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SOUHRN

Hrudni empyém ptedstavuje zadvaznou zdravotni komplikaci s letalitou az 40 %. Podstatou je
nahromadéni purulentniho zénétlivého vypotku v dutiné hrudni. Lécba spociva v zavedeni
drénu do zanétlivého loziska, provadéni priplacht a lokalni aplikaci 1é¢iv. Tyto postupy
byvaji zdlouhavé a zatizené rizikem recidivy zanétu. NaSim cilem je podstatné urychlit a
zefektivnit 1é€bu jejim spravnym nacasovanim s ohledem na pribézny stav zanétlivého
loziska. Pro ziskavéani potiebnych informaci jsme zavedli cytologicko-energetickou analyzu
pleuralnich vypotkii. Ta spoc¢iva v detekci imunokompetentnich bunék v pleuralnim vypotku a
méieni jejich aktudlni energetické narocnosti. Ze ziskanych tdaji Ize presné urcit charakter a
intenzitu lokalniho zanétu. Opakovana méfeni pak poskytuji informace o jeho vyvoji a efektu
1é¢by. Cilem studie je vytvofeni teoretického ramce pro aplikaci cytologicko-energetické
analyzy pleurdlnich vypotkd u pacientll s hrudnimi empyémy. Dopliiujicim vySetfenim jsou
stanoveni katalytické aktivity aspartataminotransferazy (AST) a laktatdehydrogenazy (LDH)
v pleuralnim vypotku coby ukazateli rozsahu destrukce tkédné¢ posSkozujici slozkou
purulentniho zanétu. Prokéazali jsme, Ze na$ zpusob vySetfovani pleurdlnich vypotkl
pfedstavuje pifidanou hodnotu tradicné uzivaného vySetfovani pleurdlnich vypotkli dle
Lightovych pravidel, kterd nefeSi imunobiologickou podstatu zanétu. Nositeli purulentniho
zénétu jsou neutrofilni granulocyty. Uroveii jejich aktivace popisuje koeficient energetické
bilance (KEB). Pleuralni vypotky s pfevahou neutrofilnich granulocyti v této studii byly
ziskany od 91 pacientl s transudaty pfi kardidlnim postizeni ¢i systémové sepsi, 95 pacientl
s nekomplikovanym parapneumonickym vypotkem pfi bakteridlni pneumonii a 282 pacienti
s komplikovanym purulentnim vypotkem (hrudni empyém). Cytologicko-energetickou
analyzou pleuralnich vypotkt jsme prokazali absenci zdnétu u kontrolni skupiny transudati a
pfitomnost purulentniho zdnétu u pacientti s nekomplikovanym parapneumonickym vypotkem
a hrudnim empyémem. Intenzita zdnétu se zvySuje od nekomplikované k jeho komplikované
form¢. Tuto skutecnost podporuje také zvySujici se rozsah destrukce tkdné ptislusné lokality
poskozujici slozkou purulentniho zanétu. Déle jsme poukézali na vyznam naseho zpiisobu
vySetfovani pleurdlnich vypotkl pro monitoraci pacienti po hrudni operaci vzhledem ke
zvySenému riziku pleurdlni infekce. Sledovdnim cCasového vyvoje purulentniho zanétu
v dutin€ hrudni u 81 pacientli s hrudnim empyémem jsme poukdzali na vysoky pifinos naSeho
zpusobu vySetfovani pleuralnich vypotka pii 1é¢bé hrudniho empyému. Ten umozni snizit

riziko naslednych komplikaci v€etné smrti pacienta.



SUMMARY

Monitoring of pleural effusion parameters during the treatment of chest empyema

Chest empyema is a severe complication with collection of pus in the pleural cavity. The
mortality rate od chest empyema is up to 40 %. Generally, treatment involves a drain insertion
into the inflammatory focus and pleural space irrigation with local application of medication.
These processes are usually lengthy with high risk of relapse. Our aim is to shorten the period
of treatment using cytological-energy analysis of pleural effusions. This approach is based on
simultaneous cytological and metabolic investigation of the pleural effusion. Results allow us
to determine the type and intensity of local immune response in the pleural cavity. Repetitive
investigations of pleural effusions in time give us information aiming the development of
local immunity response in the pleural cavity and can follow the effect of therapy. Our goal is
to define the theoretical framework for application of cytological-energy analysis of pleural
effusions in patients with chest empyemas. The determination of the catalytic activities of
aspartate aminotransferase (AST) and lactate dehydrogenase (LDH) in pleural effusion as
parameters of tissue damage is introduced by us. We established that cytological-energy
analysis of pleural effusion is complementary with traditional Light’s criteria. The advantage
of cytological-energy analysis is to characterize the local immune response and intensity of
inflammation. Pleural effusions with predominance of neutrophils in this study were obtained
from 91 patients with transudates caused by heart failure or systemic sepsis, 95 patients with
uncomplicated parapneumonic effusion caused by bacterial pneumonia, and 282 patients with
chest empyema (complicated purulent effusion). We found the absence of inflammation in the
control group of patients with transudates and the presence of purulent inflammation in
patients with uncomplicated parapneumonic effusion and with complicated purulent effusion.
The intensity of purulent inflammation is increased from uncomplicated parapneumonic
effusion to complicated purulent effusion. This is also supported by increased tissue injury
caused by destructive purulent inflammation in pleural cavity. Furthermore, in patients after
thoracic surgery, we evidenced the importance of cytological-energy analysis of pleural
effusion for monitoring these patients because the risk of purulent complications. We evaluate
time development of purulent inflammation in the pleural in 81 patients with chest empyema
and demonstrated the high benefit of cytological-energy analysis of pleural effusions in the

treatment of chest empyema thus reducing the risk of subsequent complications.



1 UVOD

Imunitni systém spolu s dal§imi systémy je schopen identifikovat nezddouci zmény
ve vnéjSim 1 vnitinim prostfedi organismu. Pokud jsou ve vnéjSim zivotnim prostiedi
Cloveéka identifikovany signaly nebezpeci (PAMP = Pathogen Assosciated Molecular
Pattern) nebo jsou ve vnitinim prostiedi téla identifikovany signaly poSkozeni (DAMP =
Damage Associated Molecular Pattern) organismus na né musi reagovat, zajistit jejich
odstranéni a spustit procesy, které zajisti reparaci poskozenych struktur tkané. Odpovéd’ na
pritomnost téchto signalii oznacujeme souhrnné jako zanét (1).

Pfevazna vétSina aktivit imunitniho systému se odehrdva mimo krevni fecisté,
zejména v tkanich. Imunokompetentni buiikky spolu s humoralnimi slozkami imunitniho

systému musi v ramci imunitni odpovédi opoustét krevni fecisté a vstupovat do tkani (1).

1.1. Extravaskularni kompartment

Télni kompartmenty Ize rozdé€lit na intravaskuldrni a extravaskuldrni.
Intravaskularni kompartment obsahuje krev v srde¢nich komordch a cévnim systému
téla. VSe mimo intravaskularniho kompartmentu je kompartment extravaskularni. Tekutina

vyplnujici extravaskuldrni prostor se nazyva extravaskularni tekutina (2, 3).

1.2. Extravaskularni tekutina

Pohyb tekutin a doprovodnych latek mezi intravaskularnim a extravaskularnim
kompartmentem se uskutectiuje skrz endotel cév a fidi se fyzikalnimi faktory, jako jsou
hydrostatické a onkotické sily (2). V disledku lokalniho postizeni zdnétem pak souvisi
pohyb tekutin se zvySenim permeability kapilar v dusledku plisobeni zanétlivych ptisobki
v misté zanétu, kdy imunitni systém zajiSt'uje pfisun potfebnych bunéénych i1 humoralnich
slozek z krevniho feCiSt€¢ do mista zanétem postizené tkané¢ komunikujici s danym
extravaskuldrnim prostorem (1). Zanégtlivy proces se promitne ve zmén¢ sloZeni pifislusné
extravaskularni tekutiny.

Cilem vySetifovani extravaskularnich tekutin je tyto zanétlivé procesy v piisluSném

extravaskularnim kompartmentu identifikovat a charakterizovat.
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1.2.1. Prehled extravaskularnich tekutin

V nasi praxi se v rdmci vySetfovani extravaskuldrnich tekutin nejcastéji setkavame
s likvorem, nitroocni tekutinou, pleurdlni, perikardialni, peritonealni a synovidlni
tekutinou. Vyjimec¢né pak s plodovou vodou.

Likvor (CSF) se nachéazi za fyziologickych podminek u dospélého cloveéka v
mnozstvi cca 150 ml v komorovém systému mozku a mezi obaly mozku a michy,
arachnoideou a pia mater (4 - 6).

Pleuralni tekutina je za fyziologickych podminek u dospélého ¢lovéka v mnozstvi
cca 0,26 ml.kg! t&lesné hmotnosti v pleurdlnim prostoru, kde jsou uloZeny plice. V piipadé
akumulace této tekutiny hovofime o pleurdlnim vypotku. Vznik vypotku je vzdy
patologickym procesem (7, 8).

Perikardidlni tekutina je za fyziologickych podminek u dosp€lého clovéka v
mnozstvi men$im nez 50 ml mezi epikardem a perikardem, kde je ulozeno srdce. V ptipadé
akumulace této tekutiny hovotime o perikardidlnim vypotku (9, 10).

Peritonedlni tekutina je za fyziologickych podminek u dospélého c¢loveka
v mnozstvi men§im nez 50 ml v peritonedlnim prostoru, kde jsou ulozeny organy oblasti
dutiny bfi$ni. V pfipadé akumulace této tekutiny hovoiime o bfiSnim vypotku. Jeho tvorba
souvisi pfedevsim s postizenim jater, struktur peritonealniho prostoru, s unikem tekutiny z
jiného télniho kompartmentu do peritonealniho prostoru aj (11).

Synovidlni tekutina je za fyziologickych podminek u dospélého ¢lovéka v mnoZstvi
mens$im nez 6 ml v kloubnim pouzdrfe. V ptipad¢ akumulace této tekutiny v kloubnim
pouzdie a v jeho okoli hovofime o kloubnim vypotku. Souvisi piedev§im s poSkozenim

prilehlych struktur kloubniho pouzdra zénétem ¢i fyzikdlnimi vlivy (12 - 14).

1.3. Dutina hrudni

Hrudnik thorax je umistén v horni ¢asti trupu mezi bfichem a kotfenem krku. V
hrudni dutin€é jsou uloZené zivotné dilezit¢ organy a tkan¢ dychaciho systému (plice,
pradusky, pridusnice, pohrudnice), kardiovaskularniho systému (srdce, perikard, velké
cévy, lymfatické cévy), nervového systému (vagovy nerv, laryngeédlni nerv, sympaticky
fetézec), imunitniho systému (brzlik) a traviciho systému (jicen). Hrudni dutinu miizeme
rozdé¢lit na dvé pleuralni dutiny, které jsou vyplnény pravou a levou plici. Mezi pleuralnimi

dutinami se nachdzi dalsi prostor tzv. mediastinum (15 -18)
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1.3.1. Pleura

Pleura je membrana vystylajici vnitfek dutiny hrudni. Membrana lemujici vnitini
stranu hrudni se nazyva parietalni pleura (pohrudnice). Membrana lemujici vné&jsi stranu
plic se nazyva viscelarni pleura (poplicnice). Obé tyto membrany jsou tvoieny vrstvou
mezotelidlnich bun¢k. Pleury se skladaji na sebe a vytvareji tak dvouvrstvou membranovou

strukturu obklopujici plici, kterou oddé€luji od dutiny hrudni (19 - 23).

1.3.2. Pleuralni dutina

Jedna se o Uzky prostor mezi parietdlni a viscelarni pleurou a u zdravého jedince
obsahuje malé mnozstvi pleuralni tekutiny. V pleuralni dutiné je udrzovan nizsi tlak nez v

okoli za cilem udrzet plici rozvinutou (7, 20, 21).

1.3.3. Mezihrudi

Mediastinum (mezihrudi) je anatomicky prostor mezi levou a pravou pleuralni
dutinou. V dolni ¢asti je tento prostor ohranien branici, zepfedu hrudni kosti, zezadu
patefi a ze stran parietalni pleurou. Obsahuje veskeré¢ hrudni orgdny kromé plic. V pfednim
hornim mediastinu je ulozen brzlik, ¢i jeho tukové zbytky u starSiho jedince, vrstva zil a
tepen, prudusnice, lymfatické¢ uzliny. V pfednim dolnim mediastinu je ulozené srdce v
perikardu (osrde¢niku), nervy a lymfatické uzliny. Celym zadnim mediastinem prochazi

jicen (24, 25).

1.3.4. Pleuralni tekutina

Pleuralni tekutina vznika nepfetrzitou ultrafiltraci krevni pazmy z cév zasobujici
parietalni pleuru a nepfetrzité se absorbuje v parietalni pleufe lymfatickym systémem. V
malém mnozstvi tak vypliuje pleurdlni dutinu. MnoZstvi pleurdlni tekutiny u zdravého
¢lovéka se pohybuje kolem 0,1 ml.kg! az 0,3 ml.kg™!. Tato tekutina umoZiluje vzajemny

pohyb listi pleury pfi dychéni (23, 26, 27).
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1.3.5. Pleuralni vypotek

Pokud dojde k nahromadéni pleurdlni tekutiny v pleuralni dutin€, nazyva se tato
tekutina pleurdlni vypotek neboli fluidothorax. Pleuralni vypotky se dle mechanismu
jejich vzniku déli na transudaty a exsudaty (28). Transudat je pleurdlni nezanétlivy
vypotek, ktery vznikl pouze v disledku nerovnovahy hydrostatického a onkotického tlaku
cév. Exsudat je pleuralni zanétlivy vypotek, ktery vznikl v dasledku zvysené mezothelialni

¢i kapilarni propustnosti pii zanétlivém postizeni dutiny hrudni (7, 23, 28).

1.3.6. Detekce pritomnosti pleuralniho vypotku

K posouzeni pfitomnosti pleurdlniho vypotku u kazdého pacienta slouzi
zobrazovaci metody. NejCastéji vyuzivanou zobrazovaci metodou pro pocatecni fazi
posouzeni je rentgenovy snimek (RTG) hrudniku. Ten je schopen identifikovat pleurdlni
vypotek nad 50 ml. Detekci menSiho mnozstvi tekutiny a jeji echogenicitu umoznuje
ultrasonografie (UZV). K vyhodnoceni slozitych situaci, ve kterych nelze anatomii plné
posoudit prostou radiografii nebo ultrasonografii, 1ze vyuzit pocitacovou tomografii (CT).
Ta je také velice u¢innym néstrojem pro detekci empyému a jeho diferenciaci od plicniho

abscesu (7, 29). Pro presnéjsi identifikaci nddorového postizeni slouzi pozitronova emisni

tomografie s vyuzitim 18 - fluorodeoxyglukozy (FDG - PET) (30).

1.3.7. Odbér pleuralniho vypotku

Pleuralni tekutinu ziskdvame nej€astéji hrudni punkci. Punkce se provadi lokalizaci
vypotku u pacienta obvykle v zadni axilarni ¢afe meziZebii pod hornim okrajem vypotku,
event. v misté oznaCeném pod ultrazvukovou kontrolou. Punkéni jehla se zavadi pfi
hornim okraji dolniho Zebra. K diagnostické punkci se pouziva tenkd jehla a k evakuacni
punkci se pouzivaji punkéni sety. Ziskand pleurdlni tekutina se piepousti do sterilni

zkumavky (31).

1.3.8. Laboratorni vySetiovani pleuralnich vypotki

SloZeni pleuralnich vypotkl je ovliviiovano ptedevsim procesy probihajici v oblasti

dutiny hrudni nebo systémovymi zménami na periferii (32).

17



Pro spravnou diagnézu je zapotiebi jeho cytologické, biochemické a
vypotku, tj. urCeni, zda se jedna o nezanétlivy transudat, nebo zanétlivy exsudat (7, 28, 31,
33). Za standardni nastroj pro odliSeni transudati a exudati se jiz n¢kolik desitek let
povazuji Lightova kritéra (28, 33).

Rutinni hodnoceni pleurdlniho vypotku obvykle zahrnuje posouzeni vzhledu a
zapachu, cytologické vySetieni, vCetné¢ informace o poctu jadernych elementia (JE) a
bunécné skladbe, stanoveni pH, koncentrace glukdzy, celkové bilkoviny (CB) a jeji pomér
v pleurdlnim vypotku a v séru, koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy
(LDH) a jeji pomér v pleurdlnim vypotku a v séru (Tab. 1) (34).

Dal$imi sledovanymi parametry byvaji koncentrace katalytick¢ aktivity
adenosindeamindzy, cholesterolu, triacylglycerolu. V pleurdlnich vypotcich pacientl s
onemocnénim slinivky bfi$ni, rupturou jicnu a nékdy s malignitou mize byt zvysSena

koncentrace katalytické aktivity amylazy (7, 35).

Tab. 1: Rutinné vyuzivana kritéria laboratornich parametrd pro rozliSeni transudati a exsudati
(36)

Transudat Exsudat
Vzhled ciry kalny
pH >17,2 <72
CB (g.ml) <30 >3,0
JE (.1ul) <10 000,0 > 50 000,0
Gluko6za (mmol.1™) >34 <34
LDH (TU.I'") <200,0 >200,0
LDH pomér <0,6 >0,6

1.3.8.1. Lightova kritéria

Dr. Richard Light roku 1972 publikoval studii, ve které vytvofil kritéria pro
diferenciaci transudativnich a exsudativnich vypotkii pomoci sledovani biochemickych
parametrii (28). Od té doby se tyto parametry povazuji za tradi¢ni zptisob vySetfovani.
Lightova kritéria jsou zalozena na kvantifikaci biochemickych parametri v pleuralnim
vypotku nebo na pomérech jejich koncentraci v pleurdlnim vypotku a v krevnim séru.

Pivodné byl za exsudat povazovan pleuralni vypotek, jehoZ pomér koncentraci celkové
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bilkoviny v pleurdlnim vypotku a v séru byl vys$i nez 0,5 a pomér koncentraci
katalytickych aktivit LDH v pleuralnim vypotku a v séru vyssi nez 0,6, pfip. koncentrace
LDH vétsi nez 1000 TU.I"". Pozdé&ji bylo kritérium opraveno na dvé tietiny horni hranice
normalni hladiny koncentrace katalytické aktivity LDH. VysSetfovani dle Lightovych
kritérii poskytuje vysokou senzitivitu, ale niz$i specificitu. Je tedy vétsi pravdépodobnost
chybné¢ zamény transudatu za exsudat nez opacné. Toto riziko chybného zatazeni
pleuralniho vypotku je zvySené u pacientil s méstnavym srdeCnim selhanim a jaterni
cirhézou, protoze uzivana diuretika presouvaji vodu difuzi z extravaskularniho pleuralniho
prostoru do krve, a to vede ke zvySeni koncentrace bilkovin a laktitdehydrogenazy v
pleurdlni tekutiné. Vyznamné zvySena katalyticka aktivita LDH je charakteristickd pro
parapneumonicky vypotek nebo empyém, tuberkuldézni pleuritidu nebo malignitu, neni
tedy specifickym ukazatelem pficiny exsudativniho vypotku (28, 33, 37, 38, 39).

Tyto kritéria pro rozliSeni povahy pleurdlnich vypotkii poskytuji kvantitativni
znalost laboratornich parametrti, ale nepopisuji vlastnosti zanétlivé reakce v dutiné hrudni
(28, 33).

V na$i laboratorni praxi pro detekci a charakterizaci zanétlivé odpovédi v
extravaskuldrnim prostoru vychazime z principu osvéd¢éeného vysSetrovani mozkomisniho
moku (40 - 45). Vyuzivame cytologicko-energeticky princip vySetiovani pleurdlnich

vypotkll obohaceny o ukazatele tkanového poskozeni (46 - 49).

1.3.8.2. Cytologicko-energeticky princip

Pokud chceme detekovat a charakterizovat lokalni zénétlivou odpovéd v dané
lokalit¢ musime v prvni fadé provést cytologické vySetieni pfisluSné tekutiny. To nam
zajiSt'uje piehled o tom, jaké imunokompetentni buiiky coby potencidlni nositelky imunitni
reakce, se v dan¢ tekutiné vyskytuji (1). Cytologické vySetifeni vyuzivame na pracovistich
Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem ve smyslu vySetiovani viech extravaskularnich
télnich tekutin, véetné pleurdlnich vypotkt (40 - 49)

Na zékladé znalosti bunééné skladby a morfologickych parametrii téchto bunck
nejsme schopni zjistit troven jejich aktivace, tj. intenzitu lokalni zanétlivé odpovédi (49).
Pro tyto ucely na pracovistich Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem vyuZivame
funkéni parametr koeficient energetické bilance (KEB), ktery vychdzi z aktualnich
latkovych koncentraci glukézy a laktatu v pleuralnim vypotku. Je definovan jako teoreticka

produkce adenosintrifosfatu (ATP) z jedné molekuly glukézy za aktudlnich energetickych
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pomérd v piisluSném rezervoaru extravaskularni télni tekutiny. Aktudlni koncentrace
katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH) a aspartataminotransferazy (AST) pak
poskytuji informaci o intenzité poskozujiciho zanétu, resp. o rozsahu destrukce tkané v

pleuralnim prostoru. (40 - 49).

VySetiovani bunécnosti, tj. poftu jadernych elementii a erytrocytii, v pleurilnim

vypotku

Vysetfeni bunécnosti spociva ve stanoveni poctu elementd v pleurdlnim vypotku a
diferenciaci na jaderné elementy a erytrocyty (7, 40, 43, 44). Jadernymi elementy jsou
predev§im imunokompetentni buiiky a mesothelie (1, 23). V Masarykové nemocnici v Usti
nad Labem povazujeme pocet jadernych elementl v pleurdlnim vypotku za normalni do
1000.3ul. Pokud je v pleurdlnim vypotku nalezen vyss§i pocet jadernych elementl
hovotime o pleiocytose s privlastkem ptislusné prevazujici bunééné fady. Pokud je patrny
v hrudnim vypotku normalni pocet elementd, ale v patologickém slozeni bunék, jedna se o
oligocytosu s ptivlastkem ptislusné pfevazujici bunééné fady. Vyjimku predstavuje nalez
nadorovych bun¢k. V takovém piipad¢ popisujeme tumorodzni oligocytosu ¢i pleiocytosu i

v ptipadé jejich minoritniho zastoupeni (42, 50).

Kvalitativni cytologické vySetfeni pleuralniho vypotku

Kvalitativni vySetfeni pleurdlniho vypotku je zalozeno na odecteni trvalého
cytologického prepardtu pomoci svételného mikroskopu. Znalost morfologickych znakl
bunck pak umoziuje identifikovat pfisluSné elementy v pleurdlnim vypotku a urcit jejich
miru aktivace ¢i alterace. Kromé imunokompetentnich bunék nachazime v pleuralnim
vypotku také mezotelie, nadorové bunky, infekéni agens a produkty metabolizovaného

hemoglobinu (51 — 54).

Vyznam lymfocytarnich elementi v pleuralnim vypotku

Lymfocyty jsou imunokompetentni buiiky, které se diferencuji z lymfoidniho
prekurzoru a li§i se svoji funkci (1). Pleuralni vypotky s ptfevahou lymfocytd jsou

charakterizovany rozdilnymi bunécnymi odpovéd’'mi v zédvislosti na etiologii onemocnéni.
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V pleuralnich vypotcich dominuji pfevazné¢ CD3+ T-lymfocyty, které délime na pomocné
CD4+ Th-lymfocyty a CD8+ Tc-lymfocyty. V zavislosti na cytokinovém prostiedi se
CD4+ Th-lymfocyty diferencuji do Thl subsetu, které muze vyustit ve vzplanuti
makrofagii nebo Th2 subsetu vedouci k protilatkové odpovédi prostfednictvi B-lymfocyti.
CD8+ Tc-lymfocyty se spolu s NK bunikami podili na cytotoxické zanétlivé odpovédi.
NejcastejSimi piicinami tvorby pleurdlniho vypotku s dominujici lymfocytarni populaci
jsou nadorové procesy, virové infekce nebo infekce intracelularnich bakterii

Mycobacterium tuberculosis (1, 55, 56).

Vyznam monocyto-makrofagovych elementii v pleuralnim vypotku

Monocyto-makrofagové elementy jsou imunokompetentni bunky, které se
diferencuji z myeloidniho prekurzoru. Maji schopnost fagocytdézy a prezentace antigenu
prostiednictvim HLAI a II (1). Monocyt se migraci ptes sliznici pleurdlniho mezotelu z
periferni krve stavd pleurdlnim makrofigem. Pleurdlni makrofagy pfispivaji k udrZeni
tkanové homeostdzy a jejich hlavni funkci je fagocyt6za degenerovanych mezotelidlnich
bungk (57).

