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Pleuralni vypotek (fluidothorax, PV) je klinicko-patologicky stav, charakterizovany pritomnosti nadmérného mnoz-
stvi tekutiny v pleurdini dutiné. Etiologie PV je velmi rliznoroda. Casny zachyt pritomnosti vypotku, spravné uréeni
vyvolavajiciho onemocnéni a volba adekvatni 1écby jsou standardni soucasti péce o kriticky nemocného pacienta.
K zakladnim diagnostickym metodam patfi zobrazovaci metody (RTG plic a pocitacova tomografie) a pleurdinf
punkce. V poslednich letech je v popredi ultrasonografie hrudniku, jejiz vyznam je nejen diagnosticky, ale je mozné
tuto metodu vyuzit i jako asistenci pfi invazivnich terapeutickych procedurdch. Terapie fluidothoraxu je zaloZena
na soucasném feseni vyvolavajiciho onemocnéni (pokud je mozna), a symptomatické terapii véetné punkce nebo
drendze pleuralniho dutiny.
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ABSTRACT

Maca J., Bursa F.: Pleural effusion in intensive care

Pleural effusion (fluidothorax) is characterized by the presence of excessive amount of fluid in the pleural space
caused by various pathological clinical conditions. Pleural effusion leads to increased morbidity and adversely affects
the prognosis and clinical outcome of critically ill patients in the intensive care setting. Early recognition of pleural
effusion and diagnosis of the causal factors belong to the standard components of its management in intensive care.
Diagnosis is usually made by chest X-ray and computer tomography followed by pleural aspiration. Nowadays, chest
ultrasonography has become an invaluable diagnostic tool. Moreover, it also plays an important role as a guide for
invasive pleural procedures. Therapeutic management of pleural effusion is based on treatment of causal factors

whenever possible, or on symptomatic approaches.
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UVOD A EPIDEMIOLOGIE

Onemocnéni pleury patfi k ¢astym onemoc-
nénim nejen na standardnich oddélenich chirur-
gickéhoiinterniho zaméteni, ale i na jednotkach
intenzivni péce (JIP). Incidence je odhadovana na
3 tisice novych pfipadti na 1 milién obyvatel za
ok [1]. Pleuralni vypotek (PV), syn. fluidotorax,
je nejcastéjsi formou pleurdlni patologie a v lite-
ratufe je popsano az 50 riznych pri¢in. K nejcas-
téjsim patfi srde¢ni selhani, parapneumonicka
pleuritida, a pfimé onemocnéni pleury (infek¢ni
pleuritida). PV se mliZe rozvinout i jako polékova
reakce [2, 3].

Vyskyt jedné z nejcastéjsich pti¢in PV, infekéni
pleuritidy, se odhaduje na 80 tisic za rok vztaze-
no na populaci Velké Britanie a Spojenych stati
americkych a jeji incidence se zvySuje 01,8-2,8 %

za ok [4]. Infek¢ni postiZeni pleury je spojeno s vy-
sokou mortalitou a morbiditou (v UK zhruba 20 %
pacientd s empyémem zmira, dalsich 20 % vyZa-
duje chirurgickou intervenci) [5, 6]. Mezi rizikové
faktory patfi: diabetes mellitus, imunosuprese
(v€etné kortikosteroidni terapie), gastroezofa-
gealni reflux, abtzus alkoholu a intravenéznich
drog [7] a iatrogenni faktory, pfedevsim invaziv-
ni pleurdlni intervence vcetné kardiochirurgie,
hrudni a jicnové chirurgie [6]. AZ u 57 % pacient
s pneumonii lze zjistit pfitomnost klinicky nevy-
znamného PV, ktery pti adekvatni terapii postupné
ustoupi [8]. V literatufe je jen malo recentnich epi-
demiologickych dat tykajicich se problematiky PV
u kriticky nemocnych. Vyskyt onemocnéni pleury
na jednotkach intenzivni péce (JIP) se ale obecné
povazuje za casty.
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Za standard diagnostiky PV byl tradi¢né povazo-
van prosty RTG snimek plic, pozdéji CT hrudniku.
V poslednich letech je pri diagnostice pleuralni
patologie patrny stoupajici trend vyuziti ultra-
zvukovych (UZ) metod. Vyhodou UZ je minimalni
radia¢ni zatéz pacienta, rychlé pouziti ptimo u 1az-
ka (bed-side) a mozZnost UZ navigace pfi punkci
nebo drenazi pleuradlni dutiny. Dalsi vyhodou je
zhodnoceni nalezu nejen v pleuralni dutiné, ale
i posouzeni plic, mediastina a srdec¢ni ¢innosti.

Zakladni soucasti diagnostiky pleuralni pato-
logie je také laboratorni analyza PV a jeji spravna
interpretace.

Terapie PV spoc¢iva predevsim v diisledné terapii
zakladniho onemocnéni (pokud je mozna) a dale
v symptomatické 1é¢bé, kterd je indikovana v situ-
aci, kdy je vypotek zdrojem klinicky vyznamnych
priznakd.

PATOGENEZE PV A ROZDELENI

Pleuralni prostor (dutina) je za fyziologické
situace pouze virtualni, protoze listy nasténné
(parietalni) a organové (visceralni) pleury na sebe
tésné naléhaji. V pleurdlnim prostoru je pfitomno
jen minimalni mnozstvi tekutiny (1-10 ml) tvotici
cca 10 um tenkou vrstvu, kterd ma za ikol sniZovat
tfeni, a usnadniovat tak vzajemny posun pleural-
nich list@ pfi ventilaci. Pleuralni tekutina svym
sloZzenim zhruba odpovida intersticialni tekutiné
ajejipHjecca7,6. Bunécna slozka je tvorena pre-
devs§im bunkami pleury, lymfocyty a makrofagy.
Dale tekutina obsahuje bikarbonat, glukézu, ionty
a nékteré proteiny, napt. laktat dehydrogena-
zy (LDH). Voda a malé molekuly (napt. glukdza,
urea) pleurou prochazi volné. Vétsi molekuly pak
transcelularnim transportem nebo pleuro-lymfa-
tickym systémem, ktery je zodpovédny za tvorbu
a odstranovani pleurdlni tekutiny [9]. V riznych
patologickych stavech, kdy je porusena rovnovaha
mezi tvorbou a odstrariovanim pleuralni tekutiny,
dochazi ke stagnaci tekutiny v pleurdlni dutiné
a vznika vypotek. Jednotlivé patologické jednotky
narusuji tuto rovnovahu réiznym zptisobem.
Mezi patogenetické mechanismy vzniku PV patfi:
a) zvySeny hydrostaticky tlak v plicnich kapilarach
(napt. pti srdecnim selhani a plicni embolizaci),
b) zvySena plicni kapilarni permeabilita (napf.
u pneumonie),
¢) sniZzeny intrapleuralni tlak (napt. u atelektazy),
d) sniZzeny onkoticky tlak plazmy (napi. u hypo-
albuminémie),
e) zvySena permeabilita pohrudnice spolecné
s obstrukci lymfatické drenaze (napf. u malignit
a u infekéni pleuritidy),
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f) transdiafragmaticky prostup tekutiny z dutiny
bfisni (napf. u pankreatitidy a obstrukce moco-
vych cest),

g) defekt hrudniho mizovodu (napf. po traumatu
mediastina),

h) potraumatické krvaceni do pleuralni dutiny po
traumatu hrudniku anebo plic,

i) zvySena koncentrace osmoticky aktivnich latek
v extracelularnim a pleurdlnim prostoru (napft.
pri urémii).

