
 
Univerzita Karlova v Praze 

Lékařská fakulta v Hradci Králové 
 
 
 
 
 
 

                       
 
 
 
 
 
 

Patogeneze lymfokély po transplantaci ledviny  

 
 

Jaroslav Pacovský 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Autoreferát dizertační práce 
 

Doktorský studijní program  chirurgie 
 
 
 
 
 

Hradec Králové 
 

2009 
 



 2 

 
 
Disertační práce byla vypracována v rámci kombinovaného studia doktorského studijního 
programu chirurgie na Katedře chirurgie Lékařské fakulty UK v Hradci Králové. 
 
Student:  MUDr. Jaroslav Pacovský 
   Urologická klinika FN a LF UK v Hradci Králové 
 
 
Školitel:  MUDr. Pavel Navrátil, CSc. 
   Urologická klinika FN a LF UK v Hradci Králové 
 
 
Oponenti:  prof. MUDr. Vladislav Třeška, DrSc. 

Chirurgická klinika FN a LF UK v Plzni 

 

prof. MUDr. Miloš Adamec, CSc. 

Klinika transplantační a cévní chirurgie, IKEM Praha 

 
 
 
Prostor pro doplnění místa konání a termínu obhajoby (6 cm k následujícímu textu) – doplní 
studijní odd. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tato práce vznikla za podpory Výzkumného záměru MZO 00179906. 
 
 
S disertační prací je možno se seznámit na děkanátu Lékařské fakulty v Hradci Králové, 
Univerzity Karlovy v Praze, Šimkova 870, 500 38 Hradec Králové (tel. 495 816 131). 
 

 
 
 

doc. MUDr.  RNDr. Milan Kaška, Ph.D.  

Předseda komise pro obhajoby disertačních prací v doktorském studijním programu v oboru 

chirurgie 



 3 

 
 
Obsah 
 
1.  Souhrn ....................................................................................................... 4 
2.  Summary ................................................................................................... 5 
3.  Úvod do problematiky ............................................................................. 6 
4.  Cíle dizertační práce ................................................................................ 7 
5.  Výzkumná část ......................................................................................... 7 
 5.1. Význam proteinů v patogenezi lymfokély    7 
             5.1.1. Úvod        7 
  5.1.2. Soubor pacientů a metody     8 
  5.1.3. Výsledky       8 
  5.1.4. Diskuze        11 
  5.1.5. Závěr        11 
 5.2. Biochemické stanovení rizika vzniku lymfokély – Lymphocele  

       Formation Risk Index (LFRI)      12 
 5.2.1. Úvod        12 
 5.2.2. Soubor pacientů a metody     12 
 5.2.3. Výsledky       12 
 5.2.4. Diskuze        14 
 5.2.5. Závěr        14 
5.3. Odhad původu lymfokély na podkladě enzymové analýzy  
       jejího obsahu        15 
 5.3.1 Úvod        15 
 5.3.2. Soubor pacientů a metody     16 
 5.3.3. Výsledky       17 
 5.3.4. Závěr        19 

  5.3.5. Doplněk – výsledky na vlastním souboru   19 
5.4. Zvířecí model pro studium patogeneze lymfokély   20 

5.4.1. Úvod        20 
  5.4.2. Cíl práce       20 
  5.4.3. Materiál a metody      20 
  5.4.4. Výsledky       22 
  5.4.5. Závěr        22 
6.  Použitá literatura ...................................................................................... 22 
7.  Přehled publikační činnosti autora.......................................................... 30 
 7.1. Původní práce        30 
 7.2. Přehledové články       31 
 7.3. Odborné přednášky       31 
 

 

 

 

 

 

 



 4 

1. Souhrn 
 

Transplantace ledviny je výkon, který je spojen s větším či menším porušením 
lymfatických cév u příjemce, ale i u dárce, resp. odebírané ledviny. Lymfokéla je chirurgická 
komplikace způsobená únikem lymfy z porušených lymfatických cév. Vlastní chirurgický 
výkon je prvním krokem, kdy dojde k úniku lymfy. Tento krok je pro patogenezi naprosto 
zásadní.  

Na základě výsledků našeho výzkumu lze říci, že proteiny (metabolický faktor) 
sehrává významnou roli v druhé fázi patogenetického procesu potransplantační lymfokély. 
Proteiny svým onkotickým tlakem působí jako protektivní faktor. Ty jsou zodpovědné za 
zpětné vstřebání uniklé lymfy zpět do tkání a lymfatických cév. U hypoproteinemického 
nemocného je tedy výrazně vyšší riziko vzniku potransplantační lymfokély. Koloidně 
osmotický tlak je jedním z metabolických faktorů, které se významně uplatňují v patogenezi 
potransplantační lymfokély. 

Pomocí statistického softwaru byl vytvořen tzv. Lymphocele Formation Risk Index 
(LFRI), který je založen na předoperační elektroforetické analýze bílkovin. Z jednotlivých 
frakcí jsou využity hodnoty albuminu, α1-globulinů  a   γ-globulinů.  

 

         LFRI = albumin / ( α1-globulin + γ- globulin ) 
 

Na základě statistické analýzy byla stanovena diskriminační hodnota (cut-off) tohoto testu  na 
2,5. Pokud je hodnota LFRI nižší než 2,5, pak je u pacienta vysoké metabolické riziko vzniku 
lymfokély po transplantaci. Nesmírnou výhodou je, že tuto informaci můžeme získat již před 
operací.  
 Doposud nebyla k dispozici žádná metoda, která by dokázala odlišit, zda je zdrojem 
lymfy v lymfokéle vlastní transplantovaná ledviny nebo příjemcovy lymfatické cévy. Naše 
metoda je založena na enzymové analýze lymfy obsažené v lymfokéle. Každý z možných 
zdrojů, jak jsme prokázali, má odlišnou enzymovou aktivitu. Toho jsme využili k detekci 
zdroje uniklé lymfy. Díky vytvořenému nomogramu jsme schopni odhadnout podíl lymfy 
z ledviny a z ilických cév na obsahu lymfokély. Tato informace je důležitá pro pochopení 
patogeneze lymfokély. Současně může být využita k hodnocení účinnosti různých 
preventivních a profylaktických opatření. Důležité výsledky může mít sledování vlivu 
různých rizikových faktorů na ovlivnění zdroje úniku lymfy. 
 Námi provedený experiment na laboratorním potkanovi měl pomoci vytvořit model 
lymfokély, na kterém by bylo dále možno studovat další vlivy vzniku lymfokély. Ukázalo se, 
že laboratorní potkan je k experimentu na lymfatickém systému nevhodný. Do budoucna tedy 
bude třeba najít jiné laboratorní zvíře, jehož regenerační schopnosti budou srovnatelnější 
s lidským organismem, a tak budou výsledky lépe reprodukovatelné.  
 Tato práce přináší nový, doposud nezkoumaný ani nepublikovaný pohled na 
problematiku lymfokély. Znovu potvrzuje, že i jasná chirurgická komplikace může mít 
mnohem hlubší metabolické pozadí, které je nutno brát na zřetel. Přináší praktické informace, 
které lze snadno využít v běžné praxi. Respektování těchto informací může přinést nižší 
výskyt chirurgické komplikace, jakou je lymfokéla. To se může odrazit v dalším zlepšení 
výsledků transplantací ledvin. 
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2. Summary 
 