Model aktivace makrofagi rozliSuje funkéné makrofagy vytvorené v reakci na
ruzné zanétlivé faktory prostfedi. Podle navrhovaného mechanismu funkéné polarizované
makrofagy vylu€uji bud’ IL-12 nezbytny pro syntézu interferonu y (IFN-y) a indukci
odpovédi Thl v lymfocytech nebo IL-10 zvySujici produkci IL-4/IL-13 vyvolavajici
odpovéd’ Th2 (57).

Dalsi pfi¢inou imunitni reakce s vyznamnou spoluucasti pleurdlnich makrofagt
byvaji pak buiky infikované intracelularnimi bakteriemi, zejm. Mycobacterium

tuberculosis a buiiky po nadorové transformaci (1, 57).

Vyznam neutrofilnich granulocytii v pleuralnim vypotku

Vyznam neutrofilnich granulocyt v pleurdlnim vypotku bude podrobnéji popsan

v kapitole 1.3.11.3.2.
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Vyznam eosinofilnich elementi v pleuralnim vypotku

Eosinofilni granulocyty se diferencuji v kostni dieni z myeloidni pluripotentni
buniky. Vyznamné se podileji na likvidaci mnohobunéénych paraziti. Jejich zvySenou
pfitomnost v krevni cirkulaci pozorujeme v kontextu alergické reakce (1).

Harmsen roku 1894 definoval pleurdlni vypotek jako eosinofilni v piipadé
pfitomnosti eosinofilnich granulocytl v pleuralnim vypotku vice nez 10 % (58). Adelman
et al. vroce 1994 pozorovali v urCité ¢asti souboru pacientli s pneumothoraxem tvorbu
eosinofilniho pleurdlniho vypotku (59). Sadikot et al. v roce 2000 pozorovali vliv
pritomnosti krve v pleurdlnim prostoru vedouci k post-opeoperacnimu eosinofilnimu
vypotku (60). Kumulaci eosinofilnich granulocytd v pleurdlnim prostoru mize mit
indukovana infekci bakteriemi, parazity, plisnémi, viry, azbestozou ¢i malignim

nadorovym procesem (61).

Vysetieni energetickych poméra v pleuralnim vypotku

Pro zhodnoceni charakteru a intenzity zanétlivého procesu v pleuralni dutiné je
samotny popis bunécné skladby nedostacujici. Kromé poctu a morfologie bunék je dulezité
znat stupen jejich aktivace, resp. miru aktivace ¢asti imunitniho systému, kterou tyto buiiky
reprezentuji. Vhodné je tedy cytologicky obraz pleurdlniho vypotku hodnotit spolecné s
energetickymi poméry v predmétné lokalité (41 - 49).

Tuto informaci nam na tUrovni zakladniho vySetfeni umoznuje koeficient
energetické bilance (KEB). Ten byl plivodné odvozen Kelbichem et al. v roce 1998 jako
ukazatel energetickych pomért v likvorovém kompartmentu a nésledné aplikovan na dalsi
extravaskuldrni kompartmenty vcetné dutiny hrudni (40). Vypocita se z latkovych
koncentraci glukdzy a laktatu v pleuralnim vypotku a vyjadiuje teoreticky priimérny pocet
molekul adenosintrifosfatu (ATP) vyprodukovanych za aktudlnich energetickych pomért

v pfedmétné lokalité z jedné molekuly glukozy (41 - 49).

Koeficient energetické bilance

Cytologicky obraz pleurdlniho vypotku poskytuje informaci o ptitomnosti
imunokompetentnich bun¢k coby potencidlnich nositelli pfislusné imunitni reakce v

predmétné lokalité. Koeficient energetické bilance je funkéni parametr, ktery informaci o
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aktudlnim stavu imunitniho systému zpiesniuje a umoziuje tak specifikovat uroven jejich
aktivace (41, 42, 43, 47, 49). Odvozeni koeficientu energetické bilance (KEB) bylo poprvé
publikovano v roce 1998 a bylo odvozeno pro likvorovy kompartment ve dvou variantach,
statické a dynamické (40). Dnes se v praxi s uspéchem vyuziva jeho staticka varianta (5, 6,
46, 47, 49, 50, 62). Jednad se o empiricky model, ktery vyziva ptedpokladu autonomie
likvorového kompartmentu a dynamické rovnovahy mezi produkci laktatu jakozto
produktu anaerobniho metabolismu v likvorovém kompartmentu a ptisunem glukozy coby
energetického substratu z krve (41, 42). Odvozeni KEB vychazi ze tii axiomil popisujicich

metabolismus glukédzy (41, 42, 63):

1. Aerobni produkce 38 molekul ATP z 1 molekuly glukdzy
2. Anaerobni produkce 2 molekul ATP z 1 molekuly glukézy
3. Anaerobni produkce 2 molekul laktatu z 1 molekuly glukozy

Pro odvozeni KEB nejdfive definujeme x jako latkovou koncentraci glukdzy a y
jako latkovou koncentraci laktatu v pfislusné extravaskuldrni télni tekuting (x = [glukéza] /

[mmol.I"']; y = [laktat] / [mmol.I'']).

Vychazi se ze skutecnosti, Ze pocet molekul glukézy (6 uhlikovych atomil v 1
molekule) za anaerobnich podminek odpovidd polovicnimu mnoZstvi vyprodukovaného

laktatu (3 uhlikové atomy v 1 molekule) (41, 42, 63).

Xanaerobni — yz

Z jakéhokoliv latkového mnozstvi glukézy v likvorovém kompartmentu se tedy
anaerobn¢ vyprodukuje dvojnasobné latkové mnozZstvi laktatu, které¢ je identické s
vyprodukovanym mnozstvim ATP, tedy [ATPanacrobni] = V.

Zbyvajici mnozstvi glukézy v likvorovém kompartmentu je metabolizovano

aerobni cestou s produkci 38 ATP na jednu molekulu glukézy (4, 42, 46, 47).

N

Xaerobni = X — Xanaerobni — X —

[ATPaerobni] = 38 (X - %)
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Celkova produkce ATP odpovida souctu jeho aerobni a anaerobni produkce. Lze ji

tedy vyjadfit jako [ATP] = [ATPacrobni] -[ATPanacrobni] @ primérnou produkci ATP pak

ptredstavuje koeficient energetické bilance KEB = @. Po dosazeni ptedeslych vztaht do

Citatele dostaneme tento finalni tvar pro KEB (41, 42, 46, 47):

y
y+38(x—5

KEB = ( 2)=38—18§
_ aq . 1 llaktit]
KEB =38 - 181201

Dvé energetické irovné pleuralni dutiny

Za normalnich podminek je v pleurdlni dutiné dostatené mnozstvi kysliku.
Metabolické procesy mohou probihat pfevazné aerobnim zpisobem s hojnou produkci

energie v podobé ATP (Obr. 1) (63).

O ﬁ aerobni
2 metabolismus ﬁ ATP (KEB)

anaerobni metabolismus

glukoza

A

laktat

Obr. 1: Normalni energetické poméry v dutin¢ hrudni (42)

Patologické zmény v pleurdlni dutin€ jsou obvykle spojeny s lokdlnim zanétlivym
procesem (Obr. 2). Do postizeného mista zanétem se mobilizuji imunokompetentni bunky
coby nositelky zanétlivé reakce. Jejich aktivace je pak spojena se zvySenymi naroky na
glukozu a kyslik. Tyto energetické substraty postupné mizi z prostiedi pleurdlniho
vypotku, coz vede k rozvoji anaerobniho metabolismu s nadprodukci laktatu. Anaerobni
metabolismus je energeticky méné efektivni, coz ma za nésledek snizenou produkci ATP.

Vysledkem jsou snizené hodnoty KEB (42 — 47, 49).
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Obr. 2: Energetické pomeéry v dutiné hrudni za ptitomnosti zanétlivého procesu v pleuralni dutiné

(42)

vvvvvv

energetické analyzy pleurdlnich vypotk (42 — 47, 49):

Hodnoty KEB > 28,0

Jedna se o normalni energetické poméry v oblasti rezervoaru pleuralniho vypotku a
obvykle predstavuji absenci zanétlivého procesu ¢i reaktivni az mirné serdézni zanétlivé

zmeény v pleuralni dutin€.

Hodnoty KEB = 20,0 az 28,0

Jednd se o mirné zvySeny rozsah anaerobniho metabolismu v oblasti rezervoaru
pleuralniho vypotku obvykle odpovidajici zvySenym energetickym narokiim aktivovaného

imunitniho systému pfi ser6znich zanétlivych zménach v pleuralni dutiné.

Hodnoty KEB = 10,0 az 20,0

Jedna se o stiedné zvySeny rozsah anaerobniho metabolismu v oblasti rezervoaru
pleuralniho vypotku obvykle odpovidajici vyraznéji zvySenym energetickym ndroktim
aktivovaného imunitniho systému pfi intenzivnim seréznim zanétlivém procesu ¢i tendenci
k razantni zanétlivym zméndm s oxidacnim vzplanutim profesiondlnich fagocyti v

pleuralni dutiné.
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Hodnoty KEB < 10,0

Jedna se o vysoky rozsah anaerobniho metabolismu v oblasti rezervoaru
pleurdlniho vypotku zpravidla odpovidajici pfitomnosti razantniho zanétu s oxidacnim
vzplanutim profesiondlnich fagocyti v pleurdlni dutiné. Pfi vyznamné ptfitomnosti
neutrofilnich granulocyti jde zpravidla o purulentni zénét s obvyklou ucasti
extracelularnich bakterii v patogenezi. Dominujici pfitomnost mononukledrnich
imunokompetentnich bun¢k, tzn. lymfocytt ¢i monocytarné-makrofagovych elementti, pak
vede k uvaze o razantnim zénétu s oxidacnim vzplanutim makrofagii s obvyklou ucasti

intracelularnich agens ¢i nddorové proliferace v patogenezi.

Vysetieni ukazateli tkanové destrukce

Pro detekci tkaniového poskozeni se vyuzivaji strukturdlni a funkéni souc¢asti bunék
komunikujici s pfedmétnou lokalitou, pfip. jejich metabolity, které se po rozpadu tkané
uvolnuji do extracelularniho prostfedi a zvySuji svoji pfitomnost v prislusném biologickém
materidlu (64). V nasi laboratofi pro tyto potieby vyuzivame koncentrace katalytickych
aktivit enzymi laktatdehydrogenazy (LDH, (S) - laktat: NAD" oxidoreduktaza, EC
1.1.1.27 a aspartataminotransferazy (AST, L-aspartat: 2 - oxoglutarat aminotransferaza, EC

2.6.1.1).

1.3.9. Priciny vzniku pleuralniho vypotku

Samotny vznik pleuradlniho vypotku neni nikdy primarnim onemocnénim, ale je
doprovodnym jevem fady onemocnéni. Nejcastéj$imi pfi¢inami vzniku transudatu byvaji
srdecni selhadni, jaterni cirhdza, nefroticky syndrom nebo vzicn€ wrinothorax.
NejcastéjSimi pri¢inami vzniku exsudatu pak byvaji neinfekéni dé€je komunikujici s
pleuralni dutinou (nadorové postizeni pleury, extravazace lymfy pii poruseni ductus
thoracicus (chylothorax), neinfekéni postizeni GIT) a infekéni déje odehravajici se v
pleurdlni dutin¢ (infekce bakteriemi, viry, mykotickymi agens). V piipadé bakteridlni
pneumonie a nevhodné nebo pozdé¢ zvolené antibiotické lecby je zde vysokeé riziko rozvoje

hrudniho empyému a systémové sepse (7, 32, 66, 67).
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1.3.10. Neinfekéni postiZeni dutiny hrudni

U pacientt s absenci lokélni infekce dutiny hrudni vznikd nezanétlivy transudat v
disledku pouhych hydrostatickych a onkotickych zmén tlakti kapilar. Rychlost tvorby
pleuralni tekutiny je tak vyssi nez jeji reabsorbce. Jedna se zejména o pacienty se srdecnim
selhanim, s jaterni cirhozou, po peritonealni dialyze, s nefrotickym syndromem, obstrukci

mocovych cest, s traumaty a s nadorovym postizenim pleury (7, 65, 68).

1.3.10.1. Kardialni postiZeni

Pti selhani levé srde¢ni komory dochazi ke zvySeni kapilarniho tlaku v plicich a
zvysuje se tak prunik tekutiny do plicniho intersticia, alveolt a pleurdlni dutiny. U pacientd
s kardidlnim selhanim, kterym se vytvofil pleurdlni vypotek, je signifikantné¢ vyssi
kapilarni tlak nez u nemocnych bez vypotku, zatimco tlak v pravé sini se u téchto dvou

skupin nelisi. Vznika pleuralni vypotek ve formé transudatu (68, 69).

1.3.10.2. Jaterni hydrothorax

Jaterni hydrothorax je definovan jako pleuralni vypotek vznikly u pacienta s
portalni hypertenzi a bez kardiopulmonalniho onemocnéni. Jedna se o transudat objevujici
se aZ u 6 % pacientl s cirhozou jater. Témet vzdy je u t€chto nemocnych prokazatelnd i
pfitomnost ascitu. Kromé hypoalbuminemie a z ni vyplyvajiciho snizeni plazmatického
onkotického tlaku je mnozstvi tekutiny v pohrudni¢ni dutiné urCovano také piimym
pfestupem ascitické tekutiny defekty v branici, které jsou vétSinou mikroskopické
velikosti. Je zde vysoké riziko bakteridlni infekce hydrothoraxu. NejcastéjSimi plvodci
jsou Enterobacteriaceae a grampozitivnimi koky. Bez néasledné antibiotické 1€Cby je zde

vysokeé riziko rozvoje zanétlivého exudatu az empyému (31, 65, 70).

1.3.10.3. Nefroticky syndrom

Pt nefrotickém syndromu dochdzi k vyznamnym ztratam bilkovin prostfednictvi
glomerulil a rozviji se hypoalbuminémie. Ta vede ke sniZzeni plazmatického onkotického

tlaku a mtze dojit k rozvoji pleuralniho vypotku ve formé transudatu (71).

27



1.3.10.4. Urinothorax

Urinothorax vznika piestupem moce z retroperitonealniho prostoru pies brani¢ni
lymfatické cévy do pleurdlni dutiny. Tento ptestup byva komplikaci obstrukce mocovych
cest, traumatu, renalni biopsie nebo nddoru (72, 73). Ukazatelem urinothoraxu je
koncentrace kreatininu, kterd je pii tomto postizeni dutiny hrudni vys$i v pleurdlnim

vypotku nez v séru pacienta (74).

1.3.10.5. Nadorové postiZeni

Ptiblizné¢ 20 % pleurdlnich vypotku je zplisobeno neoplastickymi procesy. U
nékterych pacienti muze byt prvnim projevem pfitomnosti nadorového procesu.
Ptitomnost nadorovych bunék v pleuralni tekutiné definuje vypotek jako maligni. Vznik
vetSiny téchto malignich vypotkl provazi nadorové postizeni plic, karcinom prsu, lymfom

nebo jiny nddorovy metastazujici proces (75, 76).

1.3.10.6. Hemothorax

Jednad se o krvaceni do pleuralni dutiny, nejcastéji v disledku traumatického
poranéni brani¢nich, mediastindlnich, plicnich nebo pleurdlnich struktur, hrudni stény ¢i
pii poranéni bficha. Pleurdlni dutina maze pojmout az 40 % cirkulujiciho objemu krve
pacienta. Studie prokazaly, ze poranéni mezizebernich cév vede k vyznamnému krvaceni
vyzadujicimu invazivni 1écbu (77). Zavaznost patofyziologické odpovédi pak zavisi na
umisténi poranéni, funkéni rezervé pacienta, objemu krve a rychlosti akumulace v
pleuralni dutiné (78 - 80). Nejc€astéjsSim mechanismem poranéni je tupé nebo pronikavé
poranéni hrudnich stuktur, které vedou k nitrohrudnimu krvaceni. Netraumatické pticiny

vzniku hemothoraxu zahrnuji naptiklad iatrogenni pfic¢iny, cévni nebo infekéni procesy

(81).

1.3.10.7. Pneumothorax

Pneumothorax je definovan jako akumulace vzduchu v pleurdlni dutiné. Za
normdlnich okolnosti je tlak pleurdlniho prostoru mnohem niz§i nez atmosféricky tlak.

Akumulace vzduchu v pleurdlni dutiné tak zacne vyvijet tlak na plici, ta se nemuze
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rozpinat a zkolabuje. Primarni spontdnni pneumothorax se vyskytuje nejcasteji u mladych
lidi mezi 16 - 30 let, pfevazn€ u vysokych muzii. U tohoto typu pneumotoraxu neni presné
znama piicina, nebot’ u postizenych pacientll neni zifejmé plicni onemocnéni. V mnoha
piipadech se piredpoklada ruptura buly (puchyie ¢i bubliny, které vznikaji rupturou alveol
a prunikem vzduchu mezi elastica interna a externa poplicnice). Piedpoklada se, ze buly u
této ¢asti populace se tvofi chybnym vyvojem plic, a tudiz mohou byt zmény jiz vrozené
(82, 83).

Sekundarni pneumothorax se vyskytuje pii plicnich abnormalitdch, nejcastéji v
disledku chronické obstrukéni plicni nemoci. latrogenni pneumothorax pak nejcastéji
vzniké pii centrdlni zilni kanylaci, punkci fluidothoraxu, biopsii plicnich tumord nebo pfi
bronchoskopické biopsii. Intubovani pacienti jsou ohrozeni vznikem iatrogenniho
pneumothoraxu v disledku vysokych inspiracnich tlaki zpiisobujicich barotrauma.
Traumaticky pneumothorax pak vznikd po pfimém poranéni hrudniku. Mezi bézné pticiny
patii pronikajici poranéni hrudniku nebo zlomené Zebra, kterd protrhla viscelarni pleuru

(82, 83).

1.3.10.8. Chylothorax

Chylus je emulze proudici lymfatickymi cévami obsahujici pfedev§im lymfocyty,
chylomikrony, agregaty triglyceridl s dlouhym fetézcem, estery cholesterolu a fosfolipidy.
Chylothorax je akumulace chylu v pleurdlnim prostoru. K nému dochazi napf. po
traumatickém poranéni ductus thoracicus, ¢i po jeho ruptuie na zakladé nadorového
postiZzeni a je obvykle diagnostikovan na zakladé mlééného vzhledu tekutiny (84, 85).
Mercer et al. v praci uvadi, ze ptitomnost chylomikront a koncentrace trilglycerid vétsi

nez 1,24 mmol.I"! v pleuralnim vypotku poukazuje na piitomnost chylothoraxu (86).

1.3.11. Infekéni postiZeni dutiny hrudni

Pleuralni infekce je béznou komplikaci pneumonie (36, 87, 88). Jedna o jednu z
nejcastejSich pficin umrti ve svéte. Priblizn€ 230.000 lidi zemie na pneumonii za rok v celé
Evropé. OhroZeni jsou zejména star$i a polymorbidni lidé. Morbidita se vyznamné 1isi

v riznych statech a nejsou o ni k dispozici ucelené informace (89).

29



1.3.11.1. Pneumonie

Existuje rovnovédha mezi pfirozenou mikrobiotou v dolnich cestach dychacich a
lokalnimi a systémovymi obrannymi mechanismy imunitniho systému. Pokud dojde k
naruseni této rovnovahy, dochdzi k zanétu plicniho parenchymu, tj. pneumonii (1).

K ochrané plic pied cizorodymi patogeny slouzi zejména makrofagy, které pohlcuji
patogeny a prostiednictvi cytokini a chemokina rekrutuji neutrofilni granulocyty do mista
infekce. Makrofagy prezentuji antigeny T lymfocytim a tim spoustéji bunécné 1 humoralni
obranné mechanismy jako je aktivace komplementu a tvorba protilatek proti témto
organismum (1, 90).

Ohrozeni jsou tak nejvice lidé s deficienci imunitniho systému (béZzna variabilni
imunodeficience, X-vazana agammaglobulinemie). Pacienti s poruchou bunééné imunity
jsou ohrozeni zejména infekcemi intracelularnimi organismy, jako jsou viry, intracelularni
bakterie a plisné. OhroZeni jsou také pacienti s postizenim plic, pfi kterych se akumuluje
hlen, jako jsou reflexni porucha kasle, cystickd fibroza ¢i bronchidlni obstrukce.

Nejcastéjsim vyvolavajicim agens byvaji viry, bakterie nebo plisné (1, 90).

1.3.11.2. Virova pneumonie

V poslednich 20 letech se ve svété vyskytlo nékolik velkych ohnisek virovych
ndkaz a nckteré znich (SARS-CoV, HiNi;, MERS-CoV, SARS-CoV-2) maji afinitu
k plicnimu parenchymu. BéZnymi virovymi agens byvaji také viry chfipky, parainfluensy a
adenoviry. Virem zprostfedkovand imunosuprese vrozené imunity hostitele pak umoziuje
oportunnim bakteriim kolonizovat hostitele za vzniku sekundéarni bakteridlni pneumonie

(91 — 94).

1.3.11.3. Bakterialni pneumonie

Bakterialni plicni onemocnéni jsou hlavni ptfi¢inou morbidity a imrtnosti jak u
imunokompromitovanych, tak u imunokompetentnich jedincti. Pneumonie ziskand mimo
nemocnicni zafizeni se oznacuje jako komunitni pneumonie. Pneumonie ziskana po vice
nez 48 hodindch v nemocni¢nim zatizeni se oznacuje jako nozokomialni pneumonie (95 -
97). Jednou z nozokomidlnich pneumonii je také ventildtorovd pneumonie, kterou jsou

ohrozeni pacienti napojeni na umelou plicni ventilaci (UPV). U téchto pacienttl je riziko
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mikroaspirace mikroorganismti z orofaryngu a zaludku (98). Mirné ptipady komunitnich
pneumonii mohou byt uspésné léCeny ambulantné, ale zavazné piipady vyzaduji
hospitalizaci a jsou spojeny s vyssi imrtnosti (99). NejcastéjSim patogenem vyvolavajicim
bakterialni komunitni pneumonii je Streptoccocus pneumonie (1). Dale jsou to
Haemophillus influenzae, Moraxella catarrhalis, Klebsiella pneumoniae, patogeny rodl
Staphyloccocus, Legionella, Mycoplasma, Escherichia, Proteus, Psedomonas a dalsi. U
pacientli vyzadujicich péci na jednotce intenzivni péCe (JIP) jsou to nejcastéji infekce
vyvolané Staphylococcus aureus a bakteriemi z cCeledi Enterobacteriaceae (95). Za
nejvyznamnéj$i bakteridlni patogen je povazovana Mycobacterium tuberculosis
vyvolavajici onemocnéni zvané tuberkuléza. Ta je pricinou smrti 1 - 1,5 milionu lidi ro¢né,
vzhledem k rychlému nértstu multiresistentnich kmentt Mycobacterium, které odolavaji

vSem dostupnym zplsobtim 1é€by (1).

1.3.11.3.1.  Purulentni zanétlivy proces

Vrozend imunita je zodpovédnd za identifikaci invazivniho patogena a je schopna
zah4jit okamzitou obranu. Rozpoznani mikrobli zavisi na PRR receptorech, které¢ dokazou
identifikovat molekuldrni vzory mikrobi PAMP (1). Dulezitou roli v obrané proti
bakteridlnim infekcim hraji zejména TLR a NLR receptory. Kazdy patogen ma celou fadu
molekularnich vzorG (PAMP), které mohou aktivovat jednu nebo vice téchto PRR.
Iniciacni signalni kaskada spusténa prostfednictvim téchto receptorii pak muze vést k
aktivaci urcitych transkripnich faktorii a aktivaci dalSich proteinti, které dale reguluji
prozanétlivé mediatory jako jsou cytokiny a chemokiny. Z poskozenych epitelii plic se
navic uvoliuji signdly poskozeni tkdné¢ (DAMP), jejichz ptitomnost prohlubuje zanét.
Hlavni roli vrozeného imunitniho systému hraji neutrofilni granulocyty, makrofagy a
dendritické¢ buiky. Dendritické buniky a makrofadgy internalizuji mikroba. Nasledn¢ ho
intracelularné zpracuji a vystavi jeho peptid prostiednictvim molekul HLA na svém
povrchu T-lymfocytim. Nejcastéji se tim spousti Thl a Th17 imunitni odpovéd’. Z krve
jsou pak do mista infekce chemotakticky chemoatrahovany neutrofilni granulocyty, které

nasledné likviduji bakterie, zejména prostfednictvim fagocytozy (1).
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1.3.11.3.2.  Role neutrofilnich granulocyti v purulentnim zinétu

Neutrofilni granulocyty se diferencuji v kostni dfeni z myeloidniho prekurzoru.
Predstavuji asi 60 - 70 % cirkulujicich leukocytl. V krevnim obéhu cirkuluji zhruba 6 - 12
hodin. V tkéanich vlivem prozanétlivého prostfedi ptezivaji zhruba 4 - 5 dni (1, 100).
Cirkulujici neutrofilni granulocyty pod vlivem chemotaktickych signalii z mista infekce
prestupuji diapedézou z krve do zanétem postizené tkané pies cévni endotel. Pod vlivem
prozanétlivych cytokinii bunky cévniho endotelu exprimuji na svém povrchu adhezni
molekuly z rodiny selektinii (P-selektin a E-selektin). Cukerna determinanta sialyl Lewis®
molekuly CDI15 a povrchova struktura PSGL-1 na povrchu neutrofilti pak interaguji s
témito molekulami. Vysledkem interakce téchto molekul je nasledné zpomaleni pohybu
neutrofild, tzv. rolling (1, 100, 101).