Klinicko-patogeneticky se rozlisuji dva zakladni
subtypy pleuralniho vypotku:

1. transuddt

2. exsuddt (tab. 1)

K rozliSeni téchto subtypt se doporucuje uzit
Lightovo kritérium (tab. 2). Diagnosticka hranice
mezi transudatem a exsudatem je ovSem nékdy ne-
ostrad arozliSeni je obtizné. V nékterych klinickych
pfipadech, napt. u pacientdi 1écenych diuretiky,
je vhodné doplnit zakladni biochemické vySette-
ni vypotku o dalsi parametry k urceni definitivni
diagnoézy (tab. 3). Specifickymi podjednotkami
fluidotoraxu jsou hemotorax, chylotorax, pseu-
dochylotorax, urinotorax apod.

Tab.1 Seznam nej¢astéjsich etiologii exsudatu a transudatu*

Exsudat Transudat

Maligni onemocnéni (tumor
pleury, plic)
Parapneumonickd
pleuritida*

Srdecni selhavani

Jaterni selhani

Direktni infekéni pleuritida Hypoalbuminémie

Tuberkuléza

Nefroticky syndrom

Plicni embolizace

Peritonedini dialyza

Azbestova pleuritida

Snizena funkce stitné zlazy

Revmatoidni artritida

Mitrdini stendza

Pankreatitida

Konstriktivni perikarditida

Stav po infarktu myokardu

Urinothorax

Yellow nail syndrom,
lymangioleiomyomatdza

Meigslv syndrom prfi
benignim tumoru ovaria

Polékové reakce

Lymfom (mediastindIni
lymfadenopatie)

Post CABG syndrom (Casny
a pozdni)

Obstrukce vena cava
superior

(volné podle British thoracic society guidelines, Hooper et al.)

*sefazeno podle ¢astosti vyskytu

Tucné jsou oznaceny jednotky s klinickym vyznamem pro intenzivni péci.



Tab. 2 Lightova kritéria pro rozliseni exsudatu a transudatu

Koncentrace celkové bilkoviny v PV/koncentrace >0,5
celkova bilkoviny v séru
LDH v PV/LDH v séru >0,6

LDH v PV je > 2/3 horniho limitu laboratorniho rozmezi pro LDH v séru.
Pleuraini vypotek je exsudatem, pokud je spInéno alespon jedno kritérium.

Tab. 3 Dopliujici parametry biochemické analyzy pleuralniho
vypotku (napf. pfi terapii diuretiky)

Sérova koncentrace celkové bilkoviny - 31 g/I*
koncentrace v PV E
Sérova koncentrace albuminu - .

>12 g/l
koncentrace v PV
Sérova hladina NT-proBNP >1500 pg/ml*

*pfi spinéni podminky se pravdépodobné jedna o transudat

Z praktického hlediska je dileZita lokalizace
PV. Vypotek mizZe byt unilaterdlni anebo bilate-
ralni. Vyznam tohoto rozliSeni spociva v rozdilné
diferencialni diagnostice a inicialni terapeutické
strategii. Naptiklad srdecni selhani je nejcastéjsi
pric¢inou bilaterdlniho PV a efektivni terapie za-
kladniho onemocnéni obvykle vede k rychlé rezolu-
ci PV bez nutnosti indikace k diagnostickému nebo
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terapeutickému invazivnimu vykonu (pleuralni
aspirace nebo hrudni drenaz).
U infekéni pleuritidy (parapneumonické i pfimé)
1ze rozliSit tfi neostfe ohranicené vyvojové faze:
1. prosty exsuddt: zvySené hladiny IL-8 a TNF-« pfi
zvySené permeabilité zanétem alterovanych pleu-
ralnich listd,
2. komplikovany exsuddt (fibrinopurulentni stadi-
um): pfitomnost bakteridlni invaze do pleuralni
dutiny, lokalni akumulace neutrofilnich granu-
locytlh, prokoagulacni stav a sniZeni fibrinoly-
tické aktivity (1 hladiny inhibitoru aktivatoru
plazminogenu - PAI-1, | tkaniového aktivatoru
plazminogenu - tPA)
3. empyém: obvykle je pfitomno fibrézni ztlusténi
pleury (syn. pachypleura, angl. pleural peel), je
redukovana schopnost plice reexpandovat po eva-
kuaci empyému (angl. trapped lung).
Laboratorni analyza pleuralniho aspiratu je
schopna casto jednotliva stadia identifikovat.

DIAGNOSTIKA
V intenzivni péci je mozné se setkat s PV v né-
kolika klinickych situacich:

Pacient s rizikem rozvoje PV

(kardialni selhavani, sepse, hypoalbuminémie, apod.)

PV pfitomen

bilaterdlni

unilateraini

screening UZ hrudniku I |

zhodnoceni klinické vyznamnosti PV

Sitka vypotku > 10 mm (UZ) | I Sitka vypotku < 10 mm (UZ) |—>

(diuretika, ATB, apod.)

pleuralni aspirace +

biochemické vys.

y

specifické formy PV |

exsudat? ’—

(hemothorax, chylothorax, apod.)

OJ <

empyém, komplikovany

prosty parapneumonicky exsudat I—)

parapneumonicky vypotek

posouzeni klinického vyznamu
je ptitomno ovlivnéni vitalnich funkci?

hrudni drenaz +
kauzalni a symptomaticka terapie

vyckat + monitorovat (UzZ, rtg,

CT) + léCit potencialni pFiciny

Obr. 1 Schéma tvodniho diagnosticko-terapeutického algoritmu u pacientl s pleuralnim vypotkem v intenzivni péci
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a) komplikace zakladniho akutniho onemocnéni
(napf. parapneumonicky vypotek, plicni emboliza-
ce, akutni pankreatitida, hemotorax po traumatu
hrudniku apod.);

b) komplikace pridruzeného, vétSinou chronického
onemocnéni (napf. vypotek pii revmatoidni artri-
tidé, pti TBC pleuritidé, pfi srde¢nim selhavani,
pfi nadorovém onemocnéni plic a pleury apod.);
¢) stav vznikly iatrogenné v souvislosti s invaziv-
nimi vykony pfi hospitalizaci (napf. po torakochi-
rugickém vykonu, po kardiochirurgickém vykonu,
komplikace kanylace centralni zily apod.)

