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Inaczenie C-C chemokin w ustalaniu etiologii ptynu w optucnej
Role of C-C chemokines in the determination of pleural effusion etiology

Abstract
Introduction: Pleural effusion secondary to various diseases is associated with the presence of different inflammatory cells.
The C-C chemokines (MCP-1 and MIP-1«), produced by pleural mesothelial cells, plays an important role in the recruitment
of inflammatory cells to the pleural space. The purpose of the study was to evaluate predictive value of MCP-1 and MIP-1c in
the differential diagnosis of pleural effusion.
Material and methods: Based on Light's criteria in 29 cases exudates and 10 transudate was recognized. We investigated
39 patients with pleural effusion (congestive heart failure — 10, parapneumonic — 11, tuberculous — 6, malignant — 12).
The C-C chemokines MCP-1 and MIP-1« levels in pleural effusion and serum were measured by ELISA. The MCP-1 were
significantly higher (p = 0.009) in the patient with exudates than in patients with transudates (2436 pg/ml and 794 pg/ml
respectively). On the ROC curve analysis we reveal that this parameter has limited value in the differentiation of exudates an
transudates (MCP-1 cut off value 1060 pg/ml, sensitivity 48%, specificity 90%, PPV 93%, NPV 37%).
Results: The chemokine MIP-1« were significantly higher (p = 0.001) in tuberculous than in the malignant effusion (405 pg/ml
and 30 pg/ml respectively). Based on the ROC curve analysis, as a cut off value in the differentiation of tuberculous and
malignant pleural effusion a value 120 pg/ml was accepted. The sensitivity of this test was 66% and specificity 99%, PPV 80%,
NPV 84%.
Conclusions: The chemokine MCP-1 has a limited value in the differentiation between transudate and exudates; MIP-1«
could be helpful in the differentiation between tuberculous and malignant pleural effusion.
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Streszczenie
Wstep: Ptyn optucnowy cechuje si¢ obecnoscig réznych komoérek zapalnych. Produkowane miedzy innymi przez komarki
$rodbtonka optucnej C-C chemokiny (MCP-1 i MIP-1c) odgrywajg istotng role w procesie naptywu komérek zapalnych do
jamy opfucnowej. Celem pracy byta ocena wartosci tych cytokin w ustalaniu etiologii ptynu optucnowego.
Materiat i metody: Chemokiny MCP-1 i MIP-1a 0znaczono w surowicy i ptynie optucnowym u 39 chorych. W 29 przypadkach
stwierdzono wysiek, a w 10 przesiek, opierajgc sie na kryteriach Lighta. U 12 pacjentdéw przyczyng wysieku byty przerzuty
raka piuca, u 6 pacjentéw rozpoznano wysigk gruzliczy, a u 11 parapneumoniczny. Stezenie MCP-1 i MIP-1¢ okre$lono
metodg ELISA. Stezenie MCP-1 w ptynie byfo istotnie wyzsze (p = 0,009) w wysigku niz w przesigku (odpowiednio 2436 pg/ml
i 794 pg/ml). Stezenie MIP-1« byto istotnie wyzsze w wysigku gruZliczym niz w wysigku nowotworowym w przebiegu raka
ptuca. Na podstawie analizy krzywej ROC okreslono warto$¢ progowa stezenia MCP-1 wynoszacg 1060 pg/ml. Zdaniem
autoréw niniejszej pracy, z uwagi na matg czuto$¢ warto$¢ tego wskaznika w réznicowaniu wysieku i przesigku jest
ograniczona (czuto$¢ 48%, specyficznos$¢ 90%, PPV 93%, NPV 37%).
Woyniki: Stezenie MIP-1« byto istotnie wyzsze (p = 0,001) w wysigku gruzliczym niz w wysigku nowotworowym (odpo-
wiednio 405 pg/ml i 30 pg/ml). Na podstawie analizy krzywej ROC zaakceptowano stezenie progowe réznicujgce wysiek
gruzliczy i nowotworowy réwne 120 pg/ml (czuto$¢ 66%, specyficzno$¢ 99%, PPV 80%, NPV 84%).