Samotnym zpomalenim pohybu neutrofilnich granulocyti nedojde k jejich
vycestovani do tkané. K tomu je zapotiebi dalsi interakce povrchovych molekul, a to
integrinovych glykoproteinti (LFA-1) s ligandem ICAM-1 exprimovanym na endotelovych
bunkach. Tato vazba pak umozni pevné pfilnuti neutrofilniho granulocytu na endotelovou
vystelku a umozni diapedézu do tkané rozrusenim spoji mezi endotelovymi buitkami.
Prostup je také usnadnén cCéasteCnou proteolytickou degradaci bazalni membriany a
mezibunééné hmoty. Aktivni pohyb neutrofilnich granulocyti v tkéni je pak spojen s
neustalou prestavbou jeho cytoskeletu. V okamziku, kdy neutrofilni granulocyt dorazi do
tkané je schopen aktivné zachycovat partikule ze svého okoli a fagocytovat je (1, 102).

Fagocytosa je schopnost pohlceni cizorodé ¢astice fagocytem, tj. buitkou schopnou
fagocytozy (1, 100). V prvni fad€ je podminkou GspéSného pohlceni Castice jeji piilnuti k
membran¢ fagocyti, které je vyznamné zesileno v ptfitomnosti opsonind. Fagocyty zacnou
vytvaret vybézky (pseudopodia), kterymi obklopi pohlcovanou cCastici a vytvoii novou
organelu, tzv. fagozom. Po fuzi fagozomu s lyzozomem je zahajen proces nitrobunééného
usmrceni a rozkladu fagocytované castice. Fagocyt je schopen pohlcenou infekéni ¢astici
usmrtit dvéma mechanismy: na kysliku zavislymi mechanismy a na kysliku nezavislymi

mechanismy (1, 100, 103).
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Na kysliku nezavislé mechanismy nitrobunééného zabijeni

V azurofilnich granulech a lyzozomech neutrofilnich granulocytl jsou obsazeny
biologicky aktivni latky ucCastnici se nitrobunécného zabijeni fagocytovanych
mikroorganismii a ¢astic. Patfi k nim zejména proteolytické enzymy ze skupiny
serinovych, cysteinovych a aspartitovych protedz, metaloprotedz. Patii k nim napf.
katepsin G, neutrofilni elastdza a proteindza-3. Dalsi skupinou jsou baktericidni proteiny,
jako napf. azurocidin, protein BPI likvidujici Gram-negativni bakaterie, katelicidin LL-37
a defenziny. Patii sem také fosfolipazy, lysozym (muraminidaza likvidujici Gram-pozitivni

bakterie) a laktoferin odebirajici mikroblim z prostiedi ionty zeleza (1).

Na kysliku zavislé mechanismy nitrobunééného zabijeni

Charakteristickym znakem neutrofilnich granulocytti je schopnost jejich oxida¢niho
vzplanuti po pohlceni extraceluldrni bakterie. Jednd se o proces, ktery neutrofilni
granulocyty vyuzivaji k nitrobunéénému zabijeni prosttednictvim reaktivnich kyslikovych
sloucenin (ROS). Tento proces je extrémné¢ naro¢ny na spotiebu kysliku. Produkce ROS
zaCind aktivaci enzymu NADPH oxidazy, kterd produkuje do fagozému s pohlcenym
mikrobem superoxidovy anion. Enzym superoxiddismutdza pak vznikly superoxidovy
anion konvertuje na peroxid vodiku. Ten je dale pfeménén prostiednictvi myeloperoxidazy
v pfitomnosti chloridovych ionti na kyselinu chlornou, kterd muze tvofit s proteiny
biogenni chloraminy. Dalsi reakce vedou k tvorbé singletového kysliku. VSechny tyto ROS

jsou ucinné v nitrobunééném zabiti pohlcené bakterie (1, 100 104, 105).

1.3.11.3.3.  Parapneumonicky vypotek

Témeét u poloviny pacientll s bakteridlni pneumonii se vytvoii pleuralni vypotek.
Hovofime o tzv. parapneumonickém vypotku. Tito pacienti dobfe reaguji na podavani
vhodnych antibiotik a neni potfeba hrudni drenaZ. Koncentrace katalytické aktivity LDH
niz§i nez 16,67 pkat.l!, koncentrace glukozy vyssi nez 40 gl' a pH vétsi nez 7,2

poukazuje na absenci komplikované formy parapneumonického vypotku (37).
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1.3.11.3.4. Komplikovany purulentni vypotek

V nékterych piipadech samotnd antibioticka 1é¢ba purulentniho vypotku bez
zavedeni hrudniho drénu a jeho odvedeni nesta¢i. V tomto ptipadé¢ hovotfime o
komplikovaném purulentnim vypotku. Je dulezité identifikovat pacienty s témito vypotky
co nejdiive, protoze evakuace vypotku hrudnim drénem je s progresi infekce stale

Dle Lightovy studie z roku 1986 by zavedeni hrudniho drénu mélo byt provedeno
okamzit€¢ u pacienta s akutni bakteridlni pneumonii, pokud koncentrace glukézy v jeho
pleuralnim vypotku klesne pod 40 g.1I"!, pH pod 7 nebo pokud je patrna pfitomnost bakterii

prokédzanych mikrobiologickym barvenim dle Grama (37).

1.3.11.3.5. Hrudni empyém

Hrudni empyém je forma komplikovaného purulentniho vypotku a je definovan
jako nahromadéni purulentniho zénétlivého vypotku (hnisu) v pleurdlni dutiné. Vzdy se
jedné o sekundarni postizeni. Vyvolévajicimi agens jsou zpravidla extracelularni bakterie,
nejcasteji rodu Streptococcus (3, 66, 107). Rozvojem empyému byvaji ohrozeni pacienti s
parapneumonickym vypotkem pfi pneumonii, po hrudnich operacich ¢i traumatu.
Rizikovymi faktory pro rozvoj empyému byvaji diabetes mellitus, intravendzni uzivani
drog, imunosuprese apod. (108).

Vyvoj tvorby hrudniho empyému u pacientli s pneumonii popisuji jednotliva stadia.
Prvni stadium je tzv. exsudativni. Dochézi ke zvySeni produkce tekutin v dutin€ hrudni.
Tvofti se fidky pleurdlni vypotek. Plice jsou volné a schopné reexpanze. Pti absenci vhodné
1écby prechazi toto stadium do tzv. fibrinopurulentniho, béhem kterého dochazi ke
kumulaci imunokompetentnich bunék, depozici fibrinovych sraZenin a membran a
zahuStovani vypotku. Vypotek je husty, nepriihledny, opouzdiuje se, fixuje plice a
zabranuje jejich reexpanzi. V poslednim stadiu fibroblasty tvoii tlustou pleuralni slupku
mezi visceralni a parietalni pleurou. Tato slupka muze obalit spodni plicni parenchym a
zkomplikovat pribéh inhibici vymeény plynu. Mlze dojit k chronické form& empyému. Pti
pozdni nebo nevhodné zvolené 1écbé miize hrudni empyém u pacienta vyustit az v

systémovou sepsi az v smrt (109).
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1.3.11.4. Pneumonie vyvolana plisnémi

Plisnové  infekce  plicniho  parenchymu se  vyskytuji zejména u
imunosuprimovanych pacienti. U téchto nemocnych se jako nejcastéjsi etiologicka agens
infekénich houbovych plicnich komplikaci uplatituji mikroorganismy Candida,

Aspergillus, méné ¢asto Mucorraceae, Cryptococcus, ptipadné dalsi. (90, 110).
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2 CILE DISERTACNI PRACE

Predkladana studie si vzala za cil zhodnotit vyznam cytologicko-energetického vysetfovani
pleuralnich vypotkl pfi monitoraci hrudnich empyémt béhem jeho 1€cby a monitoraci
purulentnich vypotkl u pacientt, ktefi jsou rozvojem purulentniho zadnétu, véetné hrudniho

empyému ohrozeni. Cile této prace jsou nasledujici:

1. Zhodnotit vyznam cytologicko-energetick¢ho vySetfovani pleurdlnich vypotka
s pfevahou neutrofilnich granulocyta pro detekci purulentniho zanétu v dutiné hrudni.

2. Zhodnotit vliv nekomplikované a komplikované formy purulentniho zanétu v dutiné
hrudni na parametry cytologicko-energetického vysetfovani pleuralnich vypotkd.

3. Porovnat cytologicko-energetické vySetiovani pleuralnich vypotkll s jeho tradiénim
vySetfovanim dle Lightovych pravidel.

4. Zhodnotit vyznam cytologicko-energetick¢ého vySetfovani pleuralnich vypotki u
pacientii po hrudni operaci.

5. Zhodnotit vliv soucasn¢ probihajiciho nadorového procesu v dutiné hrudni na
laboratorni obraz hrudniho empyému.

6. Zhodnotit vyznam cytologicko-energetického vySetfovani pleuralnich vypotkl pii

sledovani uspésnosti 1é€by hrudniho empyému.
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3 MATERIAL A METODY

3.1. Pouzity material

3.1.1. Biologicky material

Vzorky pleuralnich vypotkl od 924 pacientli s vybranym postizenim dutiny hrudni.
Vzhledem k tomu, ze tato prace nezahrnovala zadné lidské experimenty a
nevyzadovala sbér dat mimo rutinni vySetfovani, nebyl vyzadovan po pacientech
informovany souhlas. VSechny zdznamy a informace o pacientech byly anonymizovany a
deidentifikovany. Dil¢i cast této prace publikovana v impaktovaném casopise byla
schvalena mistni Etickou komisi Masarykovy nemocnice Usti nad Labem (jednaci &islo:

279/1).

3.1.2. Pristrojové vybaveni a pomucky

Modularni analyticky systém Cobas 6000® c¢501 (Roche Diagnostics, CHE)
o Centrifuga Universal 30 F (Schoeller Instruments, DE)

o Cytocentrifuga StatSpin Cytofuge 2 (Iris Sample Processing, USA)

o Fuchsova-Rosenthalova komtrka

o Mikroskop BX40 (Olympus, JAP)

o Podlozni a kryci skla pro pfipravu trvalého cytologického preparatu likvoru

o Automatické pipety, Spicky, zkumavky a dal$i bézny spotiebni laboratorni material.

3.1.2.1. Reagen¢ni soupravy pro analyticky systém Cobas 6000® c501

Reagencie — pracovni roztoky pro stanoveni koncentrace celkové bilkoviny v

pleuralnim vypotku (Roche Diagnostics, CHE)

o Roztok 1 — Hydroxid sodny: 400 mmol.I"!, vinan sodnodraselny: 89mmol.I"'; pH 13,4
o Roztok 3 — Hydroxid sodny: 400 mmol.lI''; vinan sodnodraselny: 89mmol.l"'; jodid
draselny: 61 mmol.I"!; siran mé&dnaty: 24,3 mmol.I"}; pH 13,2
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Reagencie — pracovni roztoky pro stanoveni koncentrace laktatu v pleuralnim

vypotku (Roche Diagnostics, CHE)

o Roztok 1 - Donor vodiku v koncentraci 1,75 mmol.I"'; askorbat oxidaza
(L-askorbat:oxygen oxidoreduktiza; EC 1.10.3.3; piv. okurka): 501 pkat.l'; pufry,
konnzervans

o Roztok 2 - 4-aminoantipyrin v koncentraci 5 mmol.l'!; laktatoxidaza ((S)-laktat: oxygen
2-oxidoreduktaza (dekarboxylujici); EC 1.1.3.2; ptiv. mikrobidlni): 251 pkat.l"'; kienova
peroxidaza (donor: H202 oxidoreduktasa; EC 1.11.1.7): 410 pkat.l""; pufry, konzervans

Reagencie — pracovni roztoky pro stanoveni koncentrace glukézy v pleuralnim

vypotku (Roche Diagnostics, CHE)

o Roztok 1 - MES pufr o koncentraci 5 mmol.I"! a pH 6,0; Mg?* v koncentraci
24 mmol.I''; ATP: > 4,5 mmol.I''; NADP*: > 7,0 mmol.I''; konzervans

o Roztok 2 - hexokinasa (ATP: D-hexosa 6-fosfotransferaza; EC 2.7.1.1; ptv. kvasinky):
> 300 pkat.I'!; gluk6za-6-fosfatdehydrogenaza (D-glukodza-6-fosfat:
NADP"1-oxidoreduktaza; EC 1.1.1.49; ptv. E. coli): > 300 pkat.l"!; konzervans

o Roztok 3 - HEPES pufr o koncentraci 200 mmol.1"! a pH 8,0; Mg?" v koncentraci

4 mmol.l!

Reagencie — pracovni roztoky pro stanoveni koncentrace katalytické aktivity

aspartaaminotransferazy v pleuralnim vypotku (Roche Diagnostics, CHE)

o Roztok 1 - TRIS pufr o koncentraci 264 mmol.I"" a pH 7,8 (37 °C), L-aspartat
v koncentraci 792 mmol.I"'; malatdehydrogenaza ((S)-malat: NAD+oxidoreduktiza;
EC 1.1.1.37; ptv. mikroorganismy): > 24 pkat.l"!; laktatdehydrogenaza
((S)-laktat:NAD"oxidoreduktasa; EC 1.1.1.27; plv. mikroorganismy): > 48 pkat.l;
0,25% roztok hovéziho albubinu; konzervans

o Roztok 2 - Pyridoxal fosfat v koncentraci 730 pmol.I"'; konzervans

o Roztok 3 - NADH (kvasinky): > 1,7 mmol.I'!; 2-oxoglutarat v koncentraci 9 mmol.1'!;

konzervans
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Reagencie — pracovni roztoky pro stanoveni koncentrace katalytické aktivity

laktatdehydrogenazy v pleuralnim vypotku (Roche Diagnostics, CHE)

o Roztok 1 — N-methylglukamin: 400 mmol.I"', pH 9,4 (37°C); lithium laktat:
62 mmol.I"!; stabilizatory
o Roztok 2 — NAD: 62 mmol.l"!; stabilizatory; konzervans

Kalibra¢ni soupravy pro analyticky systém Cobas 6000® c501 (Roche Diagnostics,
CHE)

o Calibrator for automated system (Roche Diagnostics, CHE) — lyofilizované lidské
sérum s piislusSnymi chemickymi piidavky biologického plivodu zahrnujic glukozu,

laktat, AST, LDH a dalsi analyty

Kontrolni material pro analyticky systém Cobas 6000® c501 (Roche Diagnostics,
CHE)

o PreciControl ClinCHem Multi 1 - lyofilizované lidské sérum s upravenymi
koncentracemi komponent (laktat, gluk6za) a chemickymi ptidavky biologického
materidlu zahrnujic lidskou nebo rekombinantni AST a LDH

o PreciControl ClinCHem Multi 2 - lyofilizované lidské sérum s upravenymi
koncentracemi komponent (laktat, glukdzu) a chemickymi ptidavky biologického

materidlu zahrnujic lidskou nebo rekombinantni AST a LDH

3.1.2.2. Promyvaci roztoky pro analyticky systétm Cobas 6000® c501

(Roche Diagnostics, CHE)
o Aditivum do reakéni 14zné€ pro redukci povrchového napéti
o ECO D — obsahuje oktylfenoxypolyethoxyethanol
o Diluent pro fedéni vzorkill ve spojeni s reagenciemi
o NACL — diluent, 9% roztok NaCl pro fedéni vzorki ve spojeni s reagenciemi
o Promyvaci roztoky pro reagencni a vzorkovaci jehly nebo reakéni kyvety
o NAOH-D - cca 4% NaOH, detergent
o SMS - 200 mmol.I"" HCI
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o Multiclean - 1 mol.I"' NaOH
o Special Cell Cleaning Solution (SCCS) - cca 12% roztok NaOH; roztok NaClO
(< 2% aktivniho chloru); aditiva

o Cell Wash Solution I /NAOH-D — roztok NaOH o koncentraci 1 mol.I''; 4% detergent

3.1.3. Dalsi pouzité chemikalie

o Hemacolor® Rychlé barveni krevnich natéri, roztok 1 (Merck, DE) — obsahuje
methanol

o Hemacolor® Rychlé barveni krevnich natéri, roztok 2 (Merck, DE) — barevné ¢inidlo
cervené obsahujici eozin 11

o Hemacolor® Rychlé barveni krevnich natért, roztok 3 (Merck, DE) - barevné ¢inidlo
modré

o Montovaci médium pro piipravu trvalych cytologickych preparatl pro svételnou

o mikroskopii Entellan® (Merck, DE)

o Demineralizovana voda

3.1.4. Software

o SW pro Cobas 6000 c501 (Roche Diagnostics, CHE)

o Laboratorni informacni systém OpenLims (STAPRO, CZ)

o Nemocni¢ni informacni syst¢ém FONS Enterprise (STAPRO, CZ)
o Microsoft Excel (Microsoft, USA)

o Statistica 13 (StatSoft, Inc, USA)

o MedCalc (MedCalc software, B)

3.2. Metodika

V Biomedicinském centru a na Oddéleni klinické biochemie Masarykovy
nemocnice v Usti nad Labem jsme vysetiili pleurdlni vypotky cytologicko-energetickym
principem. Ze ziskanych vysledki vySetfeni pleurdlnich vypotka a klinickych informaci o

pacientech jsme vytvofili piehlednou databazi.
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3.2.1. Preanalyticka faze

Vzorky pleurdlnich vypotki byly odebrany hrudnim chirurgem do Ccistych
zkumavek bez aditiv. Oznacené zkumavky byly co nejrychleji dopraveny do
Biomedicinského centra a na Oddéleni klinické biochemie Masarykovy nemocnice v Usti
nad Labem, kde jsme vzorky pleuralnich vypotkti okamzité zpracovali. Cast vzorku byla
pouzita k vysetieni poctu jadernych elementi a erytrocytii v pleurdlnim vypotku a ptipravé
trvalého cytologického preparatu. Zbytek vzorku byl centrifugovan (1500g, 10 minut, 22
°C). Supernatant byl pouzit k vySetifeni humordlnich parametrii a zbyld c¢ast byla

uskladnéna v chladicim boxu pii teploté 4 az 8°C.

3.2.2. Vysetieni bunécnosti, tj. poftu jadernych elementu a erytrocytii, v pleuralnim

vypotku

Do Fuchsovy-Roselthalovy komtrky (Obr. 3) o objemu 3,2 pl jsme nanesli
prislusny objem nativniho vzorku pleuralniho vypotku a stanovili v ném pocet jadernych
elementl a erytrocytt.

Vysledky jsme uvedli v podobé ,,pocet jadernych elementi.1pl* a ,erytrocyti.1 pl®.

Obr. 3: Fuchsova-Rosenthalova komurka pro vySetfeni poctu jadernych elementli a erytrocytl

v pleuralnim vypotku
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3.2.3. Priprava trvalého cytologického preparatu z pleurilniho vypotku

V prvni fadé¢ jsme centrifugaci separovali bunécnou slozku od tekuté slozky
pleuradlniho vypotku (55 g, 8 minut, 22 °C). Po zaschnuti bun¢k sedimentovanych na
podloznim skle jsme ve v§ech piipadech pouzili barveni Hemacolor®.

V prvnim kroku jsme fixovali buniky roztokem 1 (methanol) po dobu cca 30
sekund, poté barvili roztokem 2 (eozin II) po dobu cca 30 sekund a nakonec roztokem 3
(barevné cinidlo) také po dobu cca 30 sekund. Cytologicky preparat jsme oplachli
demineralizovanou vodou a po zaschnuti zamontovali Entellanem a pfikryli krycim

sklickem.

3.2.4. Odecet cytologického preparatu pleuralniho vypotku

Odecet a zhodnoceni cytologickych preparati pleuralnich vypotkil jsme provedli za
pouziti svételného mikroskopu Olympus BX40 pii zvétseni 400x. V dal§im hodnoceni
jsme se zaméfili na relativni ¢etnost neutrofilnich granulocyti v pleurdlnim vypotku coby

klicovych elementl nespecifické imunity.

3.2.5. Stanoveni humorilnich parametri  prostfednictvim  biochemického

analyzatoru Cobas 6000® c501

Ve vsech vzorcich pleuralnich vypotkl jsme stanovili latkové koncentrace celkové
bilkoviny, glukézy, laktatu a katalytické¢ aktivity aspartataminotransferazy (AST) a
laktatdehydrogenazy (LDH).

3.2.6. Principy metod méfeni jednotlivych parametri a souvisejici vypocty
Stanoveni koncentrace celkové bilkoviny v pleuralnim vypotku - biuretova metoda

Dvojmocna méd’ reaguje v alkalickém prostiedi s peptidickymi vazbami protein
za vzniku purpurové zbarveného biuretového komplexu, ktera absorbuje pii vinové délce
546nm a je detekovan spektrofotometricky jako nartst absorbance. Vinan sodnodraselny
zabrafiuje precipitaci hydroxidu mednatého a jodidu draselného, kterd brani autoredukci

meédi.
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Stanoveni koncentrace glukozy v pleuralnim vypotku - hexokinazova metoda

Glukéza ve vzorku je fosforylovana hexokindzou (HK) za ptitomnosti ATP a ionti
hot¢iku za vzniku glukéza-6-fostatu (G-6-P) a ADP. Glukoéza-6-fosfatdehydrogendza
specificky oxiduje G-6-P na glukonat-6-fosfat za soub&ézné redukce NAD" na NADH, ktery
absorbuje pfi vinové délce 340 nm a je detekovan spektrofotometricky jako nartist

absorbance.

Stanoveni koncentrace laktatu v pleuralnim vypotku - laktatoxidazova a

peroxidazova metoda

Laktat je pfeménovan na pyruvat a peroxid vodiku prosttednictvim laktatoxidazy.
Koncentrace vzniklého peroxidu je pak pfimoumérnad koncentraci obsazeného laktatu a je
kvantifikovana pomoci peroxidazy, ktera katalyzuje oxidaci chromogenniho substratu

peroxidem vodiku za vzniku barviva, kter¢ je kvantifikovano pii vinové délce 548 nm.

Vypocet koeficientu energetické bilance (KEB)

Piivodni koeficient energetické bilance vyjadiuje teoreticky primérny pocet molekul ATP
vyprodukovanych za aktudlnich energetickych poméra v extravaskularnim prostoru z jedné
molekuly glukézy a byl odvozen pouze na zédklad€¢ latkové bilance a stechiometrie

aerobniho a anaerobniho odbouravani gluk6zy za soucasné tvorby ATP v obecném tvaru:

KEB = 38 — 1SX
x

Kde symboly x a y je oznaceno celkové latkové mnozstvi glukoézy v uvaZovaném
kompartmentu za jednotku Casu, resp. latkové mnozstvi laktatu vzniklého v tomto prostoru
z Casti glukozy spottebované anaerobnim mechanismem. ProtoZe takto definované x a y
jsou experimentalné¢ nedostupné veliCiny, autofi prace Kelbich et al., 1998 dosadili
experimentalné zjisténé aktualni koncentrace glukoézy a laktatu, a tak obdrzeli standardné
pouzivany vzorec pro vypocet KEB, ktery se vypocitd podle nésledujiciho vzorce z
latkovych koncentraci laktatu a glukézy (40, 42, 47, 46):

[laktat]

KEB = - 18—
38— 18 [glukozal]
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Stanoveni koncentrace Kkatalytické aktivity aspartataminotransferazy (AST)

v pleuralnim vypotku - [IFCC metoda

Metoda spociva v konverzi L-aspartatu a 2-oxoglutaratu na oxalacetat a L-glutamat
pfi katalytickém ptsobeni AST. Vznikajici oxalacetat je detekovan poklesem absorbance
pfi vlnové délce 339 nm po oxidaci NADH na NAD" katalyzovanou enzymem
malatdehydrogenazou. Koenzymem je pyridoxal-5 -fosfat a reakce probiha pii teploté

37 °C v prosttedi pufru Tris (hydroxymethyl)-aminometanovém pufru.

Stanoveni koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH) v pleuralnim
vypotku - FCC metoda

Metoda spocivéd v konverzi L-laktadtu na pyruvat pii katalytickém pisobeni LDH.
NAD" je redukovano na NADH. Pocate¢ni rychlost tvorby NADH je piimoumérna
katalytické aktivit¢ LDH a stanovuje se fotometricky méfenim nardstu absorbance pii

vlnové délce 340nm.