Anamnestické idaje mohou o etiologii PV vy-
znamneé napovédét. V osobni anamnéze je tfeba
patrat po pritomnosti chronického srdec¢niho
nebo jaterniho onemocnéni, expozici riznym
toxickym latkam vcetné azbestu. Udava se, ze
az 75 % plicnich embolizaci je provazeno pleu-
ralnim vypotkem a jeho objem je imeérny za-
vaznosti klinického stavu pacienta [10]. Tvorba
PV miiZe byt vyvoldna i neZadoucim tc¢inkem
1ék1. Jednim z nich je metotrexat, ktery je scho-
pen vyvolat tézké polékové intersticialni plicni
onemocnéni (tzv. metotrexatova plice). DalSimi
1éky jsou napf. amiodaron, fenytoin, nékteré
betablokatory apod. Vycet potencidlné rizikovych
1ékl je k dispozici na internetovych strankach
Www ., prieumotox.com [11].

Klasické fyzikalni vySetfeni s nalezem ztem-
nélého poklepu a poslechového oslabeni dychani
nad vypotkem jsou nadale soucasti kazdodenni-
ho rutinniho hodnoceni pacienta. Jejich vyznam
v ramci intenzivni péce ovS§em pozvolna klesa.

Mezi hlavni diagnostické metody patii zobrazo-
vaci vySetfeni (RTG, CT, UZ) a analyza pleuralniho
aspiratu, detailnéjsi popis viz nize.

Obecné schéma tivodniho diagnosticko-tera-
peutického algoritmu u pacientli s PV v podmin-
kach intenzivni péce zachycuje obrazek 1.

e Rentgenové metody
Skiagram hrudniku a plic (RTG)

Rentgenové vysetfeni plic v PA projekci (zado-
-pfedni) a bo¢ni snimek patfi k zdkladnim vysette-
nim k diagnostice PV. Vypotek se v sedé (popt. ve
stoje) hromadi bazalné nad branici a 1ze zachytit
i malé mnozstvi, které se zobrazuje jako zastfeni
predevsim zevniho kostofrenického (k. f.) dhlu.
ObvyKkle se udava, Ze na PA snimku plic je mozné
zachytit vypotek od 200 ml, na bo¢nim RTG lze po-
zorovat otupeni zevniho k. f. thlu uz od 50 ml [12].

Na JIP je zachyt PV obtiznéjs$i. Diky tomu, Ze
pacienti jsou obvykle analgosedovani, v supinac-
ni poloze, bez mozZnosti posazeni, je klasicka PA
nebo bocni projekce témeét vzdy neproveditelna.
Vysetfuje se v AP projekci (pfedo-zadni), kdy je
deska RTG umisténa pod zady pacienta vleze, kdy
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se PV obvykle rozprostfe na vétsi ploSe v depen-
dentni ¢asti hrudniku. Nalez se m{ize jevit jako
lehce snizena transparence celého hemitoraxu se
zachovanymi stiny bronchovaskularnich svazka,
rozostfeni kontury branice (obr. 2). Objem pleu-
ralni tekutiny je obvykle podhodnocen a zdanlivé
normalni nalez na RTG nevylucuje pritomnost
Klinicky vyznamného PV [13].

Obr. 2 RTG obraz pleurdiniho vypotku v supinaci

Pocitacova tomografie

Mezi nejpresnéjsi a nejprehlednéjsi rentgenova
vySetfeni pohrudni¢ni dutiny patfi CT plic a hrud-
niku. Indikaci k CT je predevsim upresnéni loka-
lizace, velikosti (objemu) a charakteru (fluidita,
pritomnost sept) PV. CT je také mozné vyuzit pii
pleuralni punkci nebo hrudni drenazi, ke kontrole
polohy drénu a posouzeni jeho efektivity (ibytek
vypotku). Dilezité je souc¢asné hodnoceni okolnich
struktur v hrudniku - plicni parenchym (vylou-
¢eni bronchogenniho karcinomu), mediastinum
(lymfadenopatie, velké cévy, jicen, srdce) a hrudni
sténa vcéetné branice.

Je doporucovano zvolit CT vySetfeni s vyso-
kym rozliSenim (angl. high resolution CT, HRCT)
po aplikaci kontrastni 1atky. Tekuty vypotek se ve
vétsiné pripadd zobrazuje typicky v dependentni
oblasti jako bikonkavni srpkovity tvar, zatim-
co empyém mizZe vypadat jako extrapulmonalné
ulozeny lentikularni (¢oc¢kovity) Gtvar s vyraznéji
sycenym pleuralnim ohranicenim, pii kterém
jsou oba listy pleury roztlaceny empyémem (ang.
split pleura sign) - obrazek 3. Ztlusténi pleury je
nalezeno v 86-100 % ptipadu [14].



Obr. 3 CT nélez empyému, ,,split pleura sign®.
(Prevzato se svolenim autora, zdroj www.sonoatlas.cz)

 Zzadni
axilarni Cara

\body dle BLUE protokolu

Obr. 4 Hrudnik UZ projekce
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e Ultrasonografie hrudniku

Pro diagnostické, ale i terapeutické intervence
v intenzivni pé¢i ma v soucasnosti zasadni vyznam
ultrasonografické (UZ) vySetfeni hrudniku a plic
[15]. Mezi hlavni vyhody UZ ve srovnani s rentge-
novymi metodami patfi: absence radia¢ni zatéze,
neinvazivita, snadna pouzitelnost bed-side a moz-
nost pribéZného monitorovani vyvoje choroby.
Pii diagnostice PV je ultrasonografické vysetfe-
ni mnohem citlivéjsi ve srovnani s prostym RTG
snimkem hrudniku a plic [16]. UZ dokaze odli§it PV
od prostého zesileni pleury [17]. Pleuralni punkce
pod pfimou kontrolou UZ je ispésnéjsi (az v 88 %)
ve srovnani s punkci pod RTG kontrolou [18, 19]. UZ
navigace se vyznacuje také nizsi incidenci vzniku
pneumotoraxu (PNO) [20] a niz§im rizikem punkce
jater nebo sleziny [2]. Velkou vyhodou UZ je pfima,

a) rozdéleni hemithoraxu na 6 vys$etfovanych oblasti (¢ervené zobrazené linie) a na 3 body podle BLUE-protokolu (modré tecky)

b) oblast pro bezpecnou pleurdlni punkci.

pleura

Obr. 5 Fyziologické UZ zobrazeni pleurdlni linie a Zeber konvexni sondou (vlevo) a linearni sondou (vpravo)
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v redlném case (tzv. real-time) vizualizace pleu-
ralniho prostoru a moznost pfimého posouzeni
kvality a kvantity PV nebo jiné pleuralni patologie
(napf. nadorového procesu). Také 1ze hodnotit
prilehly plicni parenchym vcetné funkéniho po-
souzeni plicni ventilace. Limitaci metody proza-
tim zlistava lokalni dostupnost a do urcité miry
i moznost subjektivniho zkresleni vySetfujicim
[22]. Jind omezeni vyplyvaji z fyzikalniho principu
metody: omezena moznost vySetfeni u podkozniho
emfyzému nebo problematické zobrazeni hlubo-
kych struktur. Zkresleni vySetfeni 1ze ¢astecné

Obr. 6 Fyziologicky nalez pfi UZ vysetteni plic konvexni
sondou, A-profil

odstranit zménou nastaveni nékterych parametrii
UZ ptistroje (iprava frekvence, zména typu sondy
apod.). Rada ,artefaktll“ provazejicich UZ vySet-
feni plic je ale specificka pro urcité patologické
procesy, a proto jich 1ze také vyuzit k diagnostice,

Obr. 7 UZ obraz fluidothoraxu

a) hypoechogenni transudat, b) septovany vypotek, ¢) hemotorax
a d) exsudat s konsolidovanou plicni tkani a zobrazenim brdnice

a jater.
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napt. plicniho edému. Detailni popis UZ plic pte-
sahuje zameér textu.