The lymphocele is a surgical transplant complication resulting from lymphatic vessels 
injury. This injury is background of the lymphocele pathogenesis, no lymphocele cannot 
become into existence without this step. On the other hand, the all organ procurement and 
transplantation procedures are associated with any rate of this injury at all time.  

Our results present proteins as a very important factor influencing interstitial fluids 
transport. The colloid osmotic pressure of the proteins controls interstitial fluids flow even 
across the vessel walls. Lymph fluid flow is also under the osmotic pressure control. The 
proteins play serious role in the second phase post-transplant lymphocele pathogenesis. At 
first, proteins control return of the leaked lymph back into the lymphatic vessels. Finally, 
inflammatory proteins participate on development of the fibrous lymphocele capsule.  

Postoperative care for protein metabolism seems to be very important in the protection 
against the post-transplant lymphocele formation. Carefully metabolic care for patient after 
renal transplantation should help to decline risk of lymphocele. 

The knowledge of the pre-transplant protein level and its fractions is very useful for 
relevant estimation of the risk of the post-transplant lymphocele formation. Calculation of the 
Lymphocele Formation Risk Index seems to be useful instrument   for evaluation of patients 
in high risk of the lymphocele development.  

 
LFRI = albumin / ( α1 -globulin + γ -globulin )       (cut-off = 2,5) 

 
LFRI calculates with albumins, α1 -globulins and γ –globulins. Albumins act as the protective 
factors. The α1 -globulins and γ –globulins are metabolic factors supporting fibrous capsule 
formation. Surgery in high risk cohort of patients has to be done very carefully, with 
meticulous preparation of all structures. This is possible way how to decline lymphatic 
leakage as the first step of the lymphocele pathogenesis. 

Enzymatic analysis is simple tool for estimation of the lymphocele origin.  Till now no 
method how to find a lymphocele origin was described. Enzymatic analysis is a possible 
instrument, how to approximately detect primary source of lymphatic leakage. It could help us 
to improve surgical technique and finally improve results of transplantations. 
 The performed animal laboratory experiment has shown the possible way, how to 
experimentally induce the escape of the lymph into the retroperitoneal space. How to make a 
suitable model for study of different factors playing role in the lymphocele pathogenesis. On 
the other hand, our results show that laboratory rat is not an animal suitable for experiment on 
the lymphatic system because of very intensive tissue regeneration ability. We have to find 
the other animal for this kind of experiment to reach an optimal results.  

This work brings a new, not yet published point of view on the old problem - lymphocele. 
Detail understanding of more steps of its pathogenesis can help us successfully cope with this 
complication. Detail background understanding even can help us to prevent its coming into 
existence. It should be our objective number one in general.  

This paper offers to answer questions declared as the aims of this work and these 
informations are clinically usable. 
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3. Úvod do problematiky 
 
 Transplantace ledviny se stala standardní chirurgickou metodou léčby indikovaných 
nemocných v konečném stadiu chronické renální insuficience. Specifické okolnosti vytvářejí 
v některých oblastech zcela nové podmínky, se kterými se běžná medicína nesetkává nebo 
setkává jen okrajově. Tak dochází k tomu, že klinické obrazy přidružených chorob mohou mít 
zcela nestandardní průběh, řada příznaků je zkreslena nebo chybí vůbec. Transplantace 
ledviny je spojena s řadou možných komplikací. Mezi poměrně často se vyskytující 
chirurgické komplikace patří i lymfokéla. 

Lymfokéla je pseudocystický útvar, který je vyplněn lymfou a který je na povrchu kryt 
silným fibrózním pouzdrem. Lymfokéla po transplantaci ledviny obsahuje čirou nažloutlou 
tekutinu, která má biochemické složení obdobné, jako má krevní plasma. Významný rozdíl je 
v nižším obsahu kalcia a nízké hladině proteinů oproti krevnímu séru. S lymfokélou se 
můžeme setkat u všech operací na lymfatickém systému, jako jsou lymfadenektomie pro 
různé typy malignit. S lymfokélou se tak setkávají chirurgové, urologové i gynekologové a 
v neposlední řadě transplantační chirurgové. První literární zmínky o lymfokéle, jako 
samostatné nosologické jednotce komplikující gynekologické operace pro malignitu,  jsou 
z roku 1950. Právě transplantace ledvin jsou v současnosti  typem operací, kde se 
s lymfokélou setkáváme nejčastěji.  
 Incidence lymfokély po transplantaci ledviny má v publikované literatuře velmi široké 
rozpětí. Nejčastěji publikovaná incidence výskytu lymfokél je v rozmezí 12-21%. Nejčastější 
publikovaná data uvádějí, že nejvyšší výskyt je v prvních 3 měsících po transplantaci, obvykle 
do 48. dne.  