3.2.7. Statistické zpracovani

3.2.7.1. Primarni databaze

Do studie bylo zatazeno 924 pacientli piijatych na oddéleni hrudni chirurgie
Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem, kterym se vytvoiil pleuralni vypotek v
disledku kardialniho postiZeni, systémové sepse, hrudné-chirurgické operace, bakteridlni
pneumonie nebo méli diagnostikovany hrudni empyém. Na zidklad¢ klinického a

laboratorniho hodnoceni byli pacienti rozdéleni do ptislusnych skupin (Tab. 2).

Pacienti s kardialnim selhanim: Klinicky obraz téchto pacientli zahrnoval
ptitomnost srde¢ni insuficience dle NYHA klasifikace, plicni edém, dusnost, hypertenzi,
symetricky edém kotnikli, nykturii, transudativni pleurdlni vypotek, cyandzu, posunuty
apikdlni impuls, abnormalni zvuky ©plic a zndmky kradidlniho astmatu,
hepatosplenomegalii, svalovou atrofii, typické zmény na echokardiografii (srde¢ni arytmie
nebo znamky sinové ¢i komorové hypertrofie). Laboratorni obraz zahrnoval pozitivni nalez

NT-proBNP a troponinu T.
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Pacienti se systémovou sepsi: Klinicky obraz zahrnoval pfitomnost zrychlené
srde¢ni a dechové frekvence, hypotenzi, infekci (kromé pleuralni infekce), zvySenou nebo
snizenou télesnou teplotu, ptiznaky dysfunkce organti, rozvoj septického Soku a syndrom
multiorgdnové dysfunkce. Laboratorni obraz zahrnoval vyrazné zvysSené parametry
systtmového zanétu (leukocytdéza, koncentrace CRP, prokalcitoninu), zmény

hemokolagulace (trombocyt6za) a rozvoj DIC.

Pacienti po hrudni operaci: Klinicky obraz pacientii bez purulentni kompikace
v dutiny hrudni zahrnoval pfitomnost pleuralniho vypotku. Klinicky obraz pacientl
s purulentni komplikaci v dutin¢ hrudni zahrnoval také zvySenou télesnou teplotu,
pozitivni auskulta¢ni nélez, typicky UZ nalez, zvySenou denzitu na RTG nebo CT
hrudniku, vyznamnou produkci pleuralniho vypotku, perzistujici pleurdlni vypotek a jeho
viditelné zmény (vyssi viskozita a zdkal). Laboratorni obraz téchto pacientii zahrnoval déle
pritomnost zvysenych hodnot parametrii systémového zanétu v krvi (leukocytoza,
koncentrace C-reaktivniho proteinu, prokalcitoninu aj.) a moznou pozitivni bakteridlni

kultivaci v pleurdlnim vypotku.

Pacienti s bakteridlni pneumonii: Klinicky obraz zahrnoval pfitomnost
produktivniho kasle, horecky doprovazené tfesavkou, duSnosti, bodavé nebo ostré bolesti
na hrudi, zrychleného dychani, hypotenze, zvySené srdecni frekvence, nizké saturace,
auskultace. Prostfednictvi zobrazovacich metod byl u téchto pacientil prokazan typicky
nalez na RTG snimku hrudniku, CT skenu hrudniku a ultrazvuku plic. Laboratorni obraz
zahrnoval zvySené parametry systémového zanétu (leukocytoza, vysoka koncentrace C-
reaktivniho proteinu, prokalcitoninu atd.). Pfitomen byl zakaleny exsudativni pleuralni

vypotek.

Pacienti s hrudnim empyémem: progrese vySe zminéného infekéniho postizeni

dutiny hrudni a ztluSténi pleury na CT skenu.
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Tab. 2: Typy postiZzeni dutiny hrudni u pacientti z primarni databaze

Piiciny postiZeni dutiny hrudni

Nazev vypotku pro statistické zpracovani

Kardialni postizeni
Systémova sepse
Post-operac¢ni komplikace
Bakterialni pneumonie

Hrudni empyém

Transudat
Transudat
Post-operacni
Parapneumonicky

Komplikovany purulentnti (empyém)

3.2.7.2. Prizkum cytologickych nalezii pleuralnich vypotkii u pacientii s vybranym

postiZenim dutiny hrudni

Zhodnotili jsme cytologické nalezy pleurdlnich vypotkd pacientd s kardidlnim

postizenim dutiny hrudni, se systémovou sepsi, s post-operacni komplikaci, s bakterialni

pneumonii a s hrudnim empyémem (Tab. 3). Prostfednictvi vysecovych grafii vytvotenych

softwarem MS Excel jsme vizualizovali procentualni zastoupeni vyslednych cytologickych

nalezi pleuralnich vypotku v jednotlivych skupinach pacientii rozdélenych dle postizeni

dutiny hrudni.

Tab. 3: Hodnoceni cytologickych nalezi v pleuralnich vypotcich

Cytologicky nalez

Popis cytologického nalezu

Lymfocytarni pleocytosa

Monocytarni pleiocytosa

Granulocytarni pleiocytosa s pievahou

neutrofila

Granulocytarni pleiocytosa s prevahou

eosinofila

Prevaha lymfocytarnich elementti v cytologickém obraze

pleuralniho vypotku

Pfevaha monocytarné-makrofagickych elementt v cytologickém

obraze pleuralniho vypotku

Prevaha neutrofilnich granulocyt v cytologickém obraze

pleuralniho vypotku

Ptevaha eosinofilnich granulocytl v cytologickém obraze

pleuralniho vypotku
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3.2.7.3. Testovani vliva postiZeni dutiny hrudni na cetnost neutrofilnich

granulocytii v pleuralnim vypotku

Pro testovani vlivu postizeni dutiny hrudni na €etnost neutrofilnich granulocyti v
pleurdlnim vypotku jsme vyuzili 915 pacientd z primarni databaze (pacienti s vyznamné
hemolytickym pleuralnim vypotkem a s pleurdlnim vyptokem obsahujici cetné rozpadlé
buniky byly ze studie vyfazeni). Z toho 241 pacienti bylo s transudatem vzniklym v
disledku kardialniho postiZeni ¢i systémové sepse, 269 pacienti s pleurdlnim vypotkem po
hrudni operaci, 95 s pleurdlnim vypotkem pfi bakteridlni pneumonii a 310 pacient
s hrudnim empyémem. Pro testovani vyznamnosti rozdili mezi témito skupinami pacientii
jsme pouzili neparametricky Kruskal-Wallistiv test. Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % jsme
testovali nulovou hypotézu Hy jako ptedpoklad, Ze se distribu¢ni funkce jednotlivych
vybérii vyznamné nelisi proti alternativni hypotéze, ze se jejich distribuéni funkce 1isi a
vybéry pochézeji z odliSnych zékladnich soubori. V ptipadé zamitnuti nulové hypotézy

jsme provedli post hoc vicenasobné porovnani pomoci z-skore a ziskali p-hodnoty.

3.2.7.4. Testovani vlivu postizeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na
laboratorni parametry pleuralniho vypotku s prevahou neutrofilnich

granulocytii

Z primarni databaze pacientdi jsme extrahovali pacienty, ktefi méli v cytologickém
obraze pleurdlniho vypotkli pfevahu neutrofilnich granulocytli, tj. byla u nich patrna
granulocytarni pleiocytosa s pfevazujicim vyskytem neutrofilnich granulocytd. Z primarni
databaze jsme tak ziskali skupinu 91 pacientii s nezanétlivymi transudaty, ktera slouzila
jako skupina kontrolni, 95 pacientli s parapneumonickym vypotkem zpisobenym
bakteridlni pneumonii (purulentni zanét v dutin€é hrudni) a 282 pacientli s hrudnim
empyémem (komplikovany purulentni zanét v dutiné hrudni).

Pro testovani vlivu postiZzeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na koncentraci
celkové bilkoviny, pocCet jadernych elementd, relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytt,
koncentraci glukdzy, laktatu, urovenn KEB a koncentraci katalytické aktivity LDH a AST
v pleurdlnim vypotku jsme pouzili neparametricky Kruskal-Wallistiv test. Na hlading
vyznamnosti 5 % jsme testovali nulovou hypotézu Ho jako v kapitole 3.2.7.3. V piipadé
zamitnuti nulové hypotézy jsme provedli post hoc vicendsobné porovnani pomoci z-skore

a ziskali p-hodnoty.
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3.2.7.5. Testovani vlivu energetickych poméri v pleuralni dutiné na laboratorni

parametry v pleuralnich vypotcich u pacientii po hrudni operaci

Z primarni databdze pacientll jsme extrahovali 269 pacientd po hrudni operaci s
pfevahou neutrofilnich granulocytl v jejich pleuralnich vypotcich. Pacienty jsme rozdélili
do péti skupin dle urovné energetickych pomérii (dale jen uroveit KEB) v jejich dutiné

hrudni (Tab. 4).

Tab. 4: Rozdéleni pacientti s pleurdlnim vypotkem po hrudni operaci do skupin dle trovné

koeficientu energetické bilance

Skupina Uroveit KEB
1 >28
2 28 -20
3 20-10
4 <10

Pro testovani vlivu energetickych pomért v dutiné hrudni pacientd po hrudni
operaci na relativni Cetnost neutrofilnich granulocytl, koncentraci katalytické aktivity
LDH a AST v pleuradlnim vypotku jsme pouzili neparametricky Kruskal-Wallistiv test. Na
hladin€ vyznamnosti 5 % jsme testovali nulovou hypotézu Ho jako v kapitole 3.2.7.3. V
ptipad€ zamitnuti nulové hypotézy jsme provedli post hoc vicendsobné porovnani z-skore

a ziskali p-hodnoty.

3.2.7.6. Testovani vlivu sou¢asné probihajiciho nadorového procesu v dutiné hrudni

na laboratorni obraz hrudniho empyému

Skupinu 310 pacientd s hrudnimi empyémy jsme rozd€lili na 244 pacientl
s parapneumonickym empyémem a 56 pacientil s paramalignim empyémem. 10 pacientl
bylo pro tyto potieby testovani vyfazeno pro nejasnost klinickych tdaji. Pro testovani
vlivu intenzity purulentniho zanétu v dutiné hrudni na koncentraci glukozy, laktatu, roven
KEB a koncentraci katalytické aktivity LDH a AST v pleuralnim vypotku u pacientt

s parapneumonickym a paramalignim empyémem jsme pouzili neparametricky nepéarovy
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Mann-Whitney U-test. Na hladin€ vyznamnosti 5 % jsme testovali nulovou hypotézu Ho
jako predpoklad, ze se distribu¢ni funkce jednotlivych vybéri vyznamné nelisi proti
alternativni hypotéze, ze se jejich distribu¢ni funkce 1isi a vybéry pochazeji z odlisnych

zakladnich soubort.

3.2.7.7. ROC analyza

3.2.7.7.1. Porovnani diagnostické efektivity vySetfeni pleurdlnich vypotkii dle
Lightovych pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni

nezanétlivych transudatii od parapneumonickych vypotki

Z primarni databaze jsme extrahovali 236 pacientll s nezanétlivym transudatem
vzniklym disledkem kardidlntho postizeni a systémové sepse a 95 pacientil
s parapneumonickym vypotkem zplisobenym bakterialni pneumonii. V programu MedCalc
(MedCale SW, B) jsme sestrojili ROC-kiivky pro stanoveni koncentrace celkové
bilkoviny, glukozy, laktatu, KEB, katalytické aktivity AST a LDH pro odliseni téchto dvou
skupin pacienti. Ziskané hodnoty AUC jsme porovnali na hladin€ vyznamnosti 5 % dle
DeLong et al. Dale jsme navrhli kritéria jednotlivych parametri, kterd dosahovala nejvyssi
diagnostické ucinnosti pro diskriminaci pacientli s parapneumonickym vypotkem a

nezanétlivym transudatem.

3.2.7.7.2. Porovnani diagnostické efektivity vySetfeni pleurdlnich vypotkii dle
Lightovych pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni

nezanétlivych transudati od hrudnich empyémi

Z primarni databize jsme extrahovali 236 pacientll s nezanétlivym transudatem
vzniklym diisledkem kardialniho postiZzeni a systémové sepse a 282 pacienti s hrudnim
empyémem. V programu MedCalc (MedCalc SW, B) jsme navrhli ROC-kiivky pro
stanoveni koncentrace celkové bilkoviny, glukézy, laktatu, KEB, katalytické aktivity AST
a LDH pro odliSeni téchto dvou skupin pacientl. Ziskali jsme hodnoty AUC, které jsme
porovnali na hladiné vyznamnosti 5 % dle DeLong et al. Déle jsme navrhli kritéria
jednotlivych parametrii, kterd dosahovala nejvyssi diagnostické u¢innosti pro diskriminaci

pacientl s nezanétlivym transudatem a hrudnim empyémem.
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3.2.7.7.3. Porovnani diagnostické efektivity vySetfeni pleurdlnich vypotkii dle
Lightovych pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni

parapneumonickych vypotki od hrudnich empyémi

Z primarni databaze jsme extrahovali 95 pacientli s parapneumonickym vyptokem
zpusobenym bakteridlni pneumonii a 282 pacientli s hrudnim empyémem. V programu
MedCalc (MedCalc SW, B) jsme navrhli ROC-kiivky pro stanoveni koncentrace celkové
bilkoviny, gluko6zy, laktatu, KEB, katalytické aktivity AST a LDH pro odliSeni téchto dvou
skupin pacientl. Ziskali jsme hodnoty AUC, které jsme porovnali na hladin¢ vyznamnosti
5% dle DeLong et al. (11). Dale jsme navrhly kritéria jednotlivych parametrti, ktera
dosahovala nejvyssi diagnostické ucinnosti pro diskriminaci pacientl s parapneumonickym

vypotkem a hrudnim empyémem.

3.2.7.8. Vliv vysledného vyvoje hrudniho empyému na laboratorni parametry

pleuralnich vypotkii v ¢ase

U 81 pacientd s hrudnimi empyémy byl provadén opakovany odbér pleuralniho
vypotku v riiznych casovych intervalech po rGzné¢ dlouhy casovy usek od zavedeni
hrudniho drénu. Vysledky pleurdlnich vypotkli jsme rozdé€lili na dvé skupiny. Prvni
skupina zahrnovala pleuralni vypotky pacient s regresi zanétu, ke kterému doslo v obdobi
mezi 1. a 25. dnem od zavedeni hrudniho drénu (zvySujici se hodnoty KEB) a druha
skupina zahrnovala pleuralni vypotky pacientl bez vysledné regrese zanétu v obdobi mezi
1. a 25. dnem od zavedeni hrudniho drénu (sniZeni ¢i bez zvysSeni hodnot KEB). Dale jsme
tyto dvé skupiny pleuralnich vypotkt rozdélili dle tii ¢asovych intervall, ve kterém byly
stanoveny koncentrace celkové bilkoviny, koncentrace glukozy, laktatu, pocet jadernych
elementt, relativni Cetnost neutrofilnich granulocyti, KEB a katalytické aktivity AST a
LDH. Prehledné rozdé€leni pleurdlnich vypotkdi do skupin dle vySe zminénych kritérii
shrnuje Tab. 5. Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % jsme prostfednictvi Mann-Whitney U-testu
testovali hypotézu, ze distribu¢ni funkce sledovanych laboratornich parametri se ve
skupinach pacientl s naslednou regresi a bez regrese zanétu v dutin€ hrudni do 25. dne od

zavedeni hrudniho drénu neli$i.
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Tab. 5: Pocet vySetienych pleurdlnich vypotki pacientd s hrudnim empyémem v jednotlivém

¢asovém useku od zachytu hrudniho empyému s ohledem na jeho vysledny vyvoj

Regrese hrudniho empyému do 25. dne  Bez regrese hrudniho empyému do 25. dne

od zavedeni hrudniho drénu od zavedeni hrudniho drénu
0. den 51 27
1. -10. den 60 22
11. —25. den 29 9

3.2.7.9. Vliv ¢asového obdobi odbéru pleuralniho vypotku od zavedeni hrudniho
drénu na laboratorni parametry hrudniho empyému u pacienti s regresi a

bez regrese zanétu v obdobi mezi 1. a 25. dnem od zavedeni hrudniho drénu

Stejnym zptsobem jako v kapitole 3.2.7.8 jsme v souboru pacientl z Tab. 5
testovali hypotézu na hladiné vyznamnosti 5 % prostiednictvi Kruskal-Wallisova testu
s post hoc vicenasobnym porovnanim z-skore, ze se distribu¢ni funkce sledovanych
laboratornich parametrd pleuralnich vypotkl v jednotlivych ¢asovych obdobich s ohledem

na regresi zanctu nelisi.
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4 VYSLEDKY

4.1. Charakteristika primarnich dat

V Tab. 6 jsou charakterizované veskeré proménné, se kterymi budeme

v nasledujicim textu pracovat.

Tab. 6: Charakteristika proménnych z primarni databaze

Nazev proménné Zkratka Typ

Postizeni dutiny hrudni Postizeni Nominalni

Koncentrace celkové bilkoviny CB Ciselna-spojita
Pocet jadernych elementt JE Ciselna-spojita
Cetnost lymfocytarnich elementt Ly Ciselna-spojita
Cetnost monocytarnich elementi Mo Ciselna-spojita
Cetnost neutrofilnich granulocyti Ngr Ciselna-spojita
Cetnost eosinofilnich granulocyti Eo Ciselna-spojita
Koncentrace glukozy Glukoza Ciselna-spojita
Koncentrace laktatu Laktat Ciselna-spojita
Koeficient energetické bilance KEB Ciselna-spojita
Koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy LDH Ciselna-spojita
Koncentrace katalytické aktivity aspartataminotransferazy AST Ciselna-spojita

4.2. Charakteristika kohorty pacienti z primarni databaze

Primérny vék pacientli z primarni databaze postizenych pleuralnim vypotkem je 63
let. Jednd se ptfevazné o dospélé jedince s pievahou muzi. Zastoupeni pacientll

v jednotlivych skupinach shrnuje Tab. 7.

Tab. 7: Zakladni udaje a informace o procentualnim zastoupeni pacientll v primarni databazi

Celkem pacientti 924.0
Primérny vék 63,0
Dospéli (%) 98,7
Déti (%) 1.3
Zeny (%) 36,4
Muzi (%) 63,6
Kardiogenni postizeni (%) 20,0
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Tab. 7: Zakladni tdaje a informace o procentualnim zastoupeni pacientd v primarni databazi -

pokracovani

Sepse (%) 6,3

Post-operacni (%) 29,3
z toho s purulentni komplikaci (%) 28,4

Bakterialni pneumonie (%) 10,6

Hrudni empyém (%) 33,9

4.3. Prizkum cytologickych nalezii pleuralnich vypotki u pacienti s vybranym
postiZenim dutiny hrudni
Zastoupeni vyslednych cytologickych nélezi hodnocenych dle ptevazujici bunécné
fady v pleurdlnich vypotcich pacientii s kardidlnim postizenim a systémovou sepsi
zobrazuje Graf 1.
U poloviny téchto pacientll pozorujeme pievahu lymfocytarnich elementt
v pleurdlnich vypotcich. U nezanedbatelného poctu téchto vypotkd (28 %) pozorujeme

také ptrevahu neutrofilnich granulocyti. Naopak v téméf v zadném pleurdlnim vypotku

téchto pacientli nenalézdme pfevahu eosinofilnich granulocyti.

Granulocytarni s pfevahou
neutrofilt
28%

Lymfocytarni
50%

Graf 1: Vysledné procentualni zastoupeni cytologickych nalezd hodnocenych dle prevazujici

bunécné fady v pleuralnich vypotcich pacientd s kardialnim postiZenim a se systémovou sepsi.
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Zastoupeni vyslednych cytologickych nélezi hodnocenych dle ptevazujici bunécné
fady v pleurdlnich vypotcich u post-operacnich pacientd zobrazuje Graf 2.

74 % ptipadi tvoii pacienti, kterym v pleurdlnim vypotku pievazuji neutrofilni
granulocyty.

Ojedinéle pak u téchto pacientdi pozorujeme v pleurdlnim vypotku pievahu

monocytl a eosinofilnich granulocyti.

Granulocytarni s prevahou
eosinofilt
2%

Lymfocytarni
23%

Monocytarni
1%

Granulocytarni s
pfevahou neutrofild
74%

Graf 2: Vysledné procentualni zastoupeni cytologickych nalezi hodnocenych dle prevazujici

bunééné fady v pleuralnich vypotcich u pacientll po hrudné-chirurgické operaci

Zastoupeni vyslednych cytologickych nélezi hodnocenych dle pfevazujici bunééné
fady v pleuralnich vypotcich pacientii postizenych bakterialni pneumonii zobrazuje Obr. 6.
Ve vSech pleurdlnich vypotcich od pacientii s bakteridlni pneumonii je patrna

pfevaha neutrofilnich granulocyti. (Graf 3).

Granulocytarni s prevahou
neutrofilG
100%

Graf 3: Vysledné procentualni zastoupeni cytologickych néalezii hodnocenych dle pievazujici

bunécné fady v pleuralnich vypotcich u pacientii postizenych bakterialni pneumonii
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Zastoupeni vyslednych cytologickych nélezi hodnocenych dle prevazujici bunécné
fady v pleurdlnich vypotcich u pacienti postizenych hrudnim empyémem zobrazuje Graf
4.

Témet vSichni pacienti (93 %) postizeni hrudnim empyémem jsou charakterizovani
prevahou neutrofilnich granulocyti v pleurdlnim vypotku. Ojedinéle nalézame

v pleuralnim vypotku téchto pacientl prevahu elementti jiné bunécné fady.

Granulocytarni s pfevahou
eosinofilh
1%

Lymfocytarni
3%

Monocytarni
3%

Granulocytarni s
pfevahou neutrofild
93%

Graf 4: Vysledné procentualni zastoupeni cytologickych nalezti hodnocenych dle

prevazujici bunééné fady v pleurdlnich vypotcich u pacientti s hrudnimi empyémy

4.4. Testovani vlivu typu postiZeni dutiny hrudni na relativni ¢etnost neutrofilnich

granulocyti v pleuralnich vypotcich

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientd, v jejichz pleuralnich vypotcich
byl stanoven relativni pocet neutrofilnich granulocytl, zobrazuje Tab. 8. Pievahu
neutrofilnich granulocyti v cytologickém obraze pleurdlniho vypotku pozorujeme
pfevazné u pacienti po hrudni operaci s medidnem relativni cetnosti neutrofilnich
granulocytd 77 %, u pacientil s parapneumonickym vypotkem zplsobenym bakteridlni

pneumonii s medidnem 84 % a s hrudnim empyémem s medidnem 87 %.
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Tab. 8: Popisna statistika — relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytt v jednotlivych typech

pleuralnich vypotkil

Nezanétlivé Nedefinované Purulentni

Nekomplikovany Komplikovany

Transudat Post-operacni Parapneumonicky Empyém
Pocet 241,0 269,0 95,0 310,0
Primér 23,8 63,3 82,5 81,2
Median 13,0 77,00 84,0 87,0
1. kvartil — 3. kvartil 4,0 -38,0 40,6 - 88,0 75,0 -92,0 76,0 — 93,0

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test pro relativni cetnost neutrofilnich

granulocytii

Testujeme hypotézu Ho, ze distribu¢ni funkce jednotlivych vybéri se vyznamné
nelisi, proti alternativni hypotéze, Ze se jejich distribu¢ni funkce 1i$i a pacienti s riznym
postizenim dutiny hrudni pochazeji z odlisSnych zakladnich souborii. Na hladiné
vyznamnosti 5 % provedenim Kruskal-Wallisova testu (K-W) zamitame nulovou hypotézu
s vyslednou p-hodnotou < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim pomoci z-skére mezi pary typl
pleurdlnich vypotk shrnuje Tab. 9.

Statistickou vyznamnost rozdilu v Cetnosti neutrofilnich granulocytii jsme nasli
téméf mezi vSemi skupinami pleurdlnich vypotki (p < 0,05). Relativni cetnost
neutrofilnich granulocytil se téméft nelisi pouze v parapneumonickém vypotku od pacientii
s bakteridlni pneumonii a ve vypotku od pacientli s hrudnim empyémem. NejniZsi relativni

¢etnost neutrofilnich granulocytli pozorujeme v transudatech s medianem 13 % (Graf 5).

Tab. 9: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skore pro relativni ¢etnost

neutrofilnich granulocytl v pleuralnim vypotku

Transudat Post-operacni Parapneumonicky
Post-operacni < 0,001
Parapneumonicky <0,001 <0,001
Empyém < 0,001 < 0,001 1,00
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Graf 5: Rozlozeni hodnot relativnich Cetnosti neutrofilnich granulocytl v pleuralnich vypotcich u

pacientll s vybranym postizenim dutiny hrudni

4.5. Testovani vlivu postiZeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na laboratorni

parametry pleuralniho vypotku s prevahou neutrofilnich granulocyti

Piehled poctu pacientd z primarni databaze, u kterych byla ziskand kompletni
klinickd data a pozorovdna ptevaha neutrofilnich granulocyti v jejich pleurdlnich

vypotcich zobrazuje Tab. 10.