Vlastni vySetfeni nevyzaduje zadnou specific-
kou pfipravu pacienta. Vysetfeni probiha obvykle
v supinaci. Elevaci horni koncetiny lze do jisté
miry dosahnout roz§iteni interkostalniho prosto-
ru, ovSem toto polohovani obvykle neni nutné bé-
hem vySetfeni provadét. Pro ziskani komplexniho
pfehledu je potfeba vySetfit hrudnik v nékolika
bodech. Existuje fada doporuceni a protokolii,
tykajicich se vhodnych projekci. Minimalni pocet
projekci jsou 3 na kazdé strané hrudniku (anterior,
lateral a dorsal point - tzv. BLUE-protocol) [23], ale
jako vyhodnéjsi se jevi vySetfeni alespon 6 projekci
na kazdé strané (s dirazem na vySetfeni dorzalnich
partii hrudniku u pacienta v supinaci, kde oceka-
vame maximum vypotku). Hrudnik lze pomyslné
rozdélit na horni a dolni polovinu a dale pak na
konec¢nych 6 oddild pomoci medioklavikularni
a pfedni a zadni axilarni ¢ary (obr. 4a).

V UZ obraze je za fyziologickych podminek
visceralni a parietdlni pleura tézko rozeznatel-
na. Pleura je obvykle zobrazena jako jasné hyper-
echogenni struktura rovnobézna s hrudni sténou
s hypoechogenni subpleuralni linii (obr. 5). Nékdy
je mozné vidét mezi listy pleury hypoechogenni
vrstvicku intrapleuralni tekutiny. Fyziologicky je
mozné vidét ,klouzani“ obou listl pleury po sobé
navzajem zptisobené ventilaci plice (angl. lung-
-sliding). Pod visceralni pleurou je pak pfilehly
plicni parenchym s typickym obrazem vznikajicim
odrazem a tzv. reverberaci visceralni pleury, tzv.
A-profil (obr. 6). UZ je schopen odhalit, obdobné
jako CT, peridiafragmatickou kolekci tekutin a od-
lisit pleurdlni afekci i od patologie plicni tkané
[24]. Tekutina v interlobiu nebo atypicky hluboce
(mediilné, paramediastinalné) ulozené vypotky
mohou uniknout ultrazvukové diagnostice a CT
je zde suverénni metodou. CT je rovnéz presné;jsi,
pokud se tyce odhadu nebo vypoctu mnozstvi teku-
tiny v pleuralni dutiné. Jako jednoduchy a pfitom
uspokojivé presny vypocet objemu PV pomoci UZ
u liZka nemocného v supinaci je:

V (objem vypotku v ml) = 20 x vzdalenost mezi
listy pleury (mm) [25]

Podle echogenity a charakteru zobrazeného vy-
potku je mozné odhadnout na jeho etiologii (obr. 7).
Transudat je obvykle anechogenni a homogenni,
exsudat pak s ¢etnymi hyperechogennimi shluky
volné plovoucich ve vypotku a empyém jesté o né-
co vice hyperechogenni [26]. RozliSeni etiologie
vypotku podle UZ obrazu neplati absolutné a ¢asto
je nutné prihlédnout k celkovému klinickému sta-
vu pacienta a okolnostem vzniku PU. Nicméné,
Chen et al. prokazal, ze diagnéza exsudatu podle
UZ silné koreluje s nizkym pH, hladinou glukézy
avysokou hladinou LDH v PU [27]. U hemotoraxu je



popisovan tzv. plankton-sign, tedy vyskyt vyrazné
hyperechogennich drobnych struktur volné plavou-
ci v anechogenni tekutiné [15], coz plati zejména
pro starsi krev. Cerstvé krvaceni byva anechogenni
anerozeznatelné od transudatu. Je mozné zobrazit
septovany vypotek, kdy specificita ultrasonografie
je zde dokonce vyssi ve srovnani s CT [2]. Maligni
vypotky jsou Castéji echogenni a soucasné byva
pritomno zesileni pleury a branice.

UZ hrudniku ma zasadni vyznam i jako navi-
gace pti torakocentéze [28]. Srovnani UZ navigo-
vané punkce s torakocentézou naslepo jen podle
pfedchoziho prostého RTG snimku plic je riziko
pneumotoraxu 3% versus 18% [29]. Indikace k eva-
kuaci vypotku nebo diagnostické aspiraci vypotku
musi byt vzdy peclivé zvazena, protoze se jedna
o rizikovy invazivni vykon. Casova prodleva mezi

Pficina
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UZ a punkci a zména polohy pacienta musi byt co
nejmensi. Pomoci UZ 1ze nasledné sledovat prubéh
zavedeného drénu, stejné jako ovérit i¢innost
drenaze hodnocenim ubytku PV. Dale 1ze snadno
sledovat relaps vypotku nebo miru provzdusnéni
prilehlého plicniho parenchymu. Jako minimalni
velikost separace listdi pleury vypotkem bezpecné
pro drendz je 10 mm v inspiriu. Vypotek by mél
byt viditelny v nékolika (alesporni tfech) sousednich
mezizebernich prostorech, kranialné a kaudalné
od zamysleného mista vpichu.

e Pleurdlni punkce a laboratorni analyza pleu-
ralniho aspiratu
Provedeni diagnostické pleurdlni punkce (syn.
pleuralni aspirace, torakocentéza, toracentéza)
je doporuceno zvazovat u pacientli s prokazanym
pleurdlnim vypotkem, ktefi maji:

Specifické typy fluidotoraxu

plicniho parenchymu)

Hemotorax

* trauma hrudniku nebo plice (fraktura zeber, lacerace

» komplikace pleuralni punkce nebo hrudni drenaze
» komplikace kanylace centralniho zilniho katétru
(v. subclavia, v. jugularis interna)

* hematokrit PV > 50 % hematokritu
Vv séru = hemotorax

« hematokrit > 1% = hemoragicky PV,

* ruptura srdecni stény (myokard + perikard)
* ruptura aneurysmatu hrudni aorty

napf. u malignity, pooperacni stavd,
plicni embolie, pneumonie

« disekujicf aneurysma aorty
* parapneumonicka purulentni pleuritida *pH<72
- * primé infekéni postizenf pleury « glukdza < 1,6 mmol/I
« arteficidlni pleuritida po traumatech, iatrogenni (<3,4 mmol/l u komplikovaného
etiologie po pleurdlnich punkcich apod. parapneumonického vypotku)
* poruseni kontinuity ductus thoracicus (trauma,
nadorové onemocnéni apod.
» komplikace hrudnich ch\'?urgi)cky'ch vykond 0 UGS U2 el/]
Chylotorax « cholesterol nizky