Vznik lymfokély má svou primární příčinu v porušení celistvosti lymfatických cév. 
V případě transplantace ledviny dochází k narušení lymfatických cév u příjemce, které 
doprovázejí ilické cévy krevní. Druhým zdrojem lymfy, je zcela přerušený lymfatický systém  
transplantované ledviny. Lymfokéla vzniká uzavřením lymfatické kolekce do fibrózního 
pouzdra.  
 Většina potransplantačních lymfokél je asymptomatická. Jen cca 20% lymfokél se 
klinicky manifestuje, a proto vyžaduje terapii. Lymfokéla může utlačovat horní i dolní 
močové cesty. Útlak močovodů může vést k hydronefróze nativních ledvin či ledviny 
transplantované. Kompresí ledviny perirenální fibrózou může dojít k rozvoji kompartment 
syndromu ledviny. Stejným způsobem může dojít i k obstrukci renální artérie i žíly. Všechny 
tyto mechanismy mohou vést k selhání štěpu, v případě infikování obsahu může dojít 
k letálnímu septickému stavu.   
 Diagnostika lymfokély u nemocného po transplantaci má za úkol nejen potvrdit či 
vyvrátit podezření na její přítomnost, ale též přesně určit rozsah nálezu a topografické vztahy 
k okolním orgánům. V diagnostickém procesu pátráme po přímých známkách přítomnosti 
lymfokély nebo častěji po komplikacích spojených s její přítomností. Kromě anamnestického 
vyšetření používáme i zobrazovací metody, kam patří ultrazvuk, počítačová tomografie (CT) 
či magnetická rezonance (MRI). Provedená zobrazovací vyšetření nemusí objasnit původ 
tekutinové kolekce. Ultrazvuk i CT nejsou v řadě případů schopny odlišit hematom 
(organizovaný nebo kolikvovaný) či urinom. V takovém případě je nutná perkutánní 
ultrazvukem řízená aspirace s biochemickým vyšetřením obsahu.  
 Při vývoji lymfokély se uplatňuje mnoho faktorů. Zdaleka nejde jen o prosté narušení 
celistvosti lymfatického systému, ze kterého uniká lymfa do okolí transplantované ledviny. 
Doposud nalezené rizikové faktory se na jedné straně týkají vlastního mechanizmu poranění 
lymfatických cest, dále jsou to faktory, jež  ovlivňují únik lymfy z již otevřených cév. 
Konečně jsou to faktory, které přispívají k ohraničení uniklé lymfy, jejímu opouzdření a tím 
k lokálnímu přerušení lymfatické cirkulace. Mezi prokázané rizikové faktory pro vznik 
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lymfokély patří obezita, zvolená chirurgická technika, polycystóza ledvin, proběhlá akutní 
celulární rejekce či akutní tubulární nekróza a zejména pak nasazená imunosuprese. 
 V případě nálezu lymfokély máme k dispozici širokou škálu léčebných možností. U 
asymptomatických lymfokél je možný konzervativní přístup - sledování lymfokély a jejího 
vlivu na organismus. U symptomatických lymfokél je pak nutné aktivně zasáhnout. V úvahu 
připadá prostá aspirace, perkutánní drenáž případně doplněná aplikací sklerotizační látky 
přímo do dutiny lymfokély. Z chirurgických technik je za „zlatý standard“ považována 
laparoskopická intraperitoneální drenáž. V případě komplikovaných či netypicky uložených 
lymfokél připadá v úvahu i otevřená chirurgická drenáž do dutiny peritoneální. 
 Existuje široké spektrum možností léčby lymfokély, z kterého je možno vybrat 
optimální postup. Správná volba je závislá na správně provedené diagnostice.  Indikaci 
k léčbě je vždy pečlivě uvážit i s ohledem na fakt, že jen cca 15-20% lymfokél je 
symptomatických a vyžadují léčbu. Každý z možných léčebných postupů je zatížen větším či 
menším rizikem a naším prvořadým úkolem je toto riziko minimalizovat, případně zcela 
eliminovat. Na druhou stranu správně indikovaná a správně provedená léčba ochrání 
nemocného a zajistí dlouhodobou stabilní funkci štěpu. 
 Ačkoliv máme k dispozici řadu léčebných způsobů, naším primárním cílem je 
předcházet vzniku lymfokély. Jednou z možností je cílená eliminace rizikových faktorů, dále 
pak je využití maximálně šetrných chirurgických technik a v případě vzniku lymfokély pak 
její včasná diagnostika a eventuálně i adekvátní léčba. 
 
 
4. Cíle dizertační práce 
 
Při studiu patogeneze lymfokély jsme narazili na řadu dějů, které doposud nebyly objasněny a 
které se zdají být klíčové pro pochopení samotného procesu vzniku lymfokély. Pochopení 
těchto dějů nám může pomoci dále snížit incidenci a závažnost chirurgické komplikace – 
lymfokély. To by pak mohlo vést k dalšímu zlepšení výsledků transplantací. 
 Některé z nejasných patogenetických jevů a naše snaha o  jejich vysvětlení se staly 
hlavními tématy této práce: 

 
1. Jaká je úloha proteinů v patogenezi potransplantační lymfokély? 
2. Je možno na základě znalostí metabolizmu proteinů predikovat nemocné ve 

vyšším riziku vzniku lymfokély po transplantaci? 
3. Existuje možnost určení zdroje lymfy, která tvoří obsah potransplantační 

lymfokély? 
4. Je možno vytvořit zvířecí model ke studiu patogeneze lymfokély? 

 
Cílem této práce je podat odpovědi na položené otázky. 
 
 
5. Výzkumná část 
 
5.1. Význam proteinů v patogenezi lymfokély 
 
5.1.1. Úvod 
 
 Lymfokéla, jako chirurgická komplikace transplantace ledviny postihuje cca 20% 
nemocných. U těchto nemocných dochází k extravazaci lymfy do bezprostředního okolí 
transplantované ledviny. Porucha zpětného vstřebávání má za následek protrahovanou 



 8 

lymforeu a nebo opouzdření depozita lymfy vedoucí ke vzniku lymfokély. Při studiu 
mechanizmu vzniku lymfokély se tak otevírá zásadní otázka: proč se u některých nemocných 
unikající lymfa beze zbytku resorbuje a u cca 20 % nikoliv? Existuje nějaký faktor, který je za 
tento jev zodpovědný?  

Pohyb intersticiálních tekutin je pod přímým i nepřímým řízením řady mechanizmů. 
Nejdůležitější jsou hydrostatické a onkotické tlaky bílkovin. Onkotický tlak se významnou 
měrou uplatňuje při zpětné resorbci tekutin z intersticia zpět do cévního systému. Jsou tedy 
proteiny a jejich koloidně osmotický tlak faktorem spolurozhodujícím o resorbci lymfy? 
Cílem naší práce bylo analyzovat vliv proteinů, jako možného patogenetického činitele 
vzniku lymfokély. 
  