Tab. 10: Ptrehled poctu pacientli s pfevahou neutrofilnich granulocyti v jednotlivych typech

pleuralnich vypotkil
PostiZeni dutiny hrudni  Typ pleuralniho Pocet piipadi.  Oznaceni z hlediska zanétu
vypotku

Kardialni postizeni Transudat 91 Absence purulentniho postiZeni

. dutiny hrudni
+ Systémova sepse

- kontrolni skupina
Bakterialni pneumonie Parapneumonicky 95 Purulentni postizeni dutiny hrudni
Hrudni empyém Empyém 282 Komplikované purulentni postizeni
dutiny hrudni

Celkem 443
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4.5.1.Testovani vlivu postiZeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na Koncentraci

celkové bilkoviny v pleurdlnim vypotku s prevahou neutrofilnich granulocyti

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacienti, v jejichz pleurdlnich vypotcich
byla stanovena koncentrace celkové bilkoviny a splnéna podminka ptevahy neutrofilnich

granulocytil, zobrazuje Tab. 11.

Tab. 11: Popisnad statistika koncentrace celkové bilkoviny v jednotlivych typech pleuralnich

vypotkt s pfevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni
Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Primér (g.1") 24,48 36,69 35,00
Median (g.I'") 22,20 38,10 37,00
1. kvartil — 3. kvartil 16,20 - 30,50 27,80 - 47,10 25,60 - 45,00

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho, ze distribu¢ni funkce jednotlivych vybéri se vyznamné
nelisi, proti alternativni hypotéze, Ze se jejich distribu¢ni funkce 1i$i a pacienti s riznym
typem pleurdlniho vypotku pochéazeji zodliSnych zdkladnich souborti. Na hladiné
vyznamnosti 5 % provedenim Kruskal-Wallisova testu (K-W) zamitdme nulovou hypotézu
s vyslednou p-hodnotou < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicenasobnym porovnanim z-skore mezi pary typu pleuralnich
vypotktl shrnuje Tab. 12.

Statisticky vyznamné se v koncentraci celkové bilkoviny lisi transudat od ostatnich

typt pleuralnich vypotkl (p < 0,05). Nejnizsi koncentraci celkové bilkoviny pozorujeme

v transuddtech s medidnem 22, 20 g.I"!.
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Tab. 12: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skore pro koncentraci celkové

bilkoviny v pleurdlnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky <0,001
Empyém < 0,001 0,930

4.5.2.Testovani vlivu postiZzeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na pocet

jadernych elementii v pleurdlnim vypotku s prevahou neutrofilnich granulocyti

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacienti, v jejichZ pleuralnich vypotcich
byl stanoven pocet jadernych elementii a byla splnéna podminka ptfevahy neutrofilnich

granulocyti, zobrazuje Tab. 13.

Tab. 13: Popisna statistika pro pocet jadernych elementi v jednotlivych typech pleuralnich

vypotkl s pfevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni postizeni dutiny hrudni

Nezanétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Pramér (.1pl) 1133,67 2816,00 171258,67
Median (.1pl) 325,00 2901,00 25813,33
1. kvartil — 3. kvartil 128,00 — 981,33 768,00 — 14827,67 3413,33 - 109227,67

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho, Ze distribu¢ni funkce jednotlivych vybérti se vyznamné
nelisi, proti alternativni hypotéze, Ze se jejich distribu¢ni funkce liSi a pacienti s riznym

typem pleurdlniho vypotku pochéazeji zodlisSnych zakladnich soubort. Na hladiné
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vyznamnosti 5 % provedenim Kruskal-Wallisova testu (K-W) zamitdme nulovou hypotézu
s vyslednou p-hodnotou 0,000.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skore mezi pary typu pleuralnich
vypotkl shrnuje Tab. 14.

Statistickou vyznamnost rozdilu v poctech jadernych elementli jsme nasli mezi
vSemi skupinami pleurdlnich vypotkd. Nejniz$i pocet jadernych elementii pozorujeme v
transudatech s medidnem 325.1ul a nejvyssi v pleuralnich vypotcich od pacienti s hrudnim

empyémem s medianem 25813.1pul.

Tab. 14: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skére pro pocet jadernych

elementt v pleurdlnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky <0,001
Empyém < 0,001 < 0,001

4.5.3. Testovani vlivu postiZzeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na koncentraci

glukézy v pleuralnim vypotku s pfevahou neutrofilnich granulocytii

Zékladni popisnou charakteristiku souboru pacientd, v jejichZ pleurdlnich vypotcich
byla stanovena koncentrace glukozy a zaroven byla splnéna podminka pievahy

neutrofilnich granulocytl, zobrazuje Tab. 15.

Tab. 15: Popisna statistika pro koncentraci glukézy v jednotlivych typech pleuralnich vypotkt

s prevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované

Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Primér (mmol.1'") 8,18 1,60 1,20
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Tab. 15: Popisna statistika pro koncentraci glukézy v jednotlivych typech pleuralnich vypotkt

s prevahou neutrofilnich granulocytti - pokracovani

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezanétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Median (mmol.I'") 7,51 0,96 0,10
1. kvartil — 3. Kvartil 6,16-9,28 0,10 - 2,90 0,06 - 1,10

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zplsobem testujeme vliv
purulentniho postiZzeni dutiny hrudni na koncentraci glukozy v pleurdlnich vypotcich. Na
hladin€ vyznamnosti 5 % zamitame hypotézu, Ze se distribu¢ni funkce vybérii vyznamné
nelisi. Vysledna p-hodnota je < 0,001.

Koncentrace glukozy se vyznamné lisi ve vSech skupinach pleurdlnich vypotk
(p < 0,05). p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skére mezi pary pleuralnich
vypotkl shrnuje Tab. 16.

Byla nalezena vyznamnost rozdilu v koncentraci gluk6zy mezi vSemi skupinami
pleurélnich vypotkt (p < 0,05)

s empyémy s medianem 0,10 mmol.l!. Nejvy3§i koncentraci glukézy pozorujeme

v transudatech s medianem 7,51 mmol.I"".

Tab. 16: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skoére pro koncentraci glukozy

v pleuralnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky <0,001
Empyém < 0,001 < 0,001
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4.5.4.Testovani vlivu postiZzeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na Koncentraci

laktatu v pleuralnim vypotku s pfevahou neutrofilnich granulocyti

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientti, v jejichz hrudnich vypotcich
byla stanovena koncentrace laktatu a zarovein byla splnéna podminka pfevahy neutrofilnich

granulocytil, zobrazuje Tab. 17.

Tab. 17: Popisna statistika pro koncentraci laktatu v jednotlivych typech pleurdlnich vypotka

s prevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Primér (mmol.I"") 2,70 10,60 17,20
Median (mmol.1'") 2,53 9,98 14,65
1. kvartil — 3. kvartil 1,61 -3,30 6,96 - 12,70 9,87 -21,7

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2 Stejnym zplsobem testujeme vliv
purulentniho postiZzeni dutiny hrudni na koncentraci laktatu v pleurdlnich vypotcich. Na
hladiné vyznamnosti 5 % zamitame hypotézu, ze se distribu¢ni funkce vybérti vyznamné
nelisi. Vysledné p-hodnota je < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skdre mezi pary pleurdlnich
vypotkil shrnuje Tab. 18.

V koncentraci laktatu se liSi vSechny skupiny pleuralnich vypotkd (p < 0,05).
Nejniz§i koncentraci laktitu pozorujeme v transuditech s medidnem 2,53 mmol.l™.
Nejvyssi koncentraci laktatu naopak dosahuji pleurdlni vypotky pacientd s hrudnim

empyémenm, jejichz median je 14,65 mmol.1"!.
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Tab. 18: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skore pro koncentraci laktatu

v pleurdlnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky < 0,001
Empyém < 0,001 <0,001

4.5.5.Testovani vlivu postiZzeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na Kkoncentraci
katalytické aktivity laktatdehydrogenizy v pleuridlnim vypotku s pievahou

neutrofilnich granulocyti

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientt, v jejichz pleurdlnich vypotcich
byla stanovena koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH) a zaroven

byla splnéna podminka ptevahy neutrofilnich granulocytii, zobrazuje Tab. 19.

Tab. 19: Popisna statistika pro koncentraci katalytické aktivity laktatdehydrogenazy v jednotlivych

typech pleuralnich vypotki s prevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Pramér (pkat.l™) 4,22 56,79 163,11
Median (pkat.l'") 2,41 23,66 70,38
1. kvartil — 3. kvartil 1,53 -4,27 13,62 - 46,42 24,985 - 233,28

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zpiisobem testujeme vliv
typu pleuralniho vypotku na koncentraci katalytické aktivity laktatdehydrogendzy (LDH).
Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % zamitdme hypotézu, Ze se distribucni funkce vybéra

vyznamné neli$i. Vysledna p-hodnota je < 0,001.

63



p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skdre mezi pary pleurdlnich
vypotkl shrnuje Tab. 20.

Byla nalezena vyznamnost rozdilu v koncentraci katalytické aktivity LDH mezi
vSemi skupinami pleuralnich vypotki (p < 0,05). Nejnizsi koncentrace katalytickych
aktivit LDH pozorujeme v transudatech s medidnem 2,41 pkat.I'. Nejvyssi koncentrace
katalytickych aktivit pak pozorujeme v pleurdlnich vypotcich u pacienti s hrudnim

empyémem s medianem 70,38 pkat.l™!.

Tab. 20: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skore pro koncentraci

katalytické aktivity laktdtdehydrogendzy v pleurdlnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky < 0,001
Empyém < 0,001 < 0,001
4.5.6. Testovani vlivu postizeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na

cytologicko-energetické parametry pleuralniho vypotku s prevahou

neutrofilnich granulocyti

4.5.6.1. Testovani vlivu postizeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na relativni

cetnost neutrofilnich granulocytii v pleuralnim vypotku pri jejich prevaze

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacienti, v jejichZ pleuralnich vypotcich
byl stanoven relativni pocet neutrofilnich granulocytii a zarovenl byla splnéna podminka

jejich prevahy v cytologickém obraze, zobrazuje Tab. 21.
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Tab. 21: Popisna statistika pro relativni Cetnost neutrofilnich granulocytti pii jejich prevaze

v jednotlivych typech pleurdlnich vypotkt

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezanétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,0 95,0 282,0
Prameér (%) 60,3 82,1 84,6
Median (%) 56,0 84,0 88,0
1. kvartil — 3. kvartil 49,0 -72,0 75,0-91,0 78,0 — 94,0

Neparametricky Kruskal-Wallisiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zpiisobem testujeme vliv
daného postizeni dutiny hrudni na relativni pocet neutrofilnich granulocyti v pleuralnich
vypotcich. Na hladiné vyznamnosti 5 % zamitdme hypotézu, Ze se distribu¢ni funkce
vybéri vyznamné nelisi. Vysledna p-hodnota je < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicenasobnym porovnanim z-skore mezi pary pleurdlnich
vypotkt shrnuje Tab. 22.

Statisticky vyznamné se v koncentraci katalytické aktivity LDH 1i$i transudat od
ostatnich typl pleuralnich vypotkii. NejniZsi relativni ¢etnosti neutrofilnich granulocytt
pozorujeme vV transudatech s medidnem 56 %. Tato skupina pacientli se statisticky
vyznamn¢ odliSuje od pacientll postizenych bakterialni pneumonii a hrudnim empyémem

(p < 0,05).

Tab. 22: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skore pro relativni ¢etnost

neutrofilnich granulocytt v pleurdlnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky < 0,001
Empyém < 0,001 0,319
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4.5.6.2. Testovani vlivu postiZeni dutiny hrudni purulentnim zinétem na koeficient
energetické bilance v pleuralnim vypotku s prevahou neutrofilnich

granulocyti

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientd, pro jejichz pleurdlni vypotky
byl vypocitan koeficient energetické bilance (KEB) a zaroven byla splnéna podminka

prevahy neutrofilnich granulocytt v cytologickém nélezu, zobrazuje Tab. 23.

Tab. 23: Popisna statistika pro koeficient energetické bilance v jednotlivych typech pleurdlnich

vypotkl s prevahou neutrofilnich granulocyti

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Primér 31,37 -2179,80 -6059,20
Median 32,73 -167,51 -2346,10
1. kvartil — 3. kvartil 30,52 to 34,22 -1758,40 to -6,04 -5789,50 to -150,20

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym 5 % zamitame hypotézu, Ze
se distribucni funkce vybérii vyznamné nelisi. Vysledna p-hodnota je < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skdre mezi pary pleurdlnich
vypotki shrnuje Tab. 24.

Byla nalezena vyznamnost rozdilu KEB mezi v§emi skupinami pleuralnich vypotki

(p <0,01). Nejvyssi hodnoty KEB pozorujeme v transudatech s medidnem 32,73. Nejnizsi

hodnoty pozorujeme v pleuralnich vypotcich u pacientii s empyémy s medidnem -2346,10.
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Tab. 24: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skore pro koeficient energetické

bilance v pleuralnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky < 0,001
Empyém < 0,001 < 0,001

4.5.6.3. Testovani vlivu postiZeni dutiny hrudni purulentnim zanétem na koncentraci
katalytické aktivity aspartataminotransferazy v pleuralnim vypotku

s prevahou neutrofilnich granulocytu

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacienti, v jejichz pleuralnich vypotcich
byla stanovena koncentrace katalytické aktivity aspartataminotransferazy (AST) a zaroven

byla splnéna podminka ptevahy neutrofilnich granulocytii, zobrazuje Tab. 25.

Tab. 25: Popisnd statistika pro koncentraci katalytické aktivity aspartdtaminotransferazy

v jednotlivych typech pleurdlnich vypotkt s prevahou neutrofilnich granulocytt

Purulentni postiZeni dutiny hrudni

Nezdnétlivé Nekomplikované Komplikované
Transudat Parapneumonicky Empyém
Pocet 91,00 95,00 282,00
Pramér (pkat.l™) 0,46 2,34 8,29
Median (pkat.l™") 0,25 1,13 3,95
1. kvartil — 3. kvartil 0,15-0,42 0,76 - 2,36 1,28 - 9,56

Neparametricky Kruskal-Wallisuv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zpiisobem testujeme vliv
typu postizeni dutiny hrudni na koncentraci katalytické aktivity aspartataminotransferazy
(AST) v pleurdlnim vypotku. Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % zamitame hypotézu, Ze se

distribu¢ni funkce vybert vyznamné nelisi. Vysledna p-hodnota je < 0,001.
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p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skére mezi pary pleurdlnich
vypotkl shrnuje Tab. 26.

Byla nalezena vyznamnost rozdilu koncentraci katalytickych aktivit AST mezi
vSemi skupinami pleuralnich vypotki (p < 0,05).
s medianem 0,25 pkat.l!. Jeji nejvy3si koncentrace pak pozorujeme v pleurdlnich

vypotcich u pacienttl s hrudnimi empyémy s medidnem 3,95 pkat.I"!.

Tab. 26: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skére pro koncentraci

katalytické aktivity aspartataminotransferazy v pleuralnim vypotku

Transudat Parapneumonicky
Parapneumonicky < 0,001
Empyém <0,001 < 0,001

4.6. Testovani vlivu energetickych poméri v dutiné hrudni na laboratorni

parametry pleuralnich vypotki pacientii po hrudni operaci

4.6.1. Testovani vlivu energetickych pomérii v dutiné hrudni na ¢etnost neutrofilnich

granulocytii v pleuralnich vypotcich pri jejich prevaze

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientll po hrudni operaci rozdélenych
dle energetickych pomérii v dutiné hrudni, v jejichZ pleuralnich vypotcich byla stanovena
relativni Cetnost neutrofilnich granulocyti a zaroven byla splnéna podminka jejich

pievahy, zobrazuje Tab. 27.

Tab. 27: Popisna statistika pro relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytd v pleuralnich vypotcich s
jejich prevahou ze souboru post-operacnich pacientd rozdélenych dle energetickych pomért

v dutiné hrudni

KEB >28 28-20 20-10 <10
Pocet 65,0 82,0 47,0 75,0
Pramér (%) 43,6 58,6 73,6 79,1
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Tab. 27: Popisna statistika pro relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytl v pleuralnich vypotcich s
jejich prevahou ze souboru post-operacnich pacientd rozdélenych dle energetickych poméra

v dutin€ hrudni - pokracovani

KEB >28 28-20 20-10 <10
Medién (%) 45,0 61,0 83,0 87,0
1. kvartil - 3. kvartil 14,0 - 70,0 38,0 - 85,0 69,2 - 90,0 75,2 -92,0

Neparametricky Kruskal-Wallistv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zplisobem testujeme vliv
energetickych poméri v dutiné hrudni na relativni cetnost neutrofilnich granulocytl
v pleurdlnich vypotcich pfi jejich pfevaze u pacientdl po hrudni operaci. Na hlading
vyznamnosti 5 % zamitame hypotézu, ze se distribu¢ni funkce vybéri vyznamné nelisi.
Vysledna p-hodnota je < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicenasobnym porovnanim z-skore mezi pary pleurdlnich
vypotkl s rliznou Urovni anaerobniho metabolismu shrnuje Tab. 28.

Relativni pocty neutrofilnich granulocyti se témér nelis§i pouze v pleurdlnich
vypotcich s energetickymi urovnémi KEB < 10 a 10-20 (p > 0,05).
vypotcich s hladinou KEB > 20. Nejvyssi relativni ¢etnosti neutrofilnich granulocyti pak

pozorujeme v pleuralnich vypotcich s KEB < 10 (Graf 6).

Tab. 28: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skoére pro relativni ¢etnost

neutrofilnich granulocytl v pleuralnim vypotku

KEB 10 - 20 KEB20-28 KEB>28

KEB<10 | 1,00 < 0,001 < 0,001

KEB>28 | <o0,001 <0,001
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Graf 6: Rozlozeni relativnich Cetnosti neutrofilnich granulocytti (Ngr) v pleuralnich vypotcich

pacientti rozdélenych dle energetickych poméri v pleuralnim vypotku

4.6.2. Testovani vlivu energetickych pomérit v pleuralni dutiné na koncentraci

katalytické aktivity laktatdehydrogenazy v pleuralnich vypotcich

Zakladni popisnou charakteristiku souboru post-operacnich pacienti rozdélenych
dle energetickych pomért v dutin€ hrudni, v jejichZz pleurdlnich vypotcich byla stanovena
koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH) a zéaroven byla splnéna

podminka prevahy neutrofilnich granulocytl, zobrazuje Tab. 29.

Tab. 29: Popisna statistika pro koncentraci katalytické aktivity laktatdehydrogenazy v pleuralnich
vypotcich s prevahou neutrofilnich granulocytl u post-operacnich pacientti rozd€lenych dle

energetickych pomért v pleuralni duting

KEB >28 28-20 20-10 <10
Pocet 64,00 80,00 47,00 75,00
Pramér (ukat.l™") 7,52 16,08 31,95 44,25
Median (pkat.l'") 6,19 11,82 26,06 27,13
1. kvartil — 3. kvartil 3,74 - 10,60 8,017 - 20,37 14,058 - 42,56 16,29 - 47,72
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Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zpiisobem testujeme vliv
energetickych pomérti v pleurdlni dutiné na latkovou koncentraci katalytické aktivity
laktatdehydrogenazy (LDH) v pleuralnich vypotcich s pievahou neutrofilnich granulocytt
u post-operacnich pacientl. Na hladin€ vyznamnosti 5 % zamitdme hypotézu, ze se
distribu¢ni funkce vybért vyznamné nelisi. Vysledna p-hodnota je < 0,001.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skdre mezi pary pleurdlnich
vypotkl s rliznou urovni anaerobniho metabolismu shrnuje Tab. 30.

Koncentrace katalytické aktivity LDH se téméf nelisi pouze v pleurdlnich vypotcich
s KEB <10 a KEB 10-20 (p > 0,05).

Nejnizsi koncentrace katalytickych aktivit LDH pozorujeme v pleurdlnich

vypotcich s KEB > 28. Nejvyssi koncentraci laktatu pak pozorujeme v pleuralnich

vypotcich s KEB < 10 (Graf 7).

Tab. 30: p-hodnoty K-W testu vicendsobného porovnani pomoci z-skére pro koncentraci

katalytické aktivity laktdtdehydrogendzy v pleurdlnim vypotku

KEB 10 - 20 KEB 20-28 KEB>28

KEB<10 | 1,00 < 0,001 <0,001
KEB >28 | <0,001 <0,001
-
200
. .

LDH (ukat.I'")
&
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=]
=
-
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KEB <10 KEB 10-20 KEB 20-28 KEB > 28

Graf 7: Rozlozeni hodnot koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH)

v pleuralnich vypotcich pacientl rozdélenych dle energetickych pomért v pleuralnim vypotku
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4.6.3. Testovani vlivu energetickych poméri v pleuridlni dutiné na koncentraci

katalytické aktivity aspartataminotransferazy v pleuralnich vypotcich

Zakladni popisnou charakteristiku souboru post-operacnich pacienti rozdélenych
dle energetickych poméra v dutin€ hrudni a v jejichz pleuralnich vypotcich byla stanovena
koncentrace katalytické aktivity aspartataminotransferazy (AST) a zaroven byla splnéna

podminka pievahy neutrofilnich granulocytii, zobrazuje Tab. 31.

Tab. 31: Popisna statistika pro koncentraci katalytické aktivity aspartataminotransferazy
v pleuralnich vypotcich s pfevahou neutrofilnich granulocyti u post-operacnich pacienti

rozdelenych dle energetickych poméra v pleuralni duting

KEB > 28 28-20 20-10 <10
Pocet 65,00 82,00 47,00 75,00
Priimér (pkat.I"). 1,04 2,71 5,46 6,24
Medién (ukat.I!). 0,66 1,98 3,02 3,32
1. kvartil — 3. kvartil 0,43 - 121 0,94 - 3,20 1,50 - 9,70 1,46 - 8,64

Neparametricky Kruskal-Wallisiiv test

Testujeme hypotézu Ho jako v kapitole 4.5.2. Stejnym zpiisobem testujeme vliv
energetickych pomérit v dutiné hrudni na latkovou koncentraci katalytické aktivity
aspartataminotransferazy (AST) v pleurdlnich vypotcich post-operacnich pacienti. Na
hladiné vyznamnosti 5 % zamitame hypotézu, ze se distribu¢ni funkce vybéri vyznamné
nelisi. Vysledna p-hodnota je 0,000.

p-hodnoty ziskané vicendsobnym porovnanim z-skdre mezi pary pleurdlnich
vypotkl s rliznou Urovni anaerobniho metabolismu shrnuje Tab. 32.

Koncentrace katalytickych aktivit AST se téméf neliSi pouze v pleurdlnich
vypotcich s KEB <10a 10— 20 (p > 0,05).

KEB > 28. Nejvyssi koncentrace katalytickych aktivit AST pak pozorujeme v pleuralnich
s KEB < 10 (Graf 8).
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Tab. 32: p-hodnoty K-W testu vicenasobného porovnani pomoci z-skore pro koncentraci

katalytické aktivity aspartdtaminotransferazy

KEB 10 -20 KEB 20 -28 KEB>28

KEB <10 ] 0,096 <0,001 <0,001

KEB>28 ] <0,001 <0,001

AST (pkat ')

s R e R e

KEB < 10 KEB 10-20 KEB 20-28 KEB > 28

Graf 8: Rozlozeni hodnot koncentrace katalytické aktivity aspartdtaminotransferdzy v pleuralnich

vypotcich pacientii rozd€lenych dle energetickych pomért v pleurdlnim vypotku

4.7. Porovnani laboratornich parametri hrudniho empyému vzniklého z

parapneumonického a paramaligniho vypotku

Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % testujeme hypotézu Ho, Ze se distribu¢ni funkce
métenych velicin skupin pacientd s parapneumonickym a paramalignim empyémem nelisi.
Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacienti, v jejichZ pleuralnich vypotcich
byl stanoven pocet jadernych elementil, celkova koncentrace bilkoviny, relativni ¢etnost
neutrofilnich granulocytl, latkova koncentrace glukdzy, laktatu, uroven KEB a
koncentrace katalytické aktivity LDH a AST popisuje spolu s vyznamnostmi rozdilu mezi

skupinami pacientl postiZenych parapneumonickym a paramalignim empyémem Tab. 33.
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Tab. 33:

Popisnd statistika proménnych v souborech

paramalignim empyémem a p-hodnoty M-W U-testu

pacientll s parapneumonickym a

Typ empyému: Parapneumonicky Paramaligni p-hodnota
n =244 n=>56 <0,05

Prameér 35,45 35,64
CB Median 37,30 37,15 0,18
(g.I'h 1. kvartil — 3. kvartil 26,00 - 45,50 26,10 - 47,35

Primér 171258,50 21233,98
JE Median 25813,33 12515,67 <0,01
(1pb) 1. kvartil — 3. kvartil 3413,33 - 109226,70 995,67 —33564,33

Prumér 84,50 78,04
Ngr Median 88,00 84,00 0,04
(%) 1. kvartil — 3. kvartil 80,00 - 94,00 71,00 - 92,00

Prameér 1,22 1,01
Glukéza Median 0,10 0,10 0,86
(mmol.I'") 1. kvartil — 3. kvartil 0,06 - 1,30 0,05 - 0,80

Prameér 17,21 16,17
Laktat Median 14,20 15,01 0,34
(mmol.I'") 1. kvartil — 3. kvartil 9,86 - 21,66 9,70 - 20,40

Prameér -6847,23 -6550,81
KEB Median -2257,00 -2737,60 0,70

1. kvartil — 3. kvartil -5788,75 to -141,03 -5733,70 to -349,05

Primér 156,80 144,84
LDH Median 67,84 60,68 0,42
(ukat.l'") 1. kvartil — 3. kvartil 23,62 - 219,09 21,71 - 232,84
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Tab. 33: Popisna statistika proménnych v souborech pacientli s parapneumonickym a

paramalignim empyémem a p-hodnoty M-W U-testu - pokracovani

Typ empyému: Parapneumonicky Paramaligni p-hodnota
n =244 n=>56 <0,05
Prameér 7,63 10,65
AST Median 3,74 4,01 0,45
(ukat.I'") 1. kvartil — 3. kvartil 1,25 - 8,84 1,25-12,03

Na hladin¢ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi poctem
jadernych elementt v pleuralnich vypotcich pacientd s parapneumonickym a paramalignim
empyémem (p < 0,05). Koncentrace celkové bilkoviny, relativni Cetnost neutrofilnich
granulocytil, koncentrace glukozy, laktatu, hodnoty KEB a koncentrace katalytické aktivity
LDH a AST v pleurdlnich vypotcich pacientli s parapneumonickym a paramalignim

hrudnim empyémem jsou témét identické (p > 0,05).