» onemocnéni lymfatického recisté
(lymfangioleiomyomatdza)
* idiopaticky

« chylomikrony - pritomny

« cholesterol > 5,18 mmol/I
« krystaly cholesterolu - pfitomny
* chylomikrony - nepfitomny

* dlouhodoba stagnace PV + fibréza pleury pfi TBC

Pseudochylotorax nebo revmatoidni artritidé

* trauma jicnu

* pooperacni komplikace predevsim resekénich
chirurgickych vykont na hornim GIT

» komplikace chirurgickych vykont v mediastinu,
plicnich a v srdci

* primarné chybné umisténi Zilniho katétru

« arteficidlni dislokace katétru

* obtékanf katétru

* pozn: ¢asto spojeno s hemotoraxem anebo
parcidlnim popf. Uplnym pneumotoraxem

* obstrukéni uropatie

* poranéni mocovych cest

« pritomnost zbytkl potravy, popr.
enteralnf nutrice
* 1 slinnd izoforma AMS

Fluidotorax pfi rupture jicnu

* pritomnost infuzni medikace
v pleurdlni dutiné (napf. parenterdini
nutrice)

Fluidotorax pfi paravenozni
aplikaci infuzni terapie

Urinotorax « kreatinin v PV > kreatinin v séru

* pankreatitida, hypoalbuminémie, pankreaticka

Fluidotorax u pankreatitidy [ —

1 pankreaticka forma AMS

AMS - amylaza, GIT - gastrointestinalni trakt, PV - pleurdini vypotek, TBC - tuberkuléza, TAG - triglyceridy
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a) unilateralni plicni vypotek nebo bilateralni s vy-
znamnym stranovym rozdilem,

b) znamky sepse nebo pneumonie (febrilie, pleu-
ralni bolest),

c) Sitku vypotku vétsi nez 10 mm podle UZ v su-
pinaci,

d) neni soubézné pritomna kardiomegalie,

e) neni adekvatni odpovéd na terapii pfedpoklada-
né zakladni pric¢iny,

f) je-1i potfeba umélé plicni ventilace (UPV) [30, 31].
Casna evakuace PV je indikovana v situaci hemo-
toraxu a empyému.

Punkce byva indikovana nejen ke stanoveni
diagnézy, ale zaroven jako terapeuticky vykon,
napt. k jednorazovému odsati velkého symptoma-
tického vypotku. Provadi se za plné aseptickych
podminek. U elektivnich vykont je nutno zajis-
tit adekvatni korekci hemostazy (international
normalized ratio, INR <1,5, trombocyty >50 x
10°). Mezi nejcastéjsi komplikace patfi: selha-
ni procedury, pneumotorax, bolest a krvaceni.
Nejzavaznéjsi komplikaci je punkce visceralnich
organt [28]. Misto vpichu se fidi predevsim loka-
lizaci vypotku podle zobrazovacich metod. Punkci
1ze Casto provést v tzv. bezpec¢ném trojuhelniku
(angl. triangle of safety), ktery je ohranic¢en vent-
ralné lateralnim okrajem m. pectoralis, dorzalné
laterdlnim okrajem m. latissimus dorsi, hrot
trojuhelniku je v axile a baze je 5. meziZeberni
prostor (viz obr. 4b). Jehla by méla prochéazet
hrudni sténou nad hornim okrajem Zebra, aby
nedoslo k poskozeni meziZzeberniho neurovasku-
larniho svazku.

Podle British Thoracic Society (BTS) je doporu-
Ceno provadét pleuralni aspirace soupravou skla-
dajici se z jehly (fine bore needle, 21 G) a injek¢ni
stfikacky (objem 50 ml).

Ke standardnim soucastem procedury patii UZ
navigace. Preferovan je lateralni ptistup, protoze
posteriorni a medidlni punkce jsou rizikovéjsi
stran naruSeni integrity interkostalnich cév a na-
sledného vyznamného krvaceni. Ziskany pleurdlni
aspirat (vzorek pleuralni tekutiny) je povazovan za
tzv. vzacny vzorek a musi byt neprodlené vysetfen.

Zaznamenava se vzhled vzorku a zapach.
Putridni zapach naznacuje moznost empyému.
MIlécné zbarveny popt. zkaleny vypotek by mél vést
k podezreni na chylotorax (pfitomnost lymfy bo-
haté na triacylglyceroly a chylomikrony), pseudo-
chylotorax (chylézné zbarvena tekutina obsahujici
prevazné cholesterol a krystaly cholesterolu, ale
jen minimum triacylglycerold a chylomikront),
anebo empyém. RozliSeni empyému od chyloto-
raxu/pseudochylotoraxu je mozné provést ana-
lyzou sloZzeni zminénych lipidi nebo laboratorni
centrifugaci. Pokud vypotek sedimentuje a vytvari
Cisty supernatant, je pravdépodobnou diagnézou
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empyém. Pokud tekutina ztistava zkalena a/nebo
mlécné zbarvena, pak je vySsi pravdépodobnost
diagnoézy lipidového chylotoraxu, eventualné
pseudochylotoraxu. Zapach ¢pavku miize nazna-
¢it diagnézu urinotoraxu. Pfitomnost zbytkd po-
travy v pohrudnic¢ni dutiné zase vede k diagnéze
ruptury jicnu, popf. prfitomnosti ezofagopleuralni
fistule. Cervené zbarvend tekutina je suspekt-
ni z pritomnosti erytrocytii v (hemoragickém)
PV, popt. hemotoraxu (krev v pleurdlni dutiné).
Detailnéjsi popis specifickych typt fluidotoraxu
podava tabulka 4.

Pfi podezreni na infekéni etiologii PV je nutno
vySetfit pH vzorku (uzaviena heparinizovana zku-
mavka k zabranéni kontaktu se vzduchem). Zbytek
tekutiny je rozdélen a odeslan k mikrobiologické-
mu vySetfeni (5 ml), biochemickému vySetfeni
(2-5ml) a cytologickému vySetfeni zahrnujici dife-
rencialni rozpocet bunék PV a vylouceni malignity
(20-40 ml) [2]. Kromé klasického kultivacniho mi-
krobiologického vysSetfeni je doporuceno vySetreni
na acidorezistentni tycky (TBC), polymerazova
Tetézova reakce (PCR) na nejtypictéjsi potencialni
patogeny, rychlé metabolické metody vySetfeni
a dalsi specializované metody. Dale je vhodné
provést i rychlou mikroskopickou diagnostiku PV
sedimentu po barveni podle Gramma a také odeslat
Cast aspiratu (stfikacka pro hemokultury) k zachy-
tu anaerobnich mikroorganismu [32].