Adres do korespondencji: Marzena Trzaska-Sobczak, Klinika Pneumonologii Slaskiego UM, ul. Medykow 14, 40-752 Katowice, tel. ffaks: (032) 252 38 31,
e-mail: trzaska@mp.pl

Praca wplynela do Redakcji: 16.11.2007 r.
Copyright © 2008 Via Medica
ISSN 08677077

www.pneumonologia.viamedica.pl 415


https://core.ac.uk/display/268458542?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

Pneumonologia i Alergologia Polska 2008, tom 76, nr 6, strony 415-420

Whioski: Chemokina MCP-1 ma ograniczong warto$¢ w réznicowaniu wysieku i przesieku. Chemokina MIP-1a moze by¢
pomocna w réznicowaniu wysieku o etiologii gruzliczej i nowotworowej.

Stowa kluczowe: wysiek optucnowy, wysigk gruzliczy, ptyn optucnowy, C-C chemokiny

Wstep

Plyn w jamie oplucnowej jest czestym przedmio-
tem postepowania diagnostycznego. Pierwszym kro-
kiem w tym postepowaniu jest okreslenie charakte-
ru plynu, ktéry moze by¢ przesiekowy lub wysieko-
wy. Od blisko 30 lat najpowszechniej stosowane sa
do tego celu kryteria Lighta, opierajace sie na ozna-
czeniu dehydrogenezy mleczanowej (LDH, lactate
dehydrogenase) i biatka w plynie optucnowym i su-
rowicy krwi [1]. W ostatnich latach pojawily sie do-
niesienia na temat innych biochemicznych wskaz-
nikéw (cholesterol, bilirubina, albuminy) przydat-
nych w r6znicowaniu wysieku i przesieku, lecz ich
warto$¢ diagnostyczna nie okazala sie wieksza od
kryteriow Lighta, ktore cechujg sie duza dokladno-
$ciag i prostotg oznaczen [1-4]. Potwierdzenie zapal-
nego charakteru plynu ukierunkowuje dalsze poste-
powanie diagnostyczne [1]. W pewnych sytuacjach
takie rutynowe postepowanie zawodzi, czego dowo-
dem jest wystepowanie ptynu przesiekowego u oko-
fo 10% chorych z przerzutami nowotworowymi do
oplucnej [5]. Podobnie malo swoiste jest badanie
sktadu komérkowego plynu oplucnowego. Limfo-
cytoza zazwyczaj wspiera podejrzenie gruzlicy lub
nowotworu, ale towarzyszy jedynie potowie takich
przypadkéw [6]. Badanie cytologiczne ptynu optuc-
nowego potwierdza rozpoznanie tylko w 43-72%
przypadkéw przerzutéw nowotworowych do optuc-
nej [7, 8]. Mimo poszerzania panelu badan dodat-
kowych ptynu oplucnowego, w wielu przypadkach
nie udaje sie okresli¢ czynnika przyczynowego.
Dlatego poszukiwanie nowych wskaznikéw przy-
datnych w tej diagnostyce jest wciaz aktualne.

Jednym z mechanizméw odpowiedzialnych za
gromadzenie sie plynu oplucnowego jest zwiekszo-
na przepuszczalnosé naczyn wlosowatych spowo-
dowana dzialaniem cytokin prozapalnych [9]. Plyn
oplucnowy cechuje sie obecnoscia r6znych komé-
rek zapalnych. W ropniaku optucnej i wysieku
parapneumonicznym dominuja neutrofile, a ptyn
pochodzenia gruzliczego i nowotworowego jest
bogaty w komérki jednojadrzaste (limfocyty, mo-
nocyty) [8]. Naptyw komoérek zapalnych jest cze-
§ciowo rezultatem produkcji i uwalniania przez
komorki miedzybtonka optucnej r6znych cytokin,
w tym nalezacych do rodziny C-C chemokin —
biatka chemotaktycznego dla monocytéw (MCP-1,
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monocyte chemotactic protein) i biatka zapalnego
makrofagéw (MIP-1a, macrophage inflammatory
protein) [10-15]. Chemokiny te sg uznanymi me-
diatorami zapalenia [15]. Wykazano ich udzial
w patogenezie przewleklego zapalenia oskrzeli
[16, 17], sarkoidozy [18] i srédmigzszowych choréb
pluc [19]. Stezenie C-C chemokin jest podwyzszo-
ne takze w popluczynach oskrzelowo-pecherzyko-
wych chorych na gruzlice ptuc [20]. W dotychcza-
sowych nielicznych doniesieniach wskazuje sie na
udzial C-C chemokin w patogenezie wysieku
oplucnowego [10, 11, 14, 15]. Chemokiny MCP-1
i MIP-1« dziataja chemotaktycznie na monocyty, lim-
focyty, bazofile i eozynofile [21, 22]. Kom6rki mezo-
telium, produkujac te cytokiny, aktywnie uczestnicza
w procesie naplywu jednojadrzastych komérek za-
palnych do optucnej [10, 11, 14, 15]. Stezenie C-C
chemokin oznaczano w ptynie optucnowym [10, 14,
15], ale jak dotad nie podjeto proby okreslenia ich
znaczenia w diagnostyce plynu w optucne;j.