4.8. Porovnani diagnostické efektivity vySetieni pleuralnich vypotkii dle Lightovych
pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni nezanétlivych

transudati a parapneumonickych vypotki

Z primarni databaze jsme extrahovali 236 pacientll s nezanétlivym transudatem pfti
kardidlnim postizeni ¢i systémové sepsi (negativni skupina) a 96 pacientl
s parapneumonickym vypotkem zplsobenym bakteridlni pneumonii (pozitivni skupina).
Provedli jsme ROC-analyzu pro parametry Lightovych pravidel (koncentrace celkové
bilkoviny, pocet jadernych elementil, koncentrace glukdzy, laktatu, katalytické aktivity
LDH) a parametry cytologicko-energetického vySetfovani (relativni pocet neutrofilnich
granulocyti, KEB, koncentrace katalytické aktivity AST) v pleurdlnich vypotcich pro
odliSeni nezanétlivych transudat od parapneumonického vypotku.

Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovnanim ROC-kiivky pro
,Lightovo‘ stanoveni poctu jadernych elementi s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-
energetické‘‘ stanoveni relativniho poctu neutrofilnich granulocytti, ROC-kiivky pro

,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace glukozy a laktatu s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-
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energeticky‘‘ vypocet KEB a ROC-ktivky pro ,,Lightovo*‘‘ stanoveni koncentrace LDH

s ROC-ktivkou pro ,,cytologicko-energetické‘‘ stanoveni AST dle DeLong ef al. (1988) na

hladiné vyznamnosti 5% shrnuje Tab. 34.

Tab. 34: Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovndnim ROC-kiivek pro vybrané

parametry Lightovych pravidel a cytologicko-energetického vysetfovani pleuralnich vypotki

Negativni: nezanétlivy transudat

Pozitivni: nekomplikovany parapneumonicky vypotek

Lightova pravidla AUC SE 95% CI
CB 0,725 0,021 0,688 - 0,760
JE 0,826 0,029 0,780 - 0,865
glukoza 0,981 0,010 0,960 - 0,993
laktat 0,969 0,013 0,944 - 0,985
LDH 0,957 0,015 0,929 - 0,976
Cytologicko-energeticka analyza AUC SE 95% CI
Ngr 0,948 0,011 0,919 - 0,970
KEB 0,999 0,001 0,987 - 1,000
AST 0,945 0,001 0,915 - 0,967
Lightova pravidla Cytologicko-energetické vySetiovani p-hodnoty
JE Ngr < 0,001
Glukoéza KEB 0,064
Laktat KEB 0,024
LDH AST 0,402

Nejnizsi hodnotu plochy pod ROC-kiivkou (AUC) pozorujeme u diagnostického

testu stanoveni celkové bilkoviny v pleuralnim vypotku (AUC = 0,725). Pribéh ROC-

ktivky zobrazuje Graf 8.
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Graf 8: ROC-kiivka pro ,,Lightovo®, stanoveni koncentrace celkové bilkoviny v pleuralnim

vypotku pro odliSeni nezanétlivého transudéatu od parapneumonického vypotku.

Na hladin€ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi
diagnostickymi silami ,,Lightovo‘‘ poc¢tu jadernych elementi (AUC = 0,826) a
,cytologicko-energetické* relativni Cetnosti neutrofilnich granulocyti (AUC = 0,948)
v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezénétlivych transudati a parapneumonickych

vypotki (p <0,01). Pribéh ROC-ktivek zobrazuje Graf 9.
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Graf 9: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo™ pocet jadernych elementi s ROC-kiivkou pro
,,cytologicko-energetickou relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytl v pleuralnich vypotcich pro

odliseni nezanétlivych transudatti od parapneumonickych vypotku.

Diagnosticka efektivita ,,Lightovo‘* stanoveni koncentrace glukozy (AUC = 0,981)
je témét identicka s diagnostickou efektivitou ,,cytologicko-energetického*‘ vypoctu KEB
(AUC = 0,999) v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati od
parapneumonickych vypotkl (p > 0,05). Pribéh ROC-ktivek zobrazuje Graf 10.
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Graf 10: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo* koncentraci glukézy s ROC-kiivkou pro
,cytologicko-energeticky koeficient energetické bilance (KEB) v pleurdlnich vypotcich pro

odliseni nezanétlivych transudatt od parapneumonickych vypotku.

Na hladin€ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi diagnostickou
efektivitou ,,Lightovo‘‘ koncentrace laktatu (AUC = 0,969) a ,,cytologicko-energetického‘*
KEB (AUC = 0,999) v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati a
parapneumonickych vypotkl (p < 0,05). Pribéh ROC-ktivek zobrazuje Graf 11.
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Graf 11: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo koncentraci laktatu s ROC-kiivkou pro
,cytologicko-energeticky” KEB v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati od

parapneumonickych vypotku.
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Diagnosticka sila ,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace katalytické aktivity LDH

(AUC = 0,957) je témer identicka s diagnostickou silou ,,cytologicko-energetické*

koncentrace katalytické aktivity AST (AUC = 0,945) v pleuralnich vypotcich pro odliseni

nezanétlivych transudat od parapneumonickych vypotkl (p > 0,05). Pribéh ROC-kiivek
zobrazuje Graf 12.
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Graf 12: Porovnani ROC-ktivky pro ,,Lightovo‘‘ LDH s ROC-ktivkou pro ,,cytologicko-energetickou**

AST v pleurélnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati od parapneumonickych vypotku.

Optimalni Kkritéria pro odliSeni nezanétlivych transudati od parapneumonickych

vypotki

Tab. 35 shrnuje optimalni hodnoty laboratornich parametrt pleuralnich vypotki pro

odliSeni nezanétlivych transudati od parapneumonickych vypotka.

Tab. 35: Optimalni hodnoty jednotlivych parametri v pleurdlnim vypotku s nejlepsi specificitou a

senzitivitou pro odliSeni nezanétlivych transudat a parapneumonickych vypotki

Optimalni kritérium Specificita Senzitivita
(%) (“o)
CB (g.I') > 31,00 72,03 70,83
JE (.1uD) >1120,00 85,17 70,83
Ngr (%) > 57,00 80,93 95,83
Glukéza (mmol.1") <4,60 97,88 94,79
Laktat (mmol.I'") >4,78 95,76 92,71
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Tab. 35: Optimalni hodnoty jednotlivych parametr v pleuralnim vypotku s nejlepsi specificitou a

senzitivitou pro odliSeni nezanétlivych transudat a parapneumonickych vypotki - pokracovani

Optimalni kritérium Specificita Senzitivita
(%) (%)
KEB <19,92 98,31 100,00
LDH (pkat.I'!) > 7,64 93,13 89,58
AST (ukat.I'") >0,56 89,83 88,54

4.9. Porovnani diagnostické efektivity vySetieni pleuralnich vypotki dle Lightovych
pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni nezanétlivych

transudati a hrudnich empyému

Z primarni databaze jsme extrahovali 236 pacientil s nezanétlivym transudatem pfti
kardidlnim postizeni ¢i systémové sepsi (negativni skupina) a 282 pacientil
s parapneumonickymi hrudnimi empyémy.

Provedli jsme ROC-analyzu pro parametry Lightovych pravidel (koncentrace
celkové bilkoviny, pocet jadernych elementid, koncentrace glukézy, laktatu, katalytické
aktivity LDH) a parametry cytologicko-energetického vySetfovani (relativni pocet
neutrofilnich granulocytti, KEB, koncentrace katalytické¢ aktivity AST) v pleurdlnich
vypotcich pro odliSeni nezdnétlivych transudatii od komplikovaného purulentniho vypotku
ve formé hrudniho empyému.

Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovnanim ROC-kiivky pro
,Lightovo‘ stanoveni poc¢tu jadernych elementi s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-
energetické‘‘ stanoveni relativniho poctu neutrofilnich granulocytl, ROC-kiivky pro
,Lightovo*‘ stanoveni koncentrace glukézy a laktatu s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-
energeticky‘‘ vypocet KEB a ROC-ktivky pro ,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace LDH
s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-energetické‘‘ stanoveni AST dle DelLong et al. na
hladiné vyznamnosti 5% shrnuje Tab. 36.
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Tab. 36: Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovnanim ROC-ki#ivek pro vybrané

parametry Lightovych pravidel a cytologicko-energetického vysetfovani pleuralnich vypotki

Negativni: nezanétlivy transudat

Pozitivni: komplikovany purulentni vypotek — hrudni empyém

Lightova pravidla AUC SE 95 % CI
CB 0,718 0,023 0,677 - 0,756
JE 0,935 0,011 0,911 - 0,955
glukoza 0,968 0,008 0,948 - 0,981
laktat 0,987 0,005 0,973 - 0,995
LDH 0,982 0,006 0,966 - 0,991
Cytologicko-energeticka analyza AUC SE 95 % CI
Ngr 0,957 0,008 0,936 - 0,973
KEB 0,991 0,004 0,978 - 0,997
AST 0,975 0,006 0,958 - 0,987
Lightova pravidla Cytologicko-energetické vySetfovani p-hodnoty
JE Ngr 0,037
Glukoéza KEB 0,002
Laktat KEB 0,518
LDH AST 0,262

Nejnizsi hodnotu plochy pod ROC-ktivkou (AUC) pozorujeme u diagnostického
testu stanoveni celkové bilkoviny v pleuralnim vypotku (AUC = 0,718). Priibéh ROC-
ktivky zobrazuje Graf 13.
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Graf 13: ROC-ktivka pro,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace celkové bilkoviny v pleuralnim
vypotku pro odliSeni nezdnétlivého transudatu od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé

hrudniho empyému

Na hladin€ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi
diagnostickymi silami ,,Lightovo‘‘ poctu jadernych elementi (AUC = 0,935) a
,cytologicko-energetické* relativni Cetnosti neutrofilnich granulocyti (AUC = 0,957)
v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati a hrudnich empyéma

(p <0,05). Priibéh ROC-kiivek zobrazuje Graf 14.
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Graf 14: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo pocet jadernych elementi s ROC-kiivkou pro
,»cytologicko-energetickou® relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytt v pleuralnich vypotcich pro
odliSeni nezanétlivych transudati od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho

empyému.
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Na hladin€é vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi
diagnostickymi silami ,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace glukozy (AUC = 0,968) a
,cytologicko-energetického‘ KEB (AUC = 0,991) v pleurdlnich vypotcich pro odliseni
nezanétlivych transudati a hrudnich empyému (p < 0,05). Pribéh ROC-kitivek zobrazuje

Graf 15.
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Graf 15: Porovnani ROC-kiivky pro ,Lightovo,, koncentraci glukozy sROC-kiivkou pro
»cytologicko-energeticky,, koeficient energetické bilance (KEB) v pleurdlnich vypotcich pro
odliseni nezdnétlivych transudati od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho

empyému

Diagnosticka sila ,,Lightova‘‘ stanoveni koncentrace laktatu (AUC = 0,987) je
témer identicka s diagnostickou silou ,,cytologicko-energetického‘‘ KEB (AUC = 0,991)
v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati od hrudnich empyému (p >

0,051). Prabéh ROC-ktivek zobrazuje Graf 16.
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Graf 16: Porovnani ROC-kiivky pro ,Lightovo* koncentraci laktdtu s ROC-kfivkou pro
,,cytologicko-energeticky,, KEB v pleuralnich vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudati od

komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho empyému
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Diagnosticka sila ,,Lightovo‘* stanoveni koncentrace katalytické aktivity LDH
(AUC = 0,982) je témer identicka s diagnostickou silou ,,cytologicko-energetické*
koncentrace katalytické aktivity AST (AUC = 0,975) v pleuralnich vypotcich pro odliseni
nezanétlivych transudati od hrudnich empyémi (p > 0,05). Pribéh ROC-kiivek zobrazuje
Graf 17.
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Graf 17: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo* koncentraci katalytické aktivity LDH s ROC-
ktivkou pro ,cytologicko-energetickou koncentraci katalytické aktivity AST v pleuralnich
vypotcich pro odliseni nezanétlivych transudati od komplikovaného purulentniho vypotku ve

formé hrudniho empyému

Optimalni kritéria pro odliSeni nezanétlivych transudati od parapneumonickych
vypotki

Tab. 37 shrnuje optimalni hodnoty laboratornich parametri pleuralnich vypotk pro
odliSeni nezéanétlivych transudati od komplikovaného purulentniho zanétu ve formeé

hrudniho empyému.
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Tab. 37: Optimalni hodnoty jednotlivych parametr v pleuralnim vypotku s nejlepsi specificitou a
senzitivitou pro odliSeni nezanétlivych transudatii a komplikovaného purulentniho vypotku ve

formé hrudniho empyému

Optimalni kritérium Specificita Senzitivita

(%) (“o)
CB (g.I') > 31,00 72,03 65,12
JE (.1p) >1640,00 91,10 84,04
Ngr (%) > 58,00 81,78 95,76
Glukéza (mmol.1) <3,58 100,00 89,75
Laktat (mmol.I"!) > 4,87 96,19 94,35
KEB <20,18 98,31 96,82
LDH (ukat.I'") > 8,68 94,85 94,35
AST (ukat.I) >0,53 89,41 95,41

4.10. Porovnani diagnostické efektivity vySetieni pleuralnich vypotkii dle Lightovych
pravidel s jejich cytologicko-energetickou analyzou pro odliSeni

parapneumonickych vypotku a hrudnich empyému

Z primarni databaze jsme extrahovali 96 pacientl s parapneumonickym vypotkem
zpusobenych bakteridlni pneumonii (negativni skupina) a 282 pacientll s klinicky
prokézanou pfitomnosti komplikovaného parapmneumonického vypotku ve formé
hrudniho empyému.

Provedli jsme ROC-analyzu pro parametry Lightovych pravidel (koncentrace
celkové bilkoviny, pocet jadernych elementl, koncentrace glukdzy, laktatu, katalytické
aktivity LDH) a parametry cytologicko-energetického vySetfovani (relativni pocet
neutrofilnich granulocytti, KEB, koncentrace katalytické¢ aktivity AST) v pleurdlnich
vypotcich pro odliSeni nezanétlivych transudatt od parapneumonického vypotku.

Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovnanim ROC-kiivky pro
,Lightovo‘‘ stanoveni poctu jadernych elementii s ROC-kfivkou pro ,,cytologicko-
energetické‘‘ stanoveni relativniho poctu neutrofilnich granulocytl, ROC-kiivky pro

,Lightovo*‘ stanoveni koncentrace glukézy a laktatu s ROC-kiivkou pro ,,cytologicko-
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energeticky‘‘ vypocet KEB a ROC-ktivky pro ,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace LDH

s ROC-ktivkou pro ,,cytologicko-energetické‘‘ stanoveni AST dle DeLong et al. na

hladiné vyznamnosti 5 % shrnuje Tab. 38 (11).

Tab. 38: Vysledky ROC-analyzy a p-hodnoty ziskané porovnanim ROC-kiivek pro vybrané

parametry Lightovych pravidel a cytologicko-energetického vysetrovani pleuralnich vypotki

Negativni: nekomplikovany parapneumonicky vypotek

Pozitivni: komplikovany purulentni vypotek — hrudni empyém

Lightova pravidla AUC SE 95 % CI
CB 0,537 0,035 0,486 - 0,589
JE 0,714 0,030 0,665 - 0,759
glukoéza 0,631 0,033 0,580 - 0,679
laktat 0,721 0,028 0,673 - 0,765
LDH 0,710 0,028 0,661 - 0,755
Cytologicko-energeticka analyza AUC SE 95 % CI
Ngr 0,554 0,034 0,501 - 0,603
KEB 0,671 0,003 0,622 - 0,718
AST 0,718 0,028 0,670 - 0,763
Lightova pravidla Cytologicko-energetické vySetiovani p-hodnoty
JE Ngr <0,001
Glukoza KEB < 0,001
Laktat KEB < 0,001
LDH AST 0,569

Nejmensi hodnotu plochy pod ROC-ktivkou (AUC) pozorujeme u diagnostického

testu stanoveni celkové bilkoviny (Graf 18) a relativni ¢etnosti neutrofilnich granulocyt

v pleuralnim vypotku s hodnotou 0,537 a 0,554.
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Graf 18: ROC-ktivka pro,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace celkové bilkoviny v pleuralnim

vypotku pro odliSeni parapneumonického vypotku od komplikovaného purulentniho vypotku ve

formé hrudniho empyému

Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi
diagnostickymi silami ,,Lightovo‘‘ poctu jadernych elementi (AUC = 0,714) a
,cytologicko-energetické‘“ relativni Cetnosti neutrofilnich granulocyti (AUC = 0,554)

v pleurélnich vypotcich pro odliSeni parapneumonickych vypotkl a hrudnich empyéma

(p <0,05). Priibéh ROC-ktivek zobrazuje Graf 19.
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Graf 19: Porovnani ROC-kiivky pro ,,Lightovo™ pocet jadernych elementi s ROC-kiivkou pro
,»cytologicko-energetickou® relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytt v pleuralnich vypotcich pro

odliSeni parapneumonickych vypotkii od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho

empyému.
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Na hladin€é vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi

diagnostickymi silami ,,Lightovo‘‘ koncentrace glukézy (AUC = 0,631) a ,,cytologicko-

energeticky* KEB (AUC = 0,671) vpleuralnich vypotcich pro odliseni
parapneumonickych vypotkli a hrudnich empyéma (p < 0,01). Pribéh ROC-kiivek
zobrazuje Graf 20.
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Graf 20: Porovnani ROC-kiivky pro ,Lightovo“ koncentraci glukézy s ROC-kiivkou pro
,»cytologicko-energeticky* koeficient energetické bilance (KEB) v pleuralnich vypotcich pro
odliseni parapneumonickych vypotku od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho

empyému.

Na hladin€ vyznamnosti 5 % byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi diagnostickou
silou ,,Lightova‘‘ koncentrace laktatu (AUC = 0,721) a ,,cytologicko-energetické¢ho‘* KEB
(AUC = 0,671) v pleuralnich vypotcich pro odliSeni parapneumonickych vypotki od
komplikovaného purulentniho zdnétu ve formé hrudniho empyému (p < 0,05). Pribéh

ROC-ktivek zobrazuje Graf 21.
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Graf 21: Porovnani ROC-kifivky pro ,,Lightovo“ koncentraci laktatu s ROC-kiivkou pro
,cytologicko-energeticky koeficient energetické bilance (KEB) v pleurdlnich vypotcich pro
odliseni parapneumonickych vypotkid od komplikovaného purulentniho vypotku ve formé hrudniho

empyému.

Diagnosticka sila ,,Lightovo‘‘ stanoveni koncentrace katalytické aktivity LDH
(AUC = 0,718) je témé&r identicka s diagnostickou silou ,,cytologicko-energetické‘’
koncentrace katalytické aktivity AST (AUC = 0,710) v pleurdlnich vypotcich pro odliSeni
parapneumonickych vypotkli od komplikovaného purulentniho zanétu ve form¢ hrudniho

empyému (p > 0,05). Priibéh ROC-kiivek zobrazuje Graf 22.
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Graf 22: Porovnani ROC-kfivky pro ,,Lightovo* koncentraci katalytické aktivity LDH s ROC-
ktivkou pro ,cytologicko-energetickou koncentraci katalytické aktivity AST v pleuralnich

vypotcich pro odliSeni parapneumonického vypotku od komplikovaného purulentniho vypotku
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Optimalni Kkritéria pro odliSeni parapneumonickych vypotkii od hrudnich empyémii

Tab. 39 shrnuje optiméalni hodnoty parametrii k odliSeni nekomplikovaného
parapneumonického vypotku od komplikovaného purulentniho vypotku ve form¢ hrudniho

empyeému

Tab. 39: Optimalni hodnoty jednotlivych parametrti v pleuralnim vypotku a jejich specifity a
senzitivity pro odliSeni pacientii s parapneumonickymi vypotky od pacientti s komplikovanym

purulentnim vypotkem ve formé hrudniho empyému

Optimalni kritérium Specificita Senzitivita
(%) (%)

CB (g.I') X X X

JE (.1 ul) > 18773,33 82,29 54,61
Ner (%) X X X

Glukoza (mmol.I') <0,43 63,54 64,66
Laktat (mmol.I'!) >13,13 80,21 60,07
KEB <-738,95 68,75 64,31
LDH (ukat.I'") > 8,68 94,85 92,35
AST (pkat.I") > 2,60 83,33 57,60

4.11. Testovani vlivu finalniho vyvoje hrudniho empyému na laboratorni parametry

v pleuralnim vypotku odebraného v den zavedeni hrudniho drénu

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientll s hrudnim empyémem, jejichz
pleurélni vypotky byly odebrany v den zavedeni hrudniho drénu a v kterych byl stanoven
pocet jadernych elementd, relativni cetnost neutrofilnich granulocyti, koncentrace glukozy
a laktatu a koncentrace katalytické aktivity LDH a AST, sohledem na findlni vyvoj
hrudniho empyému popisuje Tab. 40.

Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % testujeme hypotézu Ho, Ze se distribucni funkce
méfenych veli¢in v pleurdlnich vypotcich pacientli, u kterych dojde a nedojde k regresi

zanétu v dutiné hrudni do 25. dne od zavedeni hrudniho drénu nelisi.
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Prostfednictvi neparametrického Mann-Whitney U-testu nebyla prok4zana
vyznamnost rozdilu v zaddnych z vySe zminénych laboratornich parametrech mezi
skupinami pacientli, u kterych doslo a u kterych nedoslo k regresi zanétu do 25. dne od
zavedeni hrudniho drénu. VySe zminéné laboratorni parametry se v pleuralnich vypotcich
téchto dvou skupin pacientd s hrudnim empyémem téméf nelisi
(p > 0,05). Ptehled p-hodnot ziskanych prostfednictvi Mann-Whitney U-testu shrnuje
tabulka 40.

Tab. 40: Popisna statistika pro laboratorni parametry v pleuralnich vypotcich odebranych v den
zavedeni hrudniho drénu s ohledem na findlni vyvoj hrudniho empyému a porovnani p-hodnot

prostfednictvim Mann-Whitney U-testu (p < 0,05).

Regrese zanétu do 25. dne od  Bez regrese zanétu do 25. dne
zavedeni hrudniho drénu od zavedeni hrudniho drénu

n=51 n=27
Median Median p-hodnota
(1. = 3. kvartil) (1. — 3. kvartil)

JE 15360,00 4701,33 0,62
(- Iub (1792,00 - 93297,70) (1877,33 - 81200,00)
Glukoza 0,10 0,54 0,18
(mmol.I'") (0,06 - 1,50) (0,10 - 1,80)
Laktat 13,76 12,63 0,84
(mmol.I"") (8,97 - 21,60) (10,92 -18,30)
Negr 89,00 87,00 0,75
(%) (76,00 - 90,00) (74,00 - 100,00)
KEB -2338,00 -375,33 0,09

(-4501,60 to -171,70) (-2905,00 to -92,80)
AST 2,35 1,65 0,39
(ukat.I'h) (1,43 - 11,00) (0,79 - 10,80)
LDH 58,28 40,50 0,68
(pkat.I'h (23,58 - 148,50) (16,51 - 147,20)
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4.12. Testovani vlivu vyvoje hrudniho empyému na laboratorni parametry
v pleuralnim vypotku odebraného v obdobi mezi 1. a 10 dnem od zavedeni

hrudniho drénu

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientii s hrudnim empyémem, jejichz
pleuralni vypotky byly odebrany v obdobi mezi 1. a 10. dnem od zavedeni hrudniho drénu
a nasledn¢ v nich bylo provedeno stanoveni poctu jadernych elementt, relativni Cetnosti
neutrofilnich granulocytl, koncentrace glukozy a laktatu, hodnot KEB a koncentrace
katalytické aktivity LDH a AST popisuje Tab. 41.