Biochemicka analyza je dilezitou soucasti dia-
gnostiky PV. Pomoci ni 1ze ¢asto stanovit diagnézu
vyvolavajici pficiny PV, nebo alespon rozlisit, zdali
se jedna o exsudat nebo transudat. RozliSeni je
zalozeno predevsim na jiz zminénych Lightovych
kritériich, kterd srovnavaji hodnoty celkové bilko-
viny a LDH ve vypotku a v séru [33]. Tato kritéria
maji témét 100% senzitivitu. Ke zkresleni vysledku
muzZe ovSem vést terapie diuretiky, pouzivana
napt. v ramci terapie méstnavého srde¢niho se-
lhavani. Diuretika vedou k sekundarnimu navy-
Seni hladiny LDH v PV (téméf aZ ve 20 % pripadi),
a tudiz k riziku nespravné stanovené diagnoézy
exsudatu [31, 34]. Ke zpfesnéni diagnostiky lze poté
zvazit vypocet gradientu mezi sérovou a pleuralni
bilkovinou (hodnota gradientu >31 g/1 svéd¢i pro
diagnoézu transudatu) [35], anebo vypocet gradi-
entu sérum/vypotek albuminu (hodnota gradientu
> 12 g/l odpovida transudatu) [36]. Dalsi zpfesné-
ni diagnostiky umoznuje méfeni sérové hladiny
natriuretického peptidu typu B, tzv. NT-proBNP
(angl. N-terminal pro b-type natriuretic peptide),
ktery patfi mezi rutinni markery srdecniho selha-
vani. NT-proBNP se vyplavuje pfi selhani srde¢nich
sini i komor, na rozdil od atridlniho natriuretic-
kého peptidu (ANP), ktery se vyplavuje pfedevsim
pfi pfetizeni sini. Nejcastéji udavanou laboratorni



mezi, nad niZ je velice pravdépodobna kardiadlni
pric¢ina PV, je 1500 pg/ml [37]. Doporucena dopl-
nujici vySetfeni k rozliSeni exsudatu a transudatu
jsou shrnuta v tabulce 4.

Stanoveni pH pleurdlniho vypotku je dtlezi-
té pri podezfeni na infekcni pleuritidu. Lokalni
zanétlivé procesy vedou ke zvysené metabolické
aktivité a poruse prostupnosti pleury pro vodikové
ionty. Za indikaci k hrudni drenazi (HD) je pova-
dikator komplikovaného parapneumonického PV
[38]. VySetfeni pH je nutné provést podle presnych
pravidel, aby nedochézelo ke zkresleni vysledku.
Jedna se pfedev$im o redukci doby kontaktu se
vzduchem v odbérové jehle (riziko navyseni pH o >
0,05 azv71 % vysledkil) a kontaktu s lokalnim ane-
stetikem (pokles pH az o 0,15) [39]. Pokud neni PV
zjevnym empyémem (putridné pachnouci zkalena
vazka tekutina, od bélavé azZ po nazloutlou barvu),
je mozné vySetfeni provést bed-side v analyzatoru
krevnich plyna [40]. Vyjimecné je pfitomna in-
fekéni pleuritida i presto, ze pH vypotku je > 7,6.
Byva to u infekce Proteus spp., ktery stépenim urey
produkuje alkalicky amoniak [41].

Vzhledem k volné propustnosti pleury pro glu-
kézu jsou hladiny glukézy v pohrudnicni dutiné
za fyziologickych okolnosti obvykle ekvivalentni
glykémii. Pokles hladiny glukézy pod 3,4 mmol/l
1ze nalézt u komplikovanych parapneumonickych
vypotkil, empyému, TBC, ruptufe jicnu apod.
Nejcastéjsi pricinou poklesu pod 1,6 mmol/l je rev-
matoidni pleuritida a empyém. Hladina glukézy
v PV pomérné uzce koreluje s pH, ale z pohledu
indikace k provedeni hrudni drenaZe je povazZovana
za marKker s niz$i validitou [38, 42]. Jeji pouzitelnost
u diferencialni diagnostiky infekéni pleuritidy je
také sporna, protoZe pokles hladiny glukézy mtze
byt zptisoben i jinym onemocnénim nez infekénim
(napf. revmatoidni artritida).

VySetfeni celkové amylazy (AMS) nepatii k ru-
tinné doporucovanym vysetfenim, ale stanoveni
izoenzymu mizZe pfinést vyznamnou pomoc pfi di-
ferencialni diagnostice priciny PV. Hodnoty slinné
AMS byvaji elevovany, napt. u ruptury jicnu, na-
opak pankreaticky izoenzym lze detekovat u akutni
pankreatitidy, pankreatické pseudocysty apod [43].
O vyznamu stanoveni pankreatické lipazy v PV je
doposud publikovano jen malo informaci [2].

Pokud je podezieni na urinotorax, doporucuje
se vySetfit hladinu kreatininu v PV, ktera byva
vétsi nez v séru [44].

Stanoveni hladiny adenosin deaminéazy (ADA)
>40 U/l mize vést k diagnéze TBC pleuritidy (sen-
zitivita > 90%) nebo empyému (> 60 %). V zemich
s nizkou prevalenci TBC spociva vyznam vySetfeni
ADA predevsim v jeho vysoké negativneé prediktiv-
ni hodnoté [31].
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Zvy$ené hladiny nékterych markerti infekéniho
zanétu v PV mohou pomoci v diagnéze parapneumo-
nické etiologie. Jedna se zejména o C-reaktivni pro-
tein (CRP). Pozitivni vysledek je hladina > 45 mg/1,
u komplikovaného parapneumonického vypotku je
to >100 mg/1. V bézné praxi se tento marker rutinné
nevysetfuje. Vypovédni hodnota prokalcitoninu
(PCT) je znac¢né limitovana [45].

Cytologicka analyza jednotlivych subtypt leu-
kocytl v PV zlepsuje diferencidlni diagnostiku.
Jeji nevyhodou je nizka specificita. Vysoké zastou-
peni lymfocytdl > 50 % muiZe svédcit pro maligni-
tu a TBC, > 80 % pak lymfom, sarkoidézu apod.
Dominujici neutrofilie se nachazi u akutnich pa-
rapneumonickych vypotki. Pleurdlni eozinofilie
(> 10 % rozpoctu) je silné nespecificka a mize byt
zplsobena napf. azbestézou, syndromem Church-
-Strausové, plicnim infarktem, parazitarni infekci
apod. [46].

Cytologické vySetfeni zaméfené na vylouce-
ni maligniho onemocnéni ma v intenzivni pé-
¢i jen maly vyznam. Senzitivita zachytu malig-
nich bunék ve vypotku se udava az v 60 % [47].
Imunocytochemické vysetfeni pak pfispiva k roz-
liSeni subtypil nadorovych bunék a mtize pomoci
v progndzovani a volbé onko-terapeutické strategie.