Powyzsze przestanki stanowily podstawe hi-
potezy, ze badanie stezenia niektérych chemokin
moze mie¢ znaczenie w ustalaniu etiologii pltynu
oplucnowego. W celu weryfikacji tej hipotezy pod-
jeto badanie stezenia MCP-1 i MIP-1a w réznych
klinicznych przypadkach gromadzenia sie ptynu
w jamie oplucnowe;j.

Materiat i metody

Materiat badawczy stanowit ptyn optucnowy
i surowica 39 chorych, ktérych hospitalizowano na
oddziale pneumonologii i poddano, za ich zgoda,
standardowej diagnostyce przyczyn obecnosci ply-
nu oplucnowego.

W badanej grupie bylo 30 mezczyzn (76,9%)
i 9 kobiet (23,1%) w wieku 47-74 lat (Srednia 61,97 +
8,5 roku). Nie obserwowano istotnych statystycznie r6z-
nic pod wzgledem wieku pomiedzy mezczyznami i ko-
bietami (p = 0,2). Przyczynami gromadzenia sie plynu
wysiekowego byly: rak pluca (12 przypadkéw, srednia
wieku 59,2 + 8,3 roku), zapalenie pluc (11 przypad-
kéw, srednia wieku 61,3 = 9 roku) i gruzlica (6 przy-
padkow, érednia wieku 61,3 * 9,4 roku). W 10 przy-
padkach ptyn byt przesiekowy i towarzyszyt zastoino-
wej niewydolnosci serca (Srednia wieku 66,3 = 7,1
roku). Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy po-
szczegblnymi grupami w zalezno$ci od wieku (p = 0,2).
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Plyn optucnowy uzyskiwano podczas diagno-
stycznej torakocentezy. Prébke plynu poddawano
standardowym badaniom biochemicznym, bakte-
riologicznym i cytologicznym [23]. Za plyn para-
pneumoniczny uznawano wysiek przy obecnosci
naciekéw zapalnych w tkance ptucnej na zdjeciu
radiologicznym i zgodnym obrazie klinicznym.
Wysiek nowotworowy rozpoznawano na podsta-
wie dodatniego wyniku badania cytologicznego
u chorych z histopatologicznie potwierdzonym ra-
kiem ptuca. Etiologie gruzlicza potwierdzano ba-
daniem histologicznym wycinkéw z optucnej uzy-
skanych podczas pleuroskopii i/lub dodatnim wy-
nikiem badania bakteriologicznego ptynu optucno-
wego. Przesiek rozpoznawano zgodnie z kryteria-
mi Lighta, uwzgledniajac dane kliniczne i wyniki
badan dodatkowych wskazujacych na obecno$é
zastoinowej niewydolnosci krazenia [1-3].

Plyn oplucnowy i surowice w ilosciach po
5 ml odwirowano przy 1500 g przez 10 minut
i przechowywano w temperaturze —70°C do czasu
oznaczen MCP-1 i MIP-1a.

Stezenie chemokin MIP-1a, MCP-1 mierzono
przy uzyciu gotowego zestawu firmy R & D metoda
immunoenzymatyczna ELISA. Zakres oznaczal-
nych stezen dla MCP-1 wynosit 31,2-2000 pg/ml,