Na hladiné vyznamnosti 5 % testujeme hypotézu Ho, Ze se distribu¢ni funkce
metfenych veliin v pleurdlnich vypotcich pacientd, u kterych dojde a nedojde k regresi
zanétu v dutiné hrudni do 25. dne od zavedeni hrudni drenaze nelisi.

Prostfednictvi neparametrického Mann-Whitney U-testu byla prokazana
vyznamnost rozdilu koncentrace katalytické aktivity AST a LDH mezi skupinami pacientd,
u kterych doslo a u kterych nedoSlo k regresi zanétu do 25. dne od zavedeni hrudniho
drénu (p < 0,05). Statisticky vyznamn¢ vyssi hodnoty koncentraci katalytické aktivity
AST a LDH pozorujeme u pacientli, u kterych nedojde k regresi zanétu v dutin¢ hrudni
(median AST = 2,63 pkat.I"' a median LDH = 82,35 pkat.I") neZ u pacienti, u kterych k
regresi zanétu dojde (medidn AST = 1,71 pkat.I! a median LDH = 34,10 pkat.I™").

Pocet jadernych elementti, koncentrace glukézy, laktitu a hodnoty KEB v
pleurdlnich vypotcich se vtomto obdobi u téchto dvou skupin pacienti s hrudnim
empyémem témet nelisi (p > 0,05). Prehled p-hodnot ziskanych prostfednictvi Mann-

Whitney U-testu shrnuje tabulka 41.
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Tab. 41: Popisna statistika pro sledované laboratorni parametry v pleuralnich vypotcich v obdobi
mezi 1. a 10. dnem od zavedeni hrudniho drénu s ohledem na finalni vyvoj hrudniho empyému,

porovnani p-hodnot prostiednictvim Mann-Whitney U-testu (p < 0,05).

Regrese zanétu do 25. dne od  Bez regrese zanétu do 25. dne

zavedeni hrudniho drénu od zavedeni hrudniho drénu
n=60 n=22
Median Median p-hodnota
(1. - 3. kvartil) (1. - 3. kvartil)

JE 17621,34 27306,67 0,40
(. Tul) (4906,67 - 50346,67) (938,67 - 115200,00)
Glukoéza 0,15 0,10 0,06
(mmol.I'") (0,10 - 2,40) (0,05 - 0,70)
Laktat 11,97 14,32 0,24
(mmol.I'") (8,11 -16,95) (9,65 - 19,30)
Ngr 91,00 89,0 0,23
(%) (87,00 - 96,00) (78,0 - 100,0)
KEB -1722,40 -2498,20 0,06

(-3604,30 to -27,39) (-59566,80 to -511,40)
AST 1,71 2,63 0,03
(ukat.I) (0,92 - 4,18) (1,37 - 5,50)
LDH 34,10 82,35 0,02
(ukat.I'" (21,94 - 102,00) (48,59 -102,00)

4.13. Testovani vlivu vyvoje hrudniho empyému na laboratorni parametry
v pleuralnim vypotku odebraného v obdobi mezi 11. a 25. dnem od zavedeni

hrudniho drénu

Zakladni popisnou charakteristiku souboru pacientll s hrudnim empyémem, jejichz
pleuralni vypotky byly odebrany v obdobi mezi 11. a 25. dnem od zavedeni hrudniho
drénu a v kterych byl nasledné stanoven pocet jadernych elementi, relativni cetnost
neutrofilnich granulocytli, koncentrace gluk6zy a laktatu a koncentrace katalytické aktivity
LDH a AST s ohledem na pozd¢jsi vyvoj hrudniho empyému popisuje Tab. 42.

Na hladiné¢ vyznamnosti 5 % testujeme hypotézu Ho, Ze se distribu¢ni funkce
méfenych veli¢in v pleurdlnich vypotcich pacientti, u kterych dojde a nedojde k regresi
zanétu v tomto poslednim sledovaném obdobi od zavedeni hrudni drendze nelisi.

Prostfednictvi neparametrického Mann-Whitney U-testu byla prok4zana

vyznamnost rozdilu v poctu jadernych elementt, koncentraci glukézy a hodnot KEB mezi
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skupinami pacientu, u kterych doslo a u kterych nedoslo k regresi zanétu v tomto obdobi
od zavedeni hrudniho drénu (p < 0,05). Statisticky vyznamné vyssi pocet jadernych
elementl pozorujeme u pacientli, u kterych nedochazi k regresi zanétu v dutiné hrudni
(medidn = 86852,61.1ul) nez u pacientd, u kterych k regresi v tomto obdobi dochazi
(medidn = 23675,09.1pl).

Statisticky vyznamné niz8i koncentraci glukézy a niz§i hodnoty KEB pozorujeme u
pacientl, u kterych vtomto obdobi nedochdzi kregresi zancétu (median koncentrace
glukézy = 0,8 mmol.l"'; median KEB = - 4143, 14) neZ u pacientd, u kterych k regresi
zan&tu dochazi (median koncentrace glukézy = 1,2 mmol.l"'; median KEB = -89,32).

Koncentrace laktatu, relativni cetnost neutrofilnich granulocyti a katalytické
aktivity AST, LDH se v pleuralnich vypotcich vtomto obdobi u téchto dvou skupin
pacientli s hrudnim empyémem téméf nelisi (p > 0,05). Piehled p-hodnot ziskanych

prostfednictvi Mann-Whitney U-testu shrnuje Tab. 42.

Tab. 42: Popisna statistika pro sledované laboratorni parametry v pleuralnich vypotcich
monitorovanych v obdobi mezi 11. a 25. dnem od zavedeni hrudniho drénu s ohledem na vysledny

vyvoj hrudniho empyému, porovnani p-hodnot prostiednictvim Mann-Whitney U-testu (p < 0,05).

Regrese zanétu v tomto Bez regrese zanétu v tomto
obdobi obdobi
n=29 n=9
Median Median p-hodnota
(1. - 3. kvartil) (1. - 3. kvartil)
JE 23675,09 86852,61 0,01
(- Tub (266,67 - 128000,00) (640,00 - 286720,00)
Glukoza 1,20 0,08 0,02
(mmol.I"") (0,10 - 3,23) (0,04 - 0,50)
Laktat 10,30 14,63 0,10
(mmol.I"") (7,58 - 14,78) (12,32 - 17,30)
Ngr 86,00 91,00 0,44
(%) (80,00 - 92,00) (82,00 - 100,00)
KEB -89,32 -4143,14 0,01
(-2402,80 to -2,40) (-6912,25 to -273,80)
AST 1,52 2,40 0,31
(pnkat.I'h (0,49 - 3,63) (1,62 - 2,90)
LDH 38,03 57,00 0,40
(ukat.I'h (12,37 - 94,89) (34,45 - 72,70)
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4.14. Testovani vlivua obdobi vySetifeni pleuralniho vypotku u pacienti s hrudnim
empyémem na laboratorni parametry v pleuralnim vypotku s ohledem na

finalni regresi zanétu v dutiné hrudni

Na hladiné vyznamnosti 5 % testujeme hypotézu Ho, Ze se distribu¢ni funkce
métenych velicin, tj. pocet jadernych elementd, relativni ¢etnost neutrofilnich granulocytt,
koncentrace glukozy a laktatu, hodnoty KEB a koncentrace katalytické aktivity AST a
LDH v pleuralnich vypotcich v jednotlivych obdobich jejich odbéru téméi nelisi (Tab. 43).

U pacientt, u kterych nedoslo k regresi zanétu v dutiné hrudni do 25. dne od
zavedeni hrudni drendze, byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi koncentracemi glukézy
v pleuralnich vypotcich odebranych v den zavedeni hrudniho drénu a nésledujicim obdobi
mezi 1. a 10. dnem odbéru (p < 0,05).

V pleuralnich vypotcich téchto pacientli pozorujeme vyznamné vyssi koncentrace
glukézy v obdobi mezi 1. a 10. dnem od zavedeni hrudniho drénu (median = 0,54 mmol.I
) nez vden jeho zavedeni (medidn = 0,1 mmol.lI"). Ostatni sledované laboratorni
parametry v pleurdlnich vypotcich se v danych obdobi odbéru témét nelisi (p > 0,05).

U pacienti, u kterych doslo k regresi zanétu v dutiné hrudni do 25. dne od zavedeni
hrudniho drénu, byla nalezena vyznamnost rozdilu mezi hodnotami koeficientu energetické
bilance a mezi koncentracemi katalytické aktivity AST v pleuralnich vypotcich odebranych
v den zavedeni hrudniho drénu a obdobim mezi 11. a 25. dnem odbéru (p < 0,05).

V pleuralnich vypotcich téchto pacientli pozorujeme vyznamné vyssi hodnoty KEB
v obdobi mezi 11. a 25. dnem od zavedeni hrudniho drénu (median = -89,3) neZ v den jeho
zavedeni (median = -2338,00). Dale v pleurdlnich vypotcich téchto pacientli pozorujeme
vyznamné niz§i hodnoty koncentraci katalytické aktivity AST v obdobi mezi 11. a 25.
dnem odbéru (median = 1,52 pkat.I"") neZ v den zavedeni hrudni drendZe (median = 2,35

pkat.1™h).
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Tab. 43: p-hodnoty Kruskal-Wallisova testu ziskané vicenasobnym porovnani pomoci z-skore

Regrese zanétu do 25. dne od zavedeni
hrudniho drénu

Bez regrese zanétu do 25. dne od zavedeni

hrudniho drénu

1. az 10. den 11. az 25.den | 1. az 10. den 11. az 25. den
JE
0. den 1,00 1,00 1,00 0,33
1.a7 10. den X 1,00 X 1,00
Neutrofily
0. den 0,67 1,00 1,00 1,00
1. az 10. den X 0,63 X 1,00
Glukéza
0. den 1,00 0,06 0,04 0,59
1. az 10. den X 0,29 X 1,00
Laktat
0. den 0,44 0,10 0,18 0,34
1. a7 10. den X 0,95 X 0,18
KEB
0. den 0,49 0,02 0,07 0,62
1. a7 10. den X 0,31 X 1,00
AST
0. den 0,08 0,01 0,92 1,00
1. a7 10. den X 0,70 X 1,00
LDH
0. den 1,00 0,31 0,54 1,00
1. az 10. den X 1,00 X 1,00
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5 DISKUZE

Existuje rovnovaha mezi pfirozenou mikrobiotou v dolnich cestach dychacich a
lokalnimi a systémovymi obrannymi mechanismy imunitniho systému. Pokud dojde k
naruseni této rovnovahy, dochézi k zanétu plicniho parenchymu, tj. pneumonii (1, 112).

Invaze a $ifeni extraceluldrnich bakterii do plicniho parenchymu na alveoldrni
urovni zpusobuje bakteridlni pneumonii. Vrozend imunita je zodpovédnd za identifikaci
invazivniho patogenu a je schopna zahdjit okamzitou obranu. Identifikace mikrobd zavisi
na PRR receptorech, které umi rozpoznat molekularni vzory mikrobi PAMP. Pfitomnost
extracelularnich bakterii nejcastéji vede k rozvinuti purulentni zanétlivé reakce v prislusné
lokalité. Nositeli této reakce jsou neutrofilni granulocyty. Podstatou purulentniho zanétu je
vlivem cytokinového prostfedi migrace téchto imunokompetentnich bunék do mista
postizeného infekci a eliminace infekéniho agens prostfednictvim fagocytozy a oxidacniho
vzplanuti (1, 90).

Bakteridlni pneumonie je hlavni pfi¢inou nemocnosti a Umrtnosti zpisobenou
bakterialnimi patogeny. Ve Spojenych statech infekce dolnich cest dychacich zpiisobuje
vétsi nemocnost a imrtnost nez jakakoliv jind infekce. Onemocni tam ro¢né 5 miliond lidi.
Z toho 80 % je léCeno ambulantné s imrtnosti niz§i nez 1 %. DalSich 20 % je lé¢eno v
nemocnici s umrtnosti 12 % az 40 % (112).

Piiblizné u 40 az 60 % pacienti s bakteridlni pneumonii se vyvine
parapneumonicky vypotek (113). Pii nevhodné zvolené nebo pozdni 1é€bé jeho pfitomnost
muze vést k rozvoji jeho komplikované formy, zejm. hrudniho empyému. Ten je definovan
jako nahromadéni hnisu v pleuralni dutiné a mtize vést k systémové sepsi az smrti (66,
112, 113).

Prvnim krokem pro vyhodnoceni pfitomnosti pleurdlniho vypotku je zhotoveni
rentgenového snimku hrudniku. Pokud je podezieni na vypotek, dalSim krokem je
ultrazvukové vySetieni (UZ). Pokud je podezieni na ptitomnost hrudniho empyému, mélo
by byt provedeno vySetieni hrudniku pocitacovou tomografii (CT). Nasledné by mél byt
proveden odbér pleuralniho vypotku a jeho laboratorni analyza (7, 66).

Za zakladni krok ve vySetfovani pleuralnich vypotkii se povazuje urceni jeho
charakteru, tj. urCeni, zda se jednd o nezanétlivy vypotek (transudat) nebo zanétlivy
vypotek (exudat). K tomu ucelu se poslednich 50 let vyuzivaji parametry Lightovych
pravidel (28, 33). Limitujicim faktorem pfi interpretaci vysledkli analyzy pleuralnich

vypotkl dle Lightovych pravidel je skutecnost, ze tento zplisob neposkytuje informaci o
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mechanismech, které vedly k vysledné trovni vysetfenych parametrd. Reseni spatiujeme v
aplikaci cytologicko-energetického principu, sledujiciho spole¢né imunitni a biochemické
procesy v oblasti produkce ptislusné extravaskularni télni tekutiny (46, 47, 49, 114).

Prvnim krokem cytologicko-energetické analyzy pleuralnich vypotkii je provedeni
cytologického vysetieni, které poskytuje informaci o skladbé imunokompetentnich bunék
v pleuralnim vypotku. V pfipadé¢ purulentniho zanétu se zameéfujeme zejména na
neutrofilni granulocyty coby nositele tohoto typu zanétu (1). Béhem jejich oxidacniho
vzplanuti jsou kladeny vysoké naroky na energetické substraty, tj. glukozu a kyslik. Tyto
energetické substraty béhem oxida¢ni vzplanuti neutrofilnich granulocytl z prostfedi mizi
a rozviji se vysoky rozsah anaerobniho metabolismu v pfislusné lokalité. Ten jsme schopni
identifikovat a urcit jeho uroven prostiednictvim koeficientu energetické bilance (KEB)
(41,42, 46, 47, 49).

Vznik kyslikovych radikali pti oxida¢nim vzplanuti téchto imunokompetentnich
bun¢k pfispivda k poskozeni pftilehlé tkané. Za doplikovy parametr cytologicko-
energetického  vySetfovani tak  povaZzujeme koncentraci katalytick¢  aktivity
aspartataminotransferazy (AST) a laktdtdehydrogenazy (LDH) coby ukazatele rozsahu
destrukce tkané¢ poskozujici slozkou tohoto devastujiciho zanétu v piislusné lokalite (47,
48, 49, 115). Koncentrace katalytické aktivity LDH je parametr, ktery sice spadd do
zpisobu tradi¢niho vySetfovani pleurdlnich vypotku dle Lightovych pravidel, ale pro
potfeby naSeho zplsobu vySetfovani tento parametr povazujeme za ukazatel rozsahu

destrukce tkané (28, 33).

Zhodnoceni vyznamu cytologicko-energetického vySetfovani pleuralnich vypotku

s prevahou neutrofilnich granulocyta

U pacientii s riznym postizenim dutiny hrudni se casto setkdvdme s pievahou
neutrofilnich granulocytli v cytologickych obrazech jejich pleuralnich vypotkt. Ptislusny
typ lokalni imunitni odpovédi ale predstavuje az Groven aktivace téchto
imunokompetentnich bunék (1, 47, 49). Samotnd jejich kumulace nemusi vzdy
pfedstavovat pfitomnost purulentniho zanétu. Porovnali jsme vysledky cytologicko-
energetického vySetfovani pleuralnich vypotka s pfevahou neutrofilnich granulocytti od
pacientl s nezanétlivymi transudaty vzniklé disledkem kardialniho postizeni ¢i systémové
sepse, pacientll s parapneumonickymi vypotky zplisobenymi bakteridlni pneumonii a

pacientli s komplikovanymi parapneumonickymi vypotky ve formé hrudniho empyému.
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Nasledné¢ jsme porovnali mezi témito skupinami pacientd rozsah destrukce tkané
prostfednictvi  koncentrace katalytické aktivity laktatdehydrogendzy (LDH) a
aspartataminotransferazy (AST).

U pacientii s transudaty pozorujeme i pfes vyznamnou kumulaci neutrofilnich
granulocytil absenci vyrazngjsiho zanétlivého procesu v duting hrudni. Uroven koeficientu
energetické bilance neprokazuje zZadnou vyznamnou aktivaci téchto imunokompetentnich
bunék (median = 31,37). Jejich zvySeny piisun do dutiny hrudni mtze u téchto pacient
souviset jak s jejich celkové zvySenou distribuci, tak s jejich naslednym ptestupem pies
cévni endotel v dusledku cytokinového prosttedi a dalsich zanétlivych medidtorii
produkovanych béhem zvysené systémové zanétlivé reakce (1). Absenci lokalniho zanétu
v dutiné hrudni podporuje také skutecnost, ze u téchto pacientli nepozorujeme ptitomnost
destrukce tkan¢ v ptislusné lokalité. Z téchto vysledkl vyplyva, Ze kumulace neutrofilnich
granulocytil, jakozto nositeli purulentni zanétlivé reakce, nemusi vzdy znamenat jeji
bezprostiedni lokalni pfitomnost. Pfesto povazujeme za dulezité byt pfi nalezu jejich
zvySeného zastoupeni v pleurdlnim vypotku na pozoru a provéfit jejich tlohu funkénim
parametrem. Tim je pro naS zpusob vySetiovani pleurdlnich vypotkd, koeficient

energetické bilance KEB.

Zhodnoceni vlivu komplikované a nekomplikované formy purulentniho zanétu
v dutiné hrudni na parametry cytologicko-energetického vySetfovani pleuralnich

vypotki

Ptiblizné u 20 % pacientli s pneumonii se vyvine parapneumonicky vypotek. Ten
pii nevhodné zvolené nebo pozdni 1é¢bé muze vést k rozvoji jeho komplikované formy,
zejm. hrudniho empyému. Ten déale mize vést k ndsledné systémové sepsi a smrti pacienta
(28, 37, 66, 108).

Lightova studie zroku 1985 definuje absenci komplikované formy
parapneumonického vypotku pii hodnotach koncentrace katalytické aktivity LDH niZ$i nez
1000 TU.I'" (16,67pkat.1™"), koncentraci glukézy vyssi nez 40 g1 (2,2 mmol.I'") a pH vyssi
nez 7,2 (37).

Nas§ soubor nekomplikovanych parapneumonickych pleurdlnich vypotkd pacient
s bakterialni pneumonii spliluje Lightova kritéria pouze v koncentraci katalytické aktivity
LDH. Jak jsme vySe zminili, tento parametr vramci naSeho zplUsobu vySetfovani

povazujeme za ukazatel rozsahu destrukce tkané¢ a u pacientli s nekomplikovanym
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parapneumonickym pleurdlnim vypotkem pozorujeme skutecné niz$i rozsah destrukce
tkané v dutiné hrudni nez u pacientt s jeho komplikovanou formou hrudniho empyému.

Parametry komplikovanych purulentnich vypotkl ve formé hrudniho empyému
v nasem souboru pacientli odpovidaji vySe zminénym Lightovym kritériim, ale bohuzel
neposkytuji popis mechanisml, kterymi byly dané hladiny jednotlivych parametra
dosazeny, jako je tomu u naseho zpisobu vySetrovani (42, 49, 115, 46, 47).

U pacientl s parapneumonickym vypotkem zplisobenym bakteridlni pneumonii a
u pacienti s komplikovanym purulentnim vypotkem ve form¢ hrudniho empyému
pozorujeme snizené hodnoty koeficientu energetické bilance (pneumonie: median KEB = -
167,5; empyém: median KEB = -6059,20). Vyznamna kumulace neutrofilnich granulocytt
pfi téchto energetickych pomérech v pleurdlnim vypotku u obou skupin pacientil
poukazuje na ptitomnost purulentniho zadnétu v dutin€ hrudni (1, 102, 108, 48). Vyznamné
zvySeny rozsah destrukce tkané v pfislusné lokalit¢ u téchto dvou skupin pacientii
poukazuje na vyznamnou poskozujici slozku tohoto typu zanétu (48, 46). Komplikovana
forma purulentniho vypotku ve formé& hrudniho empyému piesto dosahuje vyznamné vyssi
intenzity purulentniho zdnétu a vyznamné vyss$iho rozsahu destrukce tkan€ (median AST =
3,95 pkatl! a median LDH = 70,38 pkatl') nez v piipadé nekomplikovaného
parapneumonického vypotku (median AST = 1,13 pkat.l"' a median LDH = 23,66 pkat.1™).

Pacienti s nekomplikovanym parapneumonickym vypotkem dobie reaguji na
podavani vhodnych antibiotik a neni potfeba hrudni drendz (37). Pfi absenci v€asné a
vhodné lécby nekomplikovaného purulentniho vypotku dojde ke kumulaci
imunokompetentnich buné€k, depozici fibrinovych srazenin a membran a zahu$tovani
vypotku a vznikd jeho fibrinopurulentni faze ve formé& hrudniho empyému. V tomto
okamziku je nutnd spravné naCasovand hrudni drendz a spravna volba terapeutickych
postupll, aby se ptedeslo rozvoji systémové sepse, kterd mize skoncit 1 umrtim pacienta
(31, 66, 116, 117, 118). Vzhledem k tomu, Ze cytologicko-energeticka analyza pleuralnich
vypotkli umoznuje sledovat intenzitu purulentniho zanétu v dutiné hrudni, umozni tak
nasledné sledovat uspésnost 1éby a korigovat terapeutické postupy. Jsme presvédCeni, ze
by se tak dala snizit pravdépodobnost pfechodu parapneumonického vypotku do jeho
komplikované formy. S klesajicimi hodnotami KEB se bude pravdépodobnost rozvoje

komplikované formy purulentniho zanétu v dutin€ hrudni zvySovat.
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Zhodnoceni vyznamu cytologicko-energetického vySetfovani pleuralnich vypotki pro

monitoraci dutiny hrudni u pacientii po hrudni operaci

Postoperacni pneumonie je nejcastéjSi pfi¢inou pooperacniho umrti. Divodem
postoperacni pneumonie po hrudné-chirurgické operaci mize byt hypoventilace v disledku
bolesti a s tim souvisejici nedostatecné expektorace. Jeji imrtnost se pohybuje mezi 19 %
az 40 % a navzdory pokroku hrudni mediciny, stdle pfetrvava jako relativné Casta
pooperacni komplikace. S vyjimkou operace bficha je riziko pneumonie po hrudni operaci
38krat vyssi nez u jinych typt operaci (119, 120).

Pristup k vyhodnoceni a diagnostice pneumonie zavisi na klinickém stavu,
laboratornich parametrech a radiologickém hodnoceni. Pokud nedojde k v¢éasné a vhodné
1é¢b¢ hrozi rozvoj hrudniho empyému, systémova sepse a respiracni selhani (120).

Hrudni operace mitize byt podnétem k tvorbé pleurdlniho vypotku rtzného
charakteru. Od transudati az po purulentni exudéat (118). Pfi prizkumu vysledkil
cytologickych nalezii pleuralnich vypotku téchto pacientli jsme zjistili, Ze jejich spoleénym
jmenovatelem je kumulace neutrofilnich granulocyti v dutiné hrudni. Z vysledki
nezéanétlivych transudati vyplyva, ze pouhou kumulaci téchto imunokompetentnich bunék
nelze ale vzdy povazovat za bezprostiedni pfitomnost purulentniho zanétu. Hrudné-
chirurgicky zasah v dutiné¢ hrudni bude ptedstavovat podnét k riznym typim imunitni
reakce v ptislusné lokalité (1, 7, 118).

Pacienty po hrudnich operacich jsme rozdélili dle trovné rozsahu anaerobniho
metabolismu v jejich dutin€ hrudni, tj. dle irovni KEB v pleuralnich vypotcich (47, 49,
114). Otestovali jsme vliv rozsahu anaerobniho metabolismu na rozsah destrukce tkané
v prislusné lokalité, tj. na koncentrace katalytické aktivity AST a LDH.