5.1.2. Soubor pacientů a metody 
 
 Pro studium jsme zvolili prospektivní studii u pacientů po transplantaci. Do studie 
bylo zařazeno 70 pacientů, kteří podstoupili transplantaci na naší klinice. Do studie byli 
zařazeni všichni nemocní v období 27 měsíců, bez známých rizikových faktorů (BMI>35, 
terapie sirolimem, retransplantace ve stejné lokalizaci). Tímto jsme eliminovali vliv faktorů, 
které jsou známé a které zvyšují riziko vzniku lymfokély. Další vylučující kriteria nebyla 
uplatněna. Celkem bylo do studie zařazeno 45 mužů a 25 žen ve věku od 22 do 69 roků 
(průměr 48 let). Z našeho souboru byli 4 nemocní před transplantací léčeni peritoneální 
dialýzou (CAPD) a 66 nemocných bylo léčeno hemodialýzou (HD). U všech nemocných byla 
provedena standardní krevní vyšetření ještě před transplantací (bezprostředně po přijetí a ještě 
před podáním první dávky imunosuprese). Další vyšetření byla prováděna po transplantaci 
podle zvyklostí našeho pracoviště. V krevních vzorcích odebraných v 0., 3. a 21. dnu po 
transplantaci byla provedena laboratorní vyšetření se zaměřením na stanovení sérové 
koncentrace celkové bílkoviny, albuminu na analyzátoru Modular firmy Roche (La Roche 
Ltd., Basel, Switzerland) a byla provedena zonální elektroforéza sérových bílkovin na 
přístroji Capillarys 2 (Sebia, France). Z naměřených hodnot byl vypočten 
albumino/globulinový poměr a byla vypočtena hodnota koloidně osmotického tlaku bílkovin. 
K výpočtu koloidně osmotického tlaku (COP, onkotického tlaku) byla použita modifikovaná 
Hoefsova rovnice:  

 
COP (kPa) = 0,0133 x A x (1,058 x A + 0,163 x G + 0,311) 

A = albumin (g/l), G = globulin (g/l) 
 

Při pravidelných kontrolách bylo prováděno ultrazvukové vyšetření transplantátu ve 3 
měsíčních intervalech nebo vždy při zhoršení funkce transplantované ledviny. Při nálezu 
tekutinové kolekce v blízkosti štěpu byla provedena perkutánní aspirace s následným 
stanovením koncentrace natria, kalia, chloridů, proteinů, albuminu, urey a kreatininu na 
analyzátoru Modular (La Roche Ltd., Basel, Switzerland). Byl proveden i hematologický 
nátěr aspirátu k verifikaci lymfokély a vyloučení hematomu či urinomu. Celková doba 
sledování byla 3 – 36 měsíců. Na základě průkazu přítomnosti lymfokély byli nemocní 
zařazeni do skupiny LYMFOKÉLA (LG), ostatní do skupiny KONTROLA (FG). Následně 
bylo provedeno statistické srovnání obou skupin F-testem k ověření shodnosti rozptylu dat a 
následně nepárovým dvouvýběrovým Studentovým T-testem na hladině významnosti 0,05.  
 
5.1.3. Výsledky 
 
 Ve sledovaném období se vyskytla lymfokéla u 12 transplantovaných nemocných (LG  
n=12; FG n=58). Incidence lymfokély ve sledované skupině je 17,1%. Doba mezi 
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transplantací a diagnózou lymfokély byla 1 až 7 měsíců (průměr 2,7 měsíce). Průměrné 
sérové koncentrace celkové bílkoviny jsou ve skupině nemocných s lymfokélou (LG) nižší po 
celou dobu sledování, staticky významný rozdíl se objevuje ve 3. týdnu po transplantaci (Graf 
1).  
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Graf 1  Sérové koncentrace celkové bílkoviny v časovém sledu 
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Graf 2   Sérové koncentrace albuminu v časovém sledu 

 
 



 10 

1.484

1.392

1.068

0.978

1.248

0.993

Day 0   (p<0.01) Day 3   (p<0.01) Week 3 (p<0.01)

Den odb ěru

Poměr albumin/globulin

FG

LG

 
Graf 3 Hodnoty albumino/globulinového poměru v časovém sledu 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Graf 4 Hodnoty koloidně osmotického tlaku vypočítaného podle Hoefsovy rovnice v časovém 

sledu 
 
Průměrné sérové koncentrace albuminu jsou ve skupině nemocných s lymfokélou (LG) nižší 
po celou dobu sledování, statisticky významný rozdíl je patrný již 3. den po transplantaci 
(Graf 2). Albumino/globulinový poměr je statisticky nižší ve skupině nemocných 
s lymfokélou (LG) již před transplantací a dále po celou dobu sledování (Graf 3). Hodnoty 
onkotického tlaku bílkovin jsou nižší ve skupině nemocných s lymfokélou (LG) po celou 
dobu sledování, statisticky významný rozdíl pozorujeme ve 3. týdnu po transplantaci ledviny 
(Graf 4). 
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5.1.4. Diskuze 
 

Z našich výsledků vyplývá, že proteinový metabolismus je možno zařadit mezi 
významné faktory, které se uplatňují v patogenezi lymfokély po transplantaci ledviny. Je to 
dáno vlivem bílkovin na pohyb tekutin mezi intersticiem, intracelulárním a intravaskulárním 
prostorem. Narušením této rovnováhy pak může dojít ke hromadění tekutiny v některém 
z těchto prostorů. 

Obecně jsou hodnoty bílkovin u nemocných s chronickou renální insuficiencí nižší než 
v populaci zdravých osob. To souvisí s primárním nefrologickým onemocněním a 
s přítomností či absencí nefrotického syndromu. Hodnoty proteinu a albuminu jsou též závislé 
na typu dialýzy. Pacienti na kontinuální peritoneální dialýze (CAPD) perfuzátem mohou 
ztrácet až 1g bílkoviny denně a hypoproteinémie je u nich častý laboratorní symptom (21, 43, 
45, 102). Pacienti na CAPD mají tedy trvale nižší hodnoty proteinů, zejména albuminu. To 
jsme na našem souboru nemohli potvrdit, neboť v naší skupině byli nemocní s CAPD jen 
čtyři. Významný pokles všech ukazatelů bílkovinného metabolizmu během prvních dnů po 
operaci má souvislost s vlastním operačním výkonem, kdy jsou pacienti v bezprostředním 
perioperačním období v katabolizmu. Navíc všichni pacienti jsou po transplantaci záměrně 
hyperhydratovaní z důvodu udržení optimálního filtračního tlaku v transplantované ledvině. 
Tím dochází i k  hemodiluci a relativnímu poklesu hladin bílkovin. Naše výsledky potvrzují, 
že hladiny celkové bílkoviny i albuminu jsou nižší u nemocných, u kterých se následně 
vyvinula lymfokéla, dokonce již před vlastní operací.  

Ještě markantnější jsou pak výsledky albumino/globulinového (A/G) poměru. Je 
obecně známo, že albuminová frakce bílkovin, jako frakce bílkovin s poměrně malou 
molekulou a s největším kvantitativním zastoupením, se nejvýznamněji podílí na koloidně 
osmotických dějích v intersticiu. Proto A/G poměr by mohl být považován za další možný 
ukazatel rizika vzniku lymfokély. V našem případě jsme prokázali statisticky významně vyšší 
A/G poměr ve skupině bez lymfokély dokonce již ve vzorcích odebraných před transplantací. 
Tento nález  koresponduje s teoretickým předpokladem vlivu albuminu na pohybu 
intersticiální tekutiny. Tento poměr se po provedení operace ještě dále zvýrazňuje. 