V diagnostice malignich onemocnéni, prede-
v§im maligniho mezoteliomu, se v poslednich
letech popisuje pfinos stanoveni hladiny ve vy-
potku i sérové koncentrace relativné specifického
biomarkeru; mezotelinu 2.

e Torakoskopické metody, VATS

Vyuziti torakoskopickych metod se zvazuje
v ptipadé, kdy aspirace pleuralniho vypotku neve-
de ke stanoveni konecné diagnézy. Doporucovanou
formou je tzv. torakoskopie v lokalni anestezii
(angl. local anaesthetics toracoscopy). Jeji rizika
jsou mald a diagnosticka senzitivita pro maligni
onemocnéni vysoka (92,6%). Lze ji vyuZzit i pro
paliativné-terapeutickou aplikaci riznych pre-
paratl urcenych k pleurodéze, napf. talku [48].
V podminkach intenzivni péce prozatim neni tato
metoda aktivné vyuzivana. Dalsi moznosti je tzv.
torakoskopicka chirurgie asistovana pomoci videa
(angl. video-assisted toracoscopy surgery, VATS).
VATS vyzaduje témét vzdy celkovou anestezii a pro-
vadi se na opera¢nim sale a jeji vyhodou je moznost
v jedné dobé rozsitit vykon i o dalsi chirurgické
procedury [2].

TERAPIE
Terapeuticky pristup PV lze zjednodusené roz-
délit na dvé zakladni skupiny:
1. terapie vyvolavajici pticiny,
2. symptomaticka terapie.
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V intenzivni péci je ¢asto nutné se rozhodnout,

zdali je pritomny vypotek natolik klinicky zavazny,
aby ho bylo nutné evakuovat. A¢koliv se nazory
obvykle rizni, 1ze obecné konstatovat, Ze je vhodné
zvazit evakuaci vypotku pii splnéni nasledujicich
podminek:
a) nelze uspokojivé a v kratké dobé terapeuticky vy-
fe§it patologicky stav, ktery vedl k tvorbé vypotku,
b) velikost a charakter vypotku omezuje dalsi fyzio-
logické funkce pacienta (napf. ztéZuje odpojeni od
UPV, je limitace ve spontanni ventilaci, je pode-
ztfeni na superinfekci pleurdlni tekutiny a riziko
vzniku empyému).

Malé unilateralni ¢i bilateralni vypotky bez vlivu
na mechanické vlastnosti plic ve vétSiné pripadi
neni nutné aktivné feSit, ale je nutné sledovat
jejich vyvoj (dynamika zakladniho onemocnéni
azména velikosti a charakteru vypotku pomoci UZ).

e Terapie zakladniho onemocnéni

Kauzalni terapie je nejvyznamnéjsi soucasti
kritické péce o pacienta s PV a lisi se podle typu
vyvolavajici priciny. Efektivni 1é¢ba napf. srdecni-
ho selhani (nitraty, diuretika), popf. pneumonie
(ATB) muze fungovat i jako prevence vzniku PV.
Pfi jiz existujicim vypotku pak mtze dojit k za-
staveni jeho progrese, popt. redukci jeho velikosti
az do uplného vymizeni. Odpadne tak nutnost
indikace invazivni diagnostické nebo terapeutické
procedury.

ATB terapie se fidi mikrobiologickym nalezem.
PtivySetfeni aspirdtu PV je mikrobiologické vyset-
feni pozitivni zhruba v 60 % [6, 7]. Hemokultury
jsou u pacientt s infekéni pleuritidou pozitivni az
ve 14 %, Casto jako jediny pozitivni nalez. Jejich
rutinni odbér je doporucen [7].

Volba antibiotické terapie se tedy ridi obecnymi
pravidly. V terapii je ¢asto nutné pokracovat delsi
dobu (az 3 tydny). Empirickd ATB lécba by méla
obsahovat preparaty s dobrou penetraci do pleural-
ni dutiny: vySsi penicilinové generace obsahujici
inhibitory beta-laktamazy, cefalosporiny, dale
metronidazol. V pfipadé nozokomialni infekce
by antimikrobialni terapie méla obsahovat ATB
zaméfené proti anaerobim a MRSA, pokud neni
jednoznacné prokdzana pneumokokova infekce.
Neni doporuceno pouziti makrolidovych a ami-
noglykozidovych ATB. Intrapleurdlni podani ATB
neni doporuceno [6].

V ptipadé protrahovanych znamek sepse, ktera
neustupuje pri ATB terapii, a trvajicimu PV na-
vzdory spravné lokalizovanému HD, je nutné po
uplynuti 5-7 dnti kontaktovat hrudniho chirurga
k indikaci opera¢niho vykonu obvykle formou
VATS. Jako alternativa se u komplikovanych pfi-
padtiindikuje oteviena hrudni drenaz, popiipadé
torakotomie.
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e Symptomaticka terapie

Zakladnim cilem symptomatické terapie je eva-
kuace PV. Indikaci evakuace na JIP byva nejcastéji
porucha mechaniky plicni ventilace, pfedevs§im
u pacientli na UPV. Pleurdlni vypotek v takovychto
pripadech vede k redukci funkéni rezidualni kapa-
city plic (FRC), ktera se u ventilovanych pacienti
v anglosaské literatufe oznacuje jako end-exspi-
racni plicni objem (end-expiratory lung volume -
EELV). Dochazi tak k:

a) redukci ventilovatelného objemu plic s vy$$im
rizikem rozvoje ventilatorem indukovaného plic-
niho poskozeni (VILI), patogeneticky predevsim ve
formé volutraumatu stfiznych sil vdependentnich
oblastech plic;

b) vzniku kompresivnich atelektdz, zvyraznéni
poruchy ventila¢né/perfuzniho poméru v misté
tlaku na plicni parenchym negativnim vlivem na
oxygenaci;

c) zvySeni narokd na dechovou praci u pacienta se
spontanni ventilaci pfizvySené elasticité respirac-
niho systému (pfi sniZzeni poddajnosti plic).

Dalsim diivodem k evakuaci PV je podezieni na
rozvoj superinfekce PV a vznik plicniho empyému,
ktery v fadé pripadl jeSté nemusi byt patrny podle
vzhledu (transparentni tekutina) PV, ale bioche-
mické parametry (predev§im pH) jiZ diagnézu
empyému spliiuji. Vlastni evakuace by méla byt
provadéna pozvolna a Setrné. Neni doporuceno
odsati vétsiho objemu nez 1500 ml najednou. Zbyla
tekutina by se pak méla odstrariovat v maximal-
nim objemu 1500 ml ve 2hodinovych intervalech.
Meélo by se tak predejit reexpanznimu otoku plic
(angl. reexpansion pulmonary oedema, RPO), coz
je vzacné se vyskytujici zavazny stav, vznikajici
pfi jednorazovém odstranéni vétsiho objemu PV,
Casto v kombinaci s excesivnim pleurdlnim sanim.
Patofyziologicky se uvazuje o rozvoji kapilarni hy-
perpermeability po opétovném zvySeném priitoku
krve dfive hypoxickym plicnim parenchymem. Pfi
rozvoji RPO vétSinou postaci aplikace oxygenotera-
pie a hemodynamické a respira¢ni monitorovani
pacienta. V zavaznéjsich ptipadech je nutna UPV
s aplikaci kontinualniho pretlaku v dychacich ces-
tach (napf. CPAP s tlakovou podporou) [49].