Pleuralni vypotky pacienti po hrudné-chirurgickych vykonech s normalnimi
energetickymi poméry (KEB > 28) v pleuralnich vypotcich povazujeme za transudaty
pfi absenci vyraznéjSiho zanétlivého procesu v dutin€é hrudni. U téchto pacientl
pozorujeme absenci zndmek vyrazngjsi destrukce tkané v piislusné lokalit¢ nebo pouze
zvySeny bunéény rozpad ve smyslu poskozeni tkédn€ hrudné-chirurgickou intervenci.
Kumulaci neutrofilnich granulocyti v dutiné hrudni u téchto pacienti povazujeme za
preventivni protekci, ktera mulzZe pifedstavovat do jist¢é miry riziko jejich oxidaéniho
vzplanuti (121, 122).

Pleuralni vypotky pacienti po hrudné-chirurgickych vykonech se zvySenym

rozsahem anaerobniho metabolismu (KEB = 28-20) na trovni mirnéjSich serd6znich
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zanétlivych zmén v dutiné hrudni povazujeme za zanétlivé vypotky. Tyto mirné serdzni
zanétlivé zmény budou souviset zejména se zvySenymi energetickymi naroky
aktivované¢ho imunitniho systému ve smyslu uklidové reakce, reparace a regenerace tkané
poskozené hrudné-chirurgickou intervenci (1, 47, 49). Intenzita zanétlivého procesu bude
op¢t souviset s rozsahem destrukce tkdné, ktery je v porovnani s nezanétlivymi transudaty
u téchto pacientli o néco vyssi. Kumulaci neutrofilnich granulocytt v dutiné hrudni si opét
vysvétlujeme jako znamku preventivni protekce, kterd bude ale pii téchto energetickych
pomeérech predstavovat o néco vyssi riziko oxida¢niho vzplanuti.

Pleurdlni vypotky pacientl po hrudné-chirurgickych vykonech se zvySenym
rozsahem anaerobniho metabolismu (KEB = 20-10) na Grovni vyraznéjSich serdznich
zanétlivych zmén aZz na Grovni mirnych purulentnich zénétlivych zmén v pleuralni dutiné
povazujeme za zanéctlivé vypotky. Intenzita téchto zdnétlivych zmén muze souviset jak
s tklidovou reakci po hrudni intervenci tak s po€inajici infekci pleuralni dutiny. Kumulaci
neutrofilnich granulocytti pfi téchto energetickych pomérech povazujeme za vysoce
rizikovou ve smyslu jejich vzplanuti a rozvoje purulentniho zanétu v ptisluSné lokalité. Na
této energetické Grovni jiz mohu také probihat mirné purulentni zénétlivé zmény (121,
122). Tento fakt podporuje statisticky vyznamné vyssi rozsah destrukce tkan¢ v ptislusné
lokalité nez u pacientll s mirnymi serosnimi zanétlivymi zménami v pleurdlni duting.

Pleurdlni vypotky pacientii po hrudnich operacich s vysokym rozsahem
anaerobniho metabolismu nasvéd€ujici pfitomnosti purulentniho zanétlivého procesu
(KEB = < 10) v dutiné¢ hrudni povazujeme za purulentni vypotky. Vyznamné vyssi
kumulace neutrofilnich granulocytli v dutiné hrudni téchto pacienti predstavuje imunitni
reakci na pomnozeni extracelularnich bakterii v pfisluSné lokalit¢ (Krejsek 2016;
Bartinkova 2008). Purulentni zanét je vysoce poskozujici, a proto pozorujeme v duting
hrudni téchto pacientli vyznamné vys$si rozsah destrukce tkan& nez v predeslé skupiné
pacientt (121, 122).

Vzhledem k tomu, ze ve fazi purulentniho zanétu v dutiné hrudni jsou pacienti
ohroZeni rozvojem hrudniho empyému, povazujeme v€asnou detekci purulentniho zanétu a
jeho monitoraci za vyznamnou. Pravé sledovani dynamiky zanétu v dutin€ hrudni u téchto
pacientll umozni zah4jit v€as lé€ebné postupy a predejit tak piipadnym komplikacim, které
mohou vyustit az v hrudni empyém. S intenzitou purulentniho zanétu, tj. s klesajicimi

hodnotami KEB se toto riziko bude opét zvySovat.
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Porovnani cytologicko-energetického vysetfovani pleuralnich vypotku s tradiénim

vySetfovanim dle Lightovych pravidel

Ptiblizn¢ poslednich 50 let se extravaskularni télni tekutiny, v¢etné¢ pleuralnich
vypotki, vysetfuji dle Lightovych kritérii. Jak jsme jiz zminili, postup spociva v analyze
nekolika laboratornich parametrti. Podle jejichz trovné se vypotky diferencuji na zanétlivé
exudaty a nezanétlivé transudaty (28, 33). V nasi laboratofi dlouhodobé provadime tzv.
cytologicko-energetickou analyzu pleuralnich vypotkl, kterd na rozdil od zminénych
Lightovych pravidel vychdzi z imunitnich a biochemickych procesti a sleduje lokalni
metabolické zmény ve vztahu k rizné intenzit€¢ a charakteru imunitni odpovédi v dutiné
hrudni (42, 47, 49).

V této kapitole jsme porovnali diagnostické efektivity parametrii cytologicko-
energetického vysetfovani pleurdlnich vypotkd s parametry tradi¢niho vySetfovani dle
Lightovych pravidel pro rozliSeni pacientl s parapneumonickym exudatem od transudatu a
komplikovaného od nekomplikovaného parapneumonického exudatu.

Porovnali jsme ,,Lightiv‘‘ pocet jadernych elementd s ,,cytologicko-
energetickym*‘ relativnim poc¢tem neutrofilnich granulocytt, ,,Lightovu‘‘ koncentraci
glukézy a laktatu s ,,cytologicko-energetickym** koeficientem energetické bilance (KEB) a
,Lightovou‘* koncentraci katalytické aktivity laktatdehydrogenazy (LDH) s ,,cytologicko-
energetickou‘‘  koncentraci katalytické aktivity aspartitaminotransferazy (AST)
prostfednictvi ROC-analyzy.

Patrné jsou rozdily mezi nezanétlivymi transudaty pacientl s kardialnim postiZenim
¢1 systémovou sepsi a parapneumonickymi vypotky pacientl s bakteridlni pneumonii a
komplikovanymi parapneumonickymi vypotky pacientl s hrudnimi empyémy. Tento obraz
odpovida podstaté purulentniho zanétu spocivajiciho v ptisunu neutrofilnich granulocytt
do mista zanétu a jejich oxida¢nim vzplanutim (1, 66, 49, 121, 123). Proto pozorujeme
vysoké pocty jadernych elementl s naprostou pfevahou neutrofild u obou skupin pacientii
s purulentnimi vypotky. Oba tyto parametry disponuji znacnou diagnostickou efektivitou.
Neutrofilni granulocyty jsou nositeli purulentni zanétlivé odpovédi (1). To je divod
jadernych elementl pfi rozliSeni nezanétlivého a purulentniho vypotku. Naopak, pro
pneumonii a hrudni empyém je typicky stejny purulentni charakter zanétu s identickou
bunéénou skladbou vypotku. Z ptedchozich vysledkli vyplyva, Ze rozdil je ve vySsi

intenzité zanétlivé odpovédi v pripadé empyému (49, 66, 116). Dusledkem toho je
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pravdépodobné nizsi diagnosticka efektivita relativni Cetnosti neutrofilnich granulocytt
v porovndni s pocty jadernych elementl pii odliSeni parapneumonického vypotku a
hrudniho empyému.

Oxidacni vzplanuti neutrofili méa za nésledek vysokou spotifebu kysliku. Tato
skute¢nost vede k intenzivnimu rozvoji anaerobniho metabolismu v pleurdlnim vypotku.
Vysledkem je snaha o saturaci energetického deficitu zvySenym metabolickym obratem a
tim padem vétsi spotieba glukozy a vyrazna nadprodukce laktatu v purulentnich vypotcich
(63, 121).

Interpretacni potencial koncentraci glukézy a laktatu ve vypotcich je limitovan.
Koncentrace glukozy ve vypotku je ovlivnéna systémovou glykémii. Vysledna koncentrace
laktatu ve vypotku podléhd dvéma faktorim; mnoZstvi energetického substratu
vstupujiciho do metabolickych procest, tedy systémové glykémii a rozsahu anaerobniho
metabolismu v rezervoaru vypotku (41, 42, 47 - 49). Eliminaci téchto vliva fesi prepocet
na teoretickou produkci ATP. Ten poskytuje koeficient energetické bilance (KEB). Pii
rozliSeni nezénétlivych a purulentnich vypotki dosahuje nejvys$si diagnostické efektivity
ze vSech hodnocenych parametri (AUC = 0,999). Pro rozliSeni parapneumonickych
vypotkl a hrudnich empyém se spolu s dalSimi parametry diagnostické efektivita hodnot
KEB snizuje. Zaroven ale pokles hodnot KEB odpovidajici zvySeni intenzity lokalniho
zanétu zvysSuje opét pravdépodobnost hrudniho empyému. Hodnoty KEB navic umoziiuji
bez ohledu na momentalni glykemické vykyvy spolehlivé spojité monitorovani vlivu 1écby
na vyvoj intenzity lokalni zanétlivé odpovedi v pleurdlni dutiné (41, 42, 46 - 48).

Pfi porovnani vSech vyse zminénych skupin pleuralnich vypotkii pozorujeme
skokovy nartst katalytickych aktivit LDH a AST v pofadi transudat — parapneumonicky
vypotek — empyém. Chavallitamrong et al. zminili souvislost nariistu katalytickych aktivit
LDH s narGstem anaerobni glykolyzy v pleurdlnich vypotcich pacienti s hrudnimi
empyémy (124). Témét identicky projev LDH a AST v pleurdlnich vypotcich vSech tii
zminénych skupin pacientl nds ale utvrzuje v presvédceni, ze skute¢nou pficinou
vyznamné zvysenych katalytickych aktivit obou enzymi v pleuralnich vypotcich pacient
s purulentnim  zanétlivym postizenim organti dutiny hrudni je jejich uvolnéni
z poSkozenych ¢i rozpadlych bunék. Souvislost elevace LDH s nariistem anaerobniho
metabolismu v pleurdlnich vypotcich vSak nepopirdme. Neni ale vyhradni. Spole¢nym
jmenovatelem je purulentni zanét. Jeho vyS$Si intenzita je pficinou vétSiho rozsahu

anaerobniho metabolismu a také vede k rozsahlej$imu tkdniovému poskozeni (1, 49, 122).
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Zhodnoceni vlivu soucasné probihajici imunitni reakce na nadorovy proces v dutiné

hrudni na laboratorni obraz hrudniho empyému

Pneumonie se mize vyvinout také jako komplikace nddorového procesu. Obstrukce
dychacich cest v disledku malignity miize byt zpiisobena riznymi mechanismy, vcetné
komprese nadorem (125). Vypotek vznikly nepifimym plisobenim nadoru, ve kterém
cytologicky ani histologicky neni ani pfi opakovaném vySetieni prokdzana maligni tkan,
nazyvame paramaligni vypotek (7). V naSem souboru pacientl s paramalignim empyémem
je pfi¢inou vzniku hrudniho empyému nejcastéji bronchogenni karcinom, ktery
prostiednictvi své nekrotické slozky naruSuje piislusnou tkan a tim umoziuje vstup
bakteridlni infekce. Ta vede k bakteridlni pneumonii a bez jeji v€asné 1écby az k rozvoji
hrudniho empyému (7, 126, 127 - 129).

V této kapitole jsme porovnali bézn€¢ vysetfované laboratorni parametry
(koncentrace glukozy a laktatu, LDH) a cytologicko-energetické parametry (relativni
cetnost neutrofilnich granulocytli, KEB, koncentrace katalytické aktivity AST) v
pleuralnich vypotcich pacienti s hrudnim empyémem rozvinutého z paramaligniho a
parapneumonického vypotku.

V cytologickych obrazech pleurdlnich vypotkli pacienti s paramalignim 1
parapneumonickym hrudnim empyémem je dominantnim purulentnim zénétem zcela
potlacen podil imunokompetentnich bun¢k a nalézame tak u obou skupin témét vyhradné
neutrofilni granulocyty. Niz§i pocet jadernych elementt v pleurdlnich vypotcich pacientt
s paramalignim empyémem evokuje ivahu o kumulaci imunokompetentnich bun&k v misté
narodového postiZzeni a tim ke sniZeni jejich celkového poctu v pleurdlnim vypotku. O
souvislosti 1é€by nadorového postizeni s niz§im poctem celkovych jadernych elementid
v pleuralnim vypotku neuvazujeme, protoze nadorové postizeni byva u téchto pacienti
odhaleno az soucasné s hrudnim empyémem, pro ktery pacient pfiSel s klinickymi
obtiZzemi.

Parametry cytologicko-energetického vySetfovani ukazaly téméft identicky vysokou
intenzitu  purulentniho zanétu v dutin€é hrudni pacienth s paramalignim 1
parapneumonickym empyémem. Tuto skute¢nost dale podporuje témét identicky vysoky
rozsah destrukce tkané€ v prislusné lokalité.

Purulentni zanétlivy proces v dutiné hrudni predstavuje pii  boji proti
extracelularnim bakteriim dominujici slozku imunitni reakce (1). Vysledky poukazuji na

to, ze pokud je tento typ imunitni odpovédi v dutin€ hrudni pfitomen ve vysoké intenzite,
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jako je tomu prav€é u hrudnich empyémii, mize skryt projevy dalSich imunitnich
mechanismt probihajicich na pozadi purulentniho zénétu.  Skrytymi imunitnimi
mechanismy mohou byt pravé imunitni reakce v dutiné hrudni sekundarné reagujici na

nadorovy proces (1).

Zhodnoceni vyznamu cytologicko-energetické monitorace pleuralnich vypotki v ¢ase

pri 1é¢bé hrudnich empyémi

V piedeslych kapitolach jsme si ovétili, Ze jsme schopni detekovat purulentni zanét
a ur¢it jeho intenzitu prostfednictvi cytologicko-energetického vysetfovani pleuralnich
vypotkl. Jak jsme jiz zminili, nositeli purulentniho zanétu jsou neutrofilni granulocyty.
Jejich stupen aktivace jsme schopni charakterizovat prostiednictvi koeficientu energetické
bilance (KEB). Znalost urovné katalytické aktivity AST a LDH nam pak poskytne
informaci o rozsahu destrukce pfislusné tkan¢ poskozujici slozkou tohoto typu zanétu.

Jednou z forem velice intenzivniho purulentniho zanétu je hrudni empyém. Ten je
charakterizovan akumulaci hnisu v dutin€ hrudni. Jeho ptfitomnost bez okamzité a vhodné
zvolené intervence muze koncit systémovou sepsi a smrti (66, 107, 109). Za uzite¢né tak
povazujeme sledovat dynamiku purulentniho zanétu v ptislusné lokalité pii jeho 1€cbé za
cilem jeji pfipadné korekce a eliminace naslednych komplikaci zvySujici riziko umrti
pacienta. U vSech pacientl znaSeho souboru, ktefi méli klinicky prokdzany hrudni
empyém, byla provedena okamzitd hrudni drenaz. Ta slouzi k evakuaci hnisu, k
pravidelnému proplachovani dezinfekénim roztokem a k ptipadné intrapleuralni aplikaci
fibrinolytik a antibiotik (109, 117, 130, 131). Cilem hrudni drenaZe je potlaceni infekce,
evakuace hnisu a likvidace empyémové kapsy. Lécba musi byt intenzivni a musi byt
zahdjena co nejdiive (66, 108, 132).

Soubor pacientll sledovanych pro hrudni empyém jsme rozdélili na dvé skupiny
dle toho, zda u nich doslo k regresi zanétu v dutin€ hrudni do 25. dne od zavedeni drénu, tj.
na pacienty, u kterych doslo k vyznamnému zvySeni KEB v tomto obdobi a na pacienty, u
kterych k vyznamnému zvySeni v tomto obdobi nedoslo.

V den zavedeni hrudniho drénu je lokélni intenzita purulentniho zanétu témcét
identicka bez ohledu na to, zda pacient do 25. dne od zavedeni drénu dosidhne regrese
zanétu v dutiné hrudni ¢i ne.

Ptestoze v obdobi mezi 1. a 10. dnem od zavedeni hrudniho drénu pozorujeme stale

stejnou intenzitu purulentniho zénétu v obou skupindch pacientl, tak u pacientd bez
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pozdéjsi regrese zanétu v dutiné hrudni pozorujeme vyznamné vyssi troven poskozujici
slozky lokalniho zanétu. To si vysvétlujeme o néco vétsim prohloubenim destruujici slozky
dnem od zavedeni hrudni drenaze tento fakt podporuje vyznamné zvyseny priliv jadernych
elementl a pretrvavajici absence regrese zanétu v duting hrudni.

Dtivodem piitomnosti téméf stale identického purulentniho zanétu v dutin€ hrudni
u pacientli s hrudnim empyémem ve vSech obdobi od zavedeni drénu mutize byt napiiklad
Spatna odezva 1écby hrudnich empyému v disledku ukladani fibrinovych naletii na pleute
¢i fibrinového ztlusténi pleury, kdy miize byt znesnadnéno fibrinolytické 1é€bé proniknout
na cilové misto ptisobeni a purulentni zanét se stale udrzuje (130 - 133). Muze dojit k
tvorbé novych kapes hrudniho empyému pii neschopnosti zcela rozpustit fibrinova
depozita a drén se musi pfesunout tam, kde se nova kapsa vytvotila. Tim se purulentni
obraz pleuralniho vypotku muze stat témet identickym jako na zacatku zavedeni hrudni
drendze. Intrapleurdlnim podavanim fibrinolytik mtze také dochézet k fibrinolyze dalSich
kapes hrudniho empyému, jehoz obsah se pak vylije do drénované oblasti a obraz
purulentniho zanétu se stane témet identickym jako v den zavedeni hrudniho drénu. Dalsi
moznosti neschopnosti dosdhnout regrese lokdlniho zanétu muaze byt sekundarni
bakterialni infekce pifi infektu rany kolem hrudniho drénu (130). Vzhledem ke
komplikované 1écb€ hrudnich empyému se tak jevi za velice vyznamné sledovat pravé
dynamiku purulentniho zanétu. Tato monitorace umozni Iépe pochopit procesy

odehravajici se v dutin¢ hrudni, sledovat a korigovat 1écebné postupy.
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6 ZAVER

Vyzkumna price meéla za cil zavést cytologicko-energetické vysetfovani
pleuralnich vypotkii a zhodnotit jeho potencial jak pro detekci purulentniho zanétu v dutiné
hrudni, tak pro sledovani jeho dynamiky za cilem umoznit vCasné zahdjit 1écbu,
monitorovat uspésnost 1écby a korigovat terapeutické postupy a ptedejit tak naslednym

komplikacim. Vysledky této prace lze shrnout do nésledujicich bodi:

1) Cytologicko-energetické vySetfovani pleuralnich vypotki je srovnatelné s

vySetirovanim pleuralnich vypotki dle Lightovych pravidel a vhodné je dopliuji

Na drovni cytologickych parametri: Pro odliSeni nezanétlivych a purulentnich
parapneumonickych vypotkd vykazuji ,Lightovy“ pocty jadernych elementl 1
»cytologicko-energetické™ Cetnosti neutrofilnich granulocytli vysokou diagnostickou
efektivitu, pricemz cCetnosti neutrofili dosahuji ponékud vys$$i Grovné. Pii rozliSeni
parapneumonickych vypotkii a empyémt diagnostické efektivity u obou parametrt klesaji.
V tomto piipad¢ jsou piiznivejsi vysledky patrné u ,,Lightovych® pocth jadernych
elementd.

Na urovni energetickych parametrii: ,Lightovy“ koncentrace glukozy a laktatu i
»cytologicko-energetické* hodnoty KEB vykazuji vysokou diagnostickou efektivitu. Piesto
prepocet latkovych koncentraci glukézy a laktatu na produkeci ATP v podobé hodnot KEB
ziskané informace z diive popsanych ditvodl zptresiuje.

Parametry destrukce tkané: ,Lightovy“ katalytické aktivity LDH i ,,cytologicko-
energetické™ katalytické aktivity AST vykazuji shodné vysokou diagnostickou efektivitu a
vhodné se dopliiuji.

Koncentrace celkové bilkoviny: ,Lightova“ koncentrace celkové bilkoviny nema
»cytologicko-energetickou alternativu. Z dlouhodobych praktickych zkuSenosti 1 na
zakladé provedené ROC analyzy konstatujeme jeji mizivy piinos pro diagnostiku postizeni

organt dutiny hrudni.

Parametry Lightovych pravidel si s parametry cytologicko-energetického
vySetfovani pleurdlnich vypotki neodporuji, ale vzajemné se dopliuji. Piesto cytologicko-
energetické vySetfovani pleurdlnich vypotkii povazujeme za urcité zpiesnéni, protoze

popisuje zanétlivy proces a umoziuje tak rychlejsi orientaci ve smyslu detekce a sledovani
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dynamiky zanétu. Tato skute¢nost mize urychlit rozhodovéani o dal§im lé¢ebném postupu a

ptedejit tak naslednym komplikacim.

2) Kumulace neutrofilnich granulocytu v dutiné hrudni nemusi vZdy predstavovat

pritomnost purulentniho zanétu v dutiné hrudni.

U pacientii s transudaty zplsobenymi kardidlnim postizenim nebo systémovou
sepsi je 1 pies vyznamnou kumulaci neutrofilnich granulocytii v jejich dutiné hrudni patrna

absence zanétlivého procesu.

3) Cytologicko-energetické vySetfovani pleuralnich vypotkii umoziiuje detekovat

purulentni zanét v dutiné hrudni a ur¢it jeho intenzitu.

Kumulace neutrofilnich granulocyti v pleurdlnich vypotcich od pacienti
s bakterialni pneumonii a hrudnim empyémem vychazeji z podstaty purulentniho zanétu.
Na rozdil od nezanétlivych transudatii jsou béhem tohoto typu zanétu aktivovany a dochazi
k jejich oxida¢nimu vzplanuti.

Cytologicko-energetické vysetfovani pleuralnich vypotki spravné tento typ zanétu
v dutiné hrudni detekovalo. Déle také prokdzalo mnohem vysS§i intenzitu purulentniho
zanétu v dutiné hrudni u pacienti shrudnim empyémem nez u pacientll
s nekomplikovanym parapneumonickym vypotkem. Skutecnost je dale podpoiena mnohem
vysSim rozsahem destrukce tkané v prislusné lokalité u pacientll s hrudnim empyémem

vyznamné poskozujici sloZzkou tohoto typu zanétu.
4) Patrna je souvislost mezi intenzitou purulentniho zinétu a pravdépodobnosti
rozvoje hrudniho empyému

Cim niz$i hodnoty KEB a vys§i koncentrace katalytické aktivity LDH a AST, tim
veétsi progrese zanctlivého loZziska a tim vétSi riziko rozvoje komplikované formy

purulentniho zanétu, véetné hrudniho empyému.
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5) Cytologicko-energeticka analyza pleurdlnich vypotki umeoZiiuje véas zahijit
1é¢bu pleuralni infekce u pacientti po hrudni operaci
Vzhledem k vysokému riziku pleuralni infekce nasledkem poruseni piislusné tkané
hrudné-chirurgickou intervenci povazujeme kumulaci neutrofilnich granulocyti v
nezéanétlivych transudatech a serosnich vypotcich za jisté riziko vzplanuti purulentniho
zanétu. Sledovani cytologicko-energetickych parametrii v pleurdlnich vypotcich téchto
pacientli by mohlo umoznit zahgjit véasnou 1écbu, ptip. korigovat terapeutické postupy a

predejit tim dalSim komplikacim, nevyjimaje vznik hrudniho empyému.

6) Soucasné probihajici imunitni reakce na probihajici nadorovy proces v dutiné
hrudni u pacientii s hrudnim empyémem jsou skryty na pozadi purulentniho
zanétu.

Nalez hrudniho empyému miize byt také projevem komplikaci nadorového procesu

probihajiciho na pozadi vysoce intenzivniho purulentniho zanétu.

7) Cytologicko-energeticka analyza pleuralnich vypotkii umoZiuje monitorovat
uspésnost 1é¢by hrudnich empyémi

Vzhledem ke komplikované a mnohdy vleklé 1é€b¢ hrudnich empyému povazujeme

za uzitetné soucasné sledovani zéanétlivych dé€ji odehravajicich se v dutiné hrudni.

Cytologicko-energetickd analyza pleuralnich vypotkli umoZziuje tyto dé&e detekovat,

popsat a sledovat jejich dynamiku. Tim umoziuje sledovat GispéSnost 1€¢by, zpfesiovat a

korigovat terapeutické postupy a snizit tak pravdépodobnost dalSich komplikaci, v¢etné

systémové sepse a smrti pacienta.
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