Hodnota koloidně osmotického tlaku je faktor, který významnou měrou rozhoduje o 
pohybu extracelulárních tekutin. Nízká hodnota COP zhoršuje možnost zpětné reabsorbce 
extracelulárních tekutin do intravaskulárního prostoru. V našem případě je to tedy faktor, 
který patrně spolurozhoduje o schopnosti a intenzitě reabsorbce lymfy uniklé z poraněných 
lymfatických cév zpět do lymfatických a krevních cév.  
 
5.1.5. Závěr 
 
 Vznik lymfokély je děj multifaktoriální. Podílí se na něm technika chirurga 
odebírajícího ledvinu od dárce, šetrnost preparace ilických cév při vlastní transplantaci a tedy 
množství iatrogenní extravazace lymfy. Významnou roli sehrává i svým výrazným 
antiproliferativním účinkem kortikoterapie a zvolená imunosuprese. Nyní se ukazuje, že mezi 
nezanedbatelné faktory patří hladiny proteinů a jejich jednotlivých frakcí zodpovědných za 
koloidně osmotický tlak zajišťující cirkulaci intersticiálních tekutin v organizmu. 

Vždy bychom měli provádět operační výkon natolik šetrně, že k extravazaci lymfy 
nedojde vůbec nebo jen minimálně. To znamená, šetrnou explantaci a preparaci ledvin od 
dárce a šetrnou preparaci prostoru, kam budeme následně implantovat  ledvinu. Na druhé 
straně starostlivá péče o pacientův proteinový metabolizmus je nedílnou součástí pooperační 
péče. Adekvátní kompenzace hladin proteinů u nemocného po transplantaci ledviny by mohla 
pacienta ochránit před vznikem chirurgické komplikace jako je právě lymfokéla. 
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5.2. Biochemické stanovení rizika vzniku lymfokély – Lymphocele Formation Risk Index  
       (LFRI) 
 
5.2.1. Úvod 
  

Lymfokéla po transplantaci ledviny vzniká opouzdřením lymfy, která unikla 
z lymfatických cest ledviny nebo porušených lymfatických cest příjemce. Pokud nedochází ke 
vstřebávání uniklé lymfy do tkání a touto cestou zpět do lymfatických cév, hromadí se 
v blízkosti transplantované ledviny. To je však teprve první krok vzniku lymfokély. Druhým 
krokem je vznik fibrózního pouzdra, které definitivně oddělí lymfatickou kolekci od okolních 
tkání. Pouzdro lymfokély vzniká aseptickým chronickým fibroproduktivním zánětem, kterým 
se změní nástěnné peritoneum na fibrózní tkáň.  

V patogenezi potransplantační lymfokély se tedy uplatňují dva faktory. Prvním z nich 
jsou proteiny, které se podílejí na zpětné resorbci uniklé lymfy. Druhým faktorem je zánětlivý 
proces, který opouzdří lymfatickou kolekci fibrózním pouzdrem. Tyto procesy se odehrávají 
bezprostředně po operačním výkonu a v následujících dnech.  

Tímto se otvírá další klinická otázka. Existují rozdíly ve spektru bílkovin účastnících 
se v patogenezi lymfokély mezi nemocnými, u kterých se lymfokéla vytvořila a nemocnými 
bez lymfokély? Je možné detekovat tyto rozdíly již před operací? Je možné na jejich základě 
predikovat nemocné s vyšším rizikem vzniku potransplantační lymfokély? 
 
5.2.2. Soubor pacientů a metody 
 
 Pro zodpovězení výše položených otázek jsme vytvořili prospektivní studii, do které 
byli zařazeni nemocní, kteří byli na naše pracoviště přijati k provedení transplantace ledviny. 
Do studie nebyli zařazeni nemocní se známými rizikovými faktory  (BMI>35, terapie 
sirolimem, retransplantace ve stejné lokalitě). Celkem bylo zařazeno 95 nemocných (63 mužů 
a 32 žen) ve věku 20 – 73 let (průměr 49 let). U všech nemocných byl před transplantací 
(ihned po přijetí, před nasazením imunosuprese) odebrán krevní vzorek, ve kterém byla 
stanovena sérová koncentrace celkové bílkoviny a albuminu na analyzátoru Modular (La 
Roche Ltd., Basel, Switzerland). Kapilární zonální elektroforéza sérových bílkovin byla 
provedena na přístroji Capillarys 2 (Sebia, France). Pacienti byli po transplantaci pravidelně 
sledováni ultrazvukem ve tříměsíčních intervalech. Při nálezu tekutinové kolekce v blízkosti 
štěpu byla provedena perkutánní aspirace s analýzou hladiny natria, kalia, chloridů, proteinů, 
albuminu, urey a kreatininu na analyzátoru Modular (La Roche Ltd., Basel, Switzerland). Byl 
proveden i hematologický nátěr aspirátu k verifikaci lymfokély a vyloučení hematomu či 
urinomu. Celková doba sledování byla 3 – 36 měsíců. Na základě průkazu přítomnosti 
lymfokély byl základní soubor rozdělen na skupinu LYMFOKÉLA a KONTROLA. 
Laboratorní nálezy získané před transplantací u obou skupin byly následně analyzovány 
statistickým softwarem SIGMASTAT k analýze parametrických dat. 
 
5.2.3. Výsledky 
  
 Ve sledovaném souboru byla verifikována lymfokéla u 13 nemocných (incidence 
13,7%). Výsledky elektroforetické analýzy krevních vzorků odebraných před transplantací u 
nemocných ve skupině LYMFOKÉLA a KONTROLA  jsou zobrazeny na Grafu 5. Statisticky 
významné rozdíly jsou v hodnotách albuminové frakce, z globulinů jsou statisticky významné 
rozdíly (p<0,01) v α1 a γ frakcích. 
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Graf 5  Elektroforézy bílkovin před transplantací. 
 

 Na základě získaných dat byla statistickým softwarem vytvořena rovnice kalkulující 
riziko vzniku lymfokély. 
 
 

Lymphocele Formation Risk Index (LFRI) 
LFRI = albumin / ( α1 globulin + γ globulin ) 
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Graf 6   ROC křivka testující senzitivitu a specificitu LFRI na cut-off 2,5. 
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Při hodnotě cut-off  2,5 je senzitivita tohoto testu 83,3% a specificita 80,7%. Při této hodnotě 
má LFRI pozitivní prediktivní hodnotu 47,6% a negativní prediktivní hodnotu 95,8%. 
Celková efektivita testu je 81,2%. 
 