U pacientti pfi védomi je limitaci evakuace
PV vznik nékterych respira¢nich symptomd jako
hrudni diskomfort, Gporny kasel, vazovagalni
reakce [50, 51].

Hrudni drenaz

Hrudni drenaz (HD, syn. torakostomie) je inva-
zivni vykon, jehoZ provedeni by mélo byt soucasti
dovednosti vSech 1ékafd pracujicich v intenzivni
péci. Indikaci k HD je obvykle pfitomnost vzduchu
(pneumotorax, PNO) nebo tekutiny v pohrudni¢ni
dutiné. Jde o vysoce invazivni proceduru, kterd by



meéla byt vzdy zvazena ve vztahu k moZnému bene-
fitu pro pacienta. Udava se, Ze opozdéné zavedeni
hrudniho drénu v opodstatnénych ptipadech je
spojeno se zvySenim morbidity a délky hospita-
lizace a miiZe vést ke zvySeni mortality pacientli
s komplikovanym parapneumonickym vypotkem
[52-54]. V pripadé nepurulentniho vypotku bylo
prokazano, ze pokud jsou pfitomny biochemické
znamky infekce, zavedeni HD zvySuje Sanci na
zvladnuti sepse [6]. Obdobné, u pacienta s po-
dezfenim na rozvoj empyému, je pH < 7,2 v PV
indikaci k HD.

Vlastni proceduru se (obdobné jako pleuralni
aspirace) doporucuje provadét za aseptickych pod-
minek pod kontrolou UZ. O volbé mista zavedeni
plati obdobné doporuceni jako pro torakocentézu.
Pfed definitivnim zavedenim drénu je vhodné
provést ve zvoleném misté probatorni punkéni as-
piraci PV. U pacientl pfi védomi je doporucovano
uzit lokalniho anestetika (napf. lidocain). Mezi
nejcastéjsi komplikace patfi: selhani vykonu -
chybna lokalizace drénu, bolest, intrapleuralni
infekce, dislokace a ucpani drénu. Je doporuco-
vano nékolik zakladnich technik zavedeni HD,
znichz dominujici je Seldingerova technika, kdy
je cestou duté jehly zaveden vodici drat (vodic)
do pleurdlni dutiny. Vodic je sméfovan do apexu
nebo na bazi pleurdlni dutiny. Nasleduje zave-
deni série dilatatori o zvySujicim se primeéru
pres sténu hrudniku a nakonec inzerce HD pod
mirnym tlakem a jemné krouzivym pohybem.
Drén je nutné adekvatné fixovat ke koznimu kry-
tu. Doporucuje se tzv. technika omentalni pasky
(angl. omental tape technique), kdy je drén ob-
krouzen naplasti a zavéSen v urcité vzdalenosti
od kiize. Smyslem tohoto uchyceni je redukce
rizika zalomeni nebo nadmérného tahu v misté
vstupu drénu [28].

Hrudni drény o malém prameéru (10-14 F) maji
mensi mnozstvi komplikaci a jejich pouziti je
vyhovujici i ve vétsiné pripadt infekéni pleuriti-
dy. Bylo popsano také tispésné pouziti i mensich
drént, tzv. pigtail katétra (8,3 F), pfi evakuaci
riznych typt fluidotoraxu [55]. Jsou doporuceny
pravidelné proplachy HD (20-30 ml fyziologického
roztoku kazdych 6 hodin) k zamezeni rizika bloka-
dy prichodnosti fibrinéznim a bunéénym detritem
[6]. V pfipadé chybné pozice drénu je mozné se
pokusit drén povytahnou ke korekci polohy, ale
neni doporuceno drén posouvat dovnitf hrudni-
ku vzhledem Kk riziku rozvoje infekce. V ptipadé
nekorigovatelné malpozice drénu je nutné zvazit
redrenaz, kterd nesmi byt providéna kandlem po
pfedchozim drénu.

Strategie odsavani PV pii HD je obdobna jako
u pleuralni aspirace. Je nékolik typa drenaz-
nich systémi, nejcastéji pouzivany je jedno- az
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tfikomorovy systém s vyuzitim vodniho zadmku
a moznosti aplikace kontinualniho nebo inter-
mitentniho podtlaku (obvykle -15 az -20 cm H,0).
V soucasnosti jsou k dispozici také automatizova-
né odsavaci systémy (napt. Thopaz™, ATMOS E
201 Thorax apod.), jejichZ popis pfesahuje zamér
textu. Je nutné kazdodenni opakované sledovani
funkcénosti HD (priichodnost, mnozstvi odva-
déné tekutiny, lokalni znamky infekce apod.).
ZruSeni HD by meélo byt zvazZeno v situaci, kdy
mnozstvi drénované tekutiny klesne pod 200 ml
za den [28].

Pleurodéza

Arteficidlni sklerotizace pleurdlnich listd
(pleurodéza) je pouzivana predevsim s paliativ-
nim zamérem pii rekurentni malignim PV. Cilem
je vyvolani sterilniho zdnétu a lokalni aktivace
prokoagulacni aktivity obou listd pohrudnice
a jejich nasledné slepeni. Tim se dosahuje obli-
terace pleuralni dutiny spojené s pozadovanym
zamezenim tvorby PV. Po prekonani privodni
symptomatologie akutni pleuritidy (febrilni stav,
pleurdlni bolest) obvykle dochazi ke zlepSeni kli-
nické symptomatologie a kvality Zivota pacien-
tl, zejména zmirnéni dusnosti. Pleurodézu lze
provést i mechanicky snesenim pleury (abraze,
pleurektomie) nebo chemicky. Standardné do-
porucovanou latkou, kterad je schopna efektivné
vyvolat pleurodézu, je mineral talek (syn. mas-
tek, klouzek, chem. Mg,Si,O,,(OH),). PouZiva se
ve dvou formach, jako suspenze prasku a aerosol
[50]. Procedura je nékdy provadéna v ramci hrud-
niho chirurgického vykonu. Z dalsich latek, které
se k pleurodéze pouzivaly diive, 1ze uvést tetracyk-
lin (doxycyklin) a bleomycin.

ZAVER

Zakladem péce o pacienty s pleurdlnim vypo-
tkem je rychlé stanoveni etiologie za pouziti mi-
nimalné invazivnich vysetfovacich postupii. To
umozni zvysit efektivitu terapie a vyvarovat se
rizikovych, pro pacienta neptijemnych a stresuji-
cich procedur, jako je napt. opakovana pleuralni
punkce nebo drenaz hrudniku.

Analyza pleuralniho aspirdtu ma nesporny
diagnosticky vyznam a méla by se provadét vzdy
u prvni pleurdlni punkce. Zarovern by se méla opé-
tovneé zvazit pfi zméné klinického stavu pacienta
nebo jakékoliv diagnostické nejistoté.

Bed-side UZ vysetfeni je v soucasnosti domi-
nujici a do budoucna perspektivni vySetfovaci
metoda s komplexnim vyuzitim v intenzivni péci.
Pfinasi zlepSeni kvality péce o kriticky nemocné,
je bezpecna, ekonomicky nenarocna a Setfi cCas
oSetfujiciho persondlu.
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