5.2.4. Diskuze 
 
 Vzhledem k tomu, že k úniku lymfy a procesu opouzdření dochází bezprostředně po 
operaci, je otázkou, zda metabolické rozdíly jsou přítomny již před vlastní operací. V našem 
případě jsme prokázali, že spektrum bílkovin je u nemocných s potransplantační lymfokélou 
rozdílný.  

V první fázi vzniku lymfokély (úniku lymfy a zhoršení vstřebávání do okolních tkání) 
se významnou měrou podílí albumin a jeho onkotický tlak. I my jsme prokázali signifikantně 
nižší hodnoty albuminu u nemocných s lymfokélou po transplantaci. 

V druhé fázi vzniku lymfokély (tvorba fibrózního pouzdra) se uplatňují zánětlivé 
fibroproduktivní  procesy. V naší studii jsme se pokusili vyšetřit prozánětlivé proteiny již před 
transplantací. Při elektroforéze jsme prokázali signifikantně vyšší hladiny α1-globulinů a γ-
globulinů již před transplantací. Nejvýznamnějším zástupcem skupiny α1-globulinů je 
glykoprotein  α1-antitrypsin. Jedná se o účinný inhibitor proteolytických enzymů, zejména 
elastázy a kolegenázy, uvolňovaných z makrofágů při zánětlivé reakci. V našem případě se 
může uplatňovat jako faktor, který inhibicí proteolytických enzymů nepřímo podporuje vznik 
fibrózního pouzdra. Skupina γ-globulinů je heterogenní skupina proteinů, které se uplatňují 
při imunitních reakcích. Jejich hladiny korespondují s aktivitou imunologických dějů 
v organizmu. V případě patogeneze lymfokély je zánětlivý proces významným faktorem, 
který vede ke vzniku fibrózního pouzdra. 

LFRI lze chápat jako poměr faktorů bránících vzniku lymfokély (albuminy) a faktorů, 
které přispívají ke vzniku pevného pouzdra lymfokély zánětem a fibrózou (α1-globuliny a γ-
globuliny). Tyto faktory jsou přítomné již před operací a lze je snadno detekovat.  
 
5.2.5. Závěr 
 
 Lymphocele Formation Risk Index je biochemický ukazatel, který nám může na 
podkladě spektra plazmatických bílkovin s poměrně vysokou senzitivitou identifikovat 
nemocného s vysokým rizikem vzniku potransplantační lymfokély. Tento ukazatel je založen 
na riziku vyplývajícím z bílkovinného spektra. Bílkoviny v širších souvislostech je nutno 
zohlednit jako metabolický (nechirurgický) faktor na vznik lymfokély. 
 LFRI je jednouchou metodou určení metabolického rizika rozvoje potransplantační 
lymfokély. Je založena na předoperačním vyšetření elektroforézy bílkovin. Z hodnot 
albuminu,  α1-globulinů a γ-globulinů vypočteme LFRI pomocí rovnice:  

LFRI = albumin / ( α1 globulin + γ globulin ) 
U nemocného s LFRI nad 2,5 je 47,6% riziko vzniku lymfokély. Naopak u nemocného 
s LFRI pod 2,5 je 95,8% pravděpodobnost, že ke vzniku lymfokély nedojde. LFRI nám tak 
může pomoci nalézt nemocného ve statisticky vysokém riziku vzniku potransplantační 
lymfokély již před operací. U takového nemocného je pak třeba uplatnit veškerá preventivní 
opatření. To se týká nejen chirurgického výkonu, ale  i pooperační metabolické péče. 
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5.3. Odhad původu lymfokély na podkladě enzymové analýzy jejího obsahu 
  
5.3.1. Úvod 
 

Lymfokéla po transplantaci ledviny obsahuje lymfu, která může mít původ 
v narušených lymfatických cévách příjemce nebo v narušených lymfatických cévách 
transplantované ledviny (Obr. 1). Obvykle nebývá zdroj jen jeden a obsah lymfokély je tvořen 
smísením lymfy z obou zdrojů. Pro detailní pochopení patogeneze lymfokély je třeba určit 
hlavní zdroj. Jedině tak můžeme při vlastním chirurgickém výkonu účinně minimalizovat 
riziko vzniku lymfokély.  

Doposud není možné lokalizovat zdroj úniku lymfy, neboť doposud používaná 
zobrazovací vyšetření v tomto případě selhávají. Naším cílem bylo nalézt metodu, která by 
mohla přispět k diagnostice původu lymfokély u transplantovaných nemocných. Zvolili jsme 
cestu biochemické analýzy obsahu lymfokély.  

Každý orgán v těle má určitou metabolickou aktivitu a s tím souvisí i aktivita 
enzymatická. Lymfa, která opouští daný orgán, svou enzymatickou aktivitou koresponduje 
s enzymatickou aktivitou původního orgánu. Enzymatická aktivita v různých částech 
lymfatického systému by měla být odlišná. Analýzou enzymů bychom tedy mohli vystopovat 
orgán, ze kterého lymfa pochází. 

Kreatinkináza (CK) je cytoplazmatický a mitochondriální enzym, katalyzující 
reverzibilní přenos vysokoenergetického fosfátu z ATP na kreatin.  

 
 

 
 

Obr. 1  Schéma zdrojů lymfy v lymfokéle – lymfa z ledviny a z ilických lymfatických 
cév. (autor) 

 
Lymfa, která je vedena ilickými lymfatickými cévami obsahuje lymfu, která pochází 

z pánevních orgánů a zejména lymfu pocházející z dolní končetiny s velkou masou kosterní 
svaloviny. Tato lymfa by tedy měla mít podle našeho teoretického předpokladu relativně vyšší 
aktivitu kreatinkinázy.  

L 
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Gama-glutamyltransferáza (γ-GMT, GGT) je membránově vázaný enzym, který se 
nachází ve tkáních, které se podílejí na absorpci a sekreci. Ledvina je orgán v lidském těle 
s druhou nejvyšší aktivitu tohoto enzymu. V ledvině je součástí enzymatické výbavy 
kartáčového lemu proximálního tubulu. Lymfa, která opouští ledvinu by tedy podle našeho 
teoretického předpokladu měla mít relativně vyšší aktivitu γ-GMT. 

Cílem této práce je zmapovat aktivity CK a γ-GMT v lymfě v  různých částech 
lymfatického systému. Na základě znalostí fyziologických hodnot pak vytvořit nomogram 
k analýze obsahu lymfy a následně k odhadu podílu lymfy z regionu ilických cév či 
transplantované ledviny v obsahu lymfokély. 
 
5.3.2. Soubor pacientů a metody 
 
 Pro analýzu jsme použili lymfu z různých částí lymfatického systému. Byly odebrány 
vzorky lymfy od pacientů, kteří nebyli transplantováni a byli operováni pro jiná onemocnění.  

 
Obr. 2  Schéma lokalizací odběrů vzorků. 1 – ilická oblast, 2 – renální cysty, 3 – 

retroperitoneum v oblasti hilu ledviny (autor) 
 

Analyzovali jsme 30 vzorků lymfy z drénů z oblasti pánve po operaci pánevních lymfatických 
uzlin. Tyto vzorky jsou reprezentanty lymfy z regionu ilických lymfatických cév. Jako 
zástupce lymfy, která opouští ledvinu jsme použili 30 vzorků aspirovaných renálních cyst, u 
kterých je enzymatická aktivita shodná s aktivitou lymfy. Dalších 30 vzorků bylo odebráno 
z drénů po nefrektomii, kdy byla ponechána kontralaterální ledvina. Jedná se tedy o vzorky 

 

2 

1 

3 
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lymfy z kraniálního retroperitonea, z místa soutoku retroperitoneální a renální lymfy  (Obr. 2). 
Všechny vzorky, které byly odebrány z drénů po operaci byly odebrány až po normalizaci 
aktivity CK v krvi. Jako kontrolní vzorky jsme použili sérum nemocných bez onemocnění 
ledvin, kteří nebyli operováni. Ve všech vzorcích byla stanovena aktivita CK a γ-GMT na 
analyzátoru Modular (La Roche Ltd., Basel, Switzerland). Pro zvýšení senzitivity testu byl 
vypočten poměr CK/γ-GMT v daných oblastech. Následně byl počítačově modelován stav 
enzymatické výbavy lymfatického systému ve vyšetřovaných oblastech a byl vytvořen 
nomogram. 
 
5.3.3. Výsledky 
 
 Hodnoty aktivity CK, γ-GMT  jsou v grafech a CK/ γ-GMT poměru jsou v grafech 
(Graf 7, 8, 9). 
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Graf 7  Hodnoty aktivity CK v lymfě z různých lokalit + krvi 
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Graf 8  Hodnoty aktivity γ-GMT v lymfě z různých lokalit 

 
Statisticky jsou signifikantní rozdíly hodnot CK/ γ-GMT poměru v lymfě z různých lokalit na 
hladině významnosti p<0,01, lze je tedy využít ke konstrukci nomogramu. Počítačově 
vytvořená křivka zobrazuje procentuální podíl lymfy pocházející z transplantované ledviny na 
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podkladě znalosti hodnoty aktivity CK, γ-GMT a poměru CK/ γ-GMT v aspirovaném obsahu 
potransplantační lymfokély (Graf 10). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Graf 9 Poměr CK/ γ-GMT v lymfě z různých lokalit 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Graf 10  Nomogram k odhadu podílu ledvinné lymfy v obsahu lymfokély 
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5.3.4. Závěr 
 
 Lymfokéla po transplantaci obsahuje lymfu z transplantované ledviny a nebo 
z porušených ilických lymfatických cév. Většinou se podílejí oba zdroje v různém poměru. 
Pokud bychom měli uplatňovat doporučovaná preventivní opatření, například šetrnou 
preparaci příjemcových ilických cév, měli bychom vědět v kolika procentech jsou ilické 
lymfatické cévy zdrojem lymfokély.  
 Zde prezentovaný nomogram je metodou, kterou jsme schopni odhadnout zdroj 
lymfokély. Tato metoda je založena na prosté perkutánní aspiraci obsahu lymfokély a 
biochemickém stanovení aktivity CK a γ-GMT v obsahu. Na základě jejich poměru (CK/ γ-
GMT) z nomogramu můžeme odečíst odhad procentuálního zastoupení lymfy pocházející 
z transplantované ledviny.  

Tento nomogram je jednoduchou pomůckou, která originálním způsobem může 
pomoci v analýze potransplantační lymfokély. Je to nástroj, který může umožnit další 
pochopení patogeneze lymfokély, konkrétně odhalení primárního zdroje lymfy. Znalost zdroje 
lymfokély, přispívající k objasnění jejího obsahu, může pomoci v hodnocení efektivity 
rozdílných chirurgických transplantačních přístupů či chirurgického řešení lymfokély. 

 
5.3.5. Doplněk – výsledky na vlastním souboru 
 
 Pro ilustraci reálného obrazu doplňuji výsledky vyšetření obsahu lymfokély na 
souboru 24 nemocných s potransplantační lymfokélou.  

U všech nemocných byla provedena perkutánní aspirace s následným biochemickým 
vyšetřením aspirátu. Ve všech vzorcích byla vyšetřena aktivita CK a γ-GMT. Ná základě 
jejich poměru byl pomocí nomogramu stanoven podíl lymfy ocházející z transplantované 
ledviny (Graf 11). Nomogram aplikovaný na soubor vlastních nemocných ukazuje, že u 14 
nemocných (58,3%) v lymfokéle převažuje lymfa pocházející z ledviny. U 10 nemocných 
(41,7%) pak převažuje lymfa pocházející z ilických lymfatických cév. 

Tento výsledek naznačuje, že šetrná praparace příjemcových ilických cév s šetřením 
lymfatických cév bude mít úspěšnost v prevenci lymfokély jen u nenšiny nemocných. 
Z těchto výsledků pak vyplývá praktický závěr, že bude třeba svou pozornost zvýšeně 
soustředit na šetrnější vyjmutí orgánů z těla dárce a precizní back-table preparaci před 
provedením transplantace ledviny do těla příjemce. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Graf 11  Stanovení podílu lymfy z transplantované ledviny pomocí nomogramu 

5 5

8

6

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Počet lymfokél

<25% 25-50% 50-75% >75%

Podíl lymfy z transplantátu

Původ lymfy v lymfokéle



 20 

5.4. Zvířecí model pro studium patogeneze lymfokély 
 
5.4.1. Úvod 
 
 Patogeneze lymfokély je děj, který doposud není plně objasněn. Zcela jistě se jedná o 
proces multifaktoriální. Průběh jednotlivých procesů je ovlivňován, jak chirurgickými, tak i 
metabolickými a farmakologickými faktory. Podíl těchto vlivů a jejich role v patogenezi je 
třeba hlouběji prostudovat. S potřebou studia patogenetických mechanismů se otevírá potřeba 
vytvoření modelu, na kterém by bylo možno sledovat a pochopit jednotlivé děje. Jen tak je 
možno zcela objektivně analyzovat roli jednotlivých faktorů, které se při vzniku lymfokély 
zcela jistě uplatňují. Vytvoření vhodného laboratorního zvířecího modelu nám pak umožní 
laboratorní experimentální práci, kterou v klinickém experimentu provést nelze. 
 
5.4.2. Cíl práce 
 
 Cílem naší práce bylo pokusit se vytvořit zvířecí model umožňující detailní studium 
patogeneze lymfokély.  
 
5.4.3. Materiál a metody 
 
 Jako pokusné zvíře byl zvolen laboratorní potkan. Experiment byl proveden ve 
výzkumné laboratoři Kliniky transplantační chirurgie a chirurgie jater Univerzitní nemocnice 
v Uppsale ve Švédsku. Experiment byl proveden ve spolupráci s dr. Tomasem Lorantem, 
Ph.D., pod vedením doc. Cecilie Johnson, Ph.D. a prof. Gunnarem Fufvessonem, Ph.D. 
S laboratorními zvířaty bylo nakládáno dle příslušných švédských a mezinárodních zákonů. 
 Cílem experimentu bylo arteficiálně navodit únik lymfy do retroperitonea, a tak 
namodelovat poranění lymfatických cév, které je prvním a nezbytným krokem vzniku 
lymfokély.  

Byla použita 4 zvířata o hmotnosti 300 - 320g. Operace byla provedena v celkové 
anestézii intraperitoneálně podaným barbiturátem, v poloze na zádech. Peroperačně byla 
subkutánně podána penicilinová antibiotika v jednorázové dávce. Operační výkon byl 
proveden pod operačním mikroskopem. Ze střední laparotomie byla otevřena dutina břišní. 
Střevní kličky byly odsunuty vpravo laterálně. Zadní list peritonea byl protnut šikmo, vlevo 
laterálně podél radixu mesenteria. Zde byla lokalizována aorta. Dorzálně od aorty je přítomen 
hlavní mízní kmen (Obr. 3).  

Po jeho mikrochirurgickém vypreparování byl kraniálně ligován vstřebatelnou 
ligaturou Vicryl® 4/0. Během několika desítek sekund došlo k dilataci mízovodu distálně od 
ligatury. Poté byl mízovod příčně a úplně přerušen a distální pahýl byl ponechán otevřený 
(Obr. 4). Při přerušení mízovodu došlo k výlevu malého množství mléčně zbarvené lymfy.  

Aby došlo k zabránění toku uniklé lymfy do peritonea byla provedena chirurgická 
rekonstrukce zadního listu nástěnného peritonea pokračovacím stehem Vicryl® 5/0. Tím došlo 
opět k oddělení peritonea od retroperitonea s otevřeným mízovodem.  Na konci operačního 
výkonu byla provedena sutura laparotomie pokračovacím stehem.  

Již během prvního pooperačního dne byla u experimentálních zvířat zahájena 
standardní perorální výživa.  Laboratorní zvířata byla expektována po dobu 10 dnů. Po 
uplynutí 10 dnů byla experimentální zvířata usmrcena intraperitoneálně podanou toxickou 
dávkou barbiturátu. Po usmrcení zvířat byla provedena pitva s plánem histologického 
vyšetření fibrotických změn retroperitonea a histologického vyšetření pouzdra 
retroperitoneálního depozita lymfy.  
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Obr. 3 Schéma umístění mízovodu v retroperitoneu u laboratorního potkana (protnuto zadní 

nástěnné peritoneum) (autor)  
 

 

 
 

Obr. 4 Způsob přerušení mízovodu; proximální konec je ligovaný, distální je ponechán 
otevřený (autor) 
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5.4.4. Výsledky 
 
 Jedno laboratorní zvíře od operačního výkonu neprospívalo a uhynulo po 27 hodinách 
od operace. Ostatní zvířata prospívala bez problémů po celých plánovaných 10 dnů. Nebyl 
zaznamenán pokles hmotnosti.  
 Pitevní nález uhynulého zvířete neobjasnil příčinu úhynu. Nebyly zaznamenány 
známky krvácení, ani střevní neprůchodnosti. V dutině břišní, ani v retroperitoneu nebyla 
nalezena volná tekutina. Nebyla nalezena chirurgická příčina uhynutí. 
 Všechna observovaná zvířata byla usmrcena po plánovaných 10 dnech. Při usmrcení 
byla hmotnost 310 – 320g. Operační rány byly zhojeny bez komplikací, stehy byly ještě 
přítomny. V dutině břišní nebyl nález volné tekutiny v peritoneu. Zadní list nástěnného 
peritonea byl zhojen, byl přítomen steh, kterým bylo peritoneum zrekonstruováno. Po protnutí 
zadního listu nástěnného peritonea byl v retroperitoneu nalezen zcela fyziologický stav. 
Nebyla nalezena žádná tekutinová kolekce. Byl nalezen ligovaný proximální pahýl 
přerušeného mízovodu, který byl uzavřen. Distální pahýl, který byl při operaci ponechán 
otevřený, nalezen nebyl.  V retroperitoneu nebyly žádné makroskopické známky zánětu, ani 
retroperitoneální fibrózy způsobené únikem lymfy, ale ani vlastním operačním výkonem. 
 
5.4.5. Závěr 
 
 Vzhledem k tomu, že na použitých experimentálních zvířatech nebyly pozorovány 
žádné patologické změny ve smyslu patologické kolekce uniklé lymfy v retroperitoneu, ani  
v peritoneální dutině, nebylo možno provést zamýšlená histologická vyšetření změněných 
tkání. Díky obrovské regenerační schopnosti organismu laboratorního potkana došlo velmi 
rychle k vytvoření kolaterálního lymfatického řečiště, a tak včasné regeneraci lymfatické 
drenáže z celé dolní poloviny těla. Rozsáhlé narušení lymfatické drenáže na našich 
experimentálních zvířatech nezanechalo žádné patologicko-anatomické změny, ani vzhledem 
k dobrému pooperačnímu průběhu nevedlo k metabolickým změnám.  
 Na základě našich pozorování lze konstatovat, že laboratorní potkan není vhodným 
objektem, který by bylo možno použít jako model ke zkoumání patogeneze lymfokély. 
Otázkou tedy nadále zůstává, které z dostupných laboratorních zvířat by bylo možno použít. I 
z hlediska interpretace výsledků se jeví perspektivní prase. Jeho nevýhodou je však mnohem 
vyšší finanční náročnost provedeného experimentu, což neumožňuje extenzivní sledování na 
větším souboru zvířat.  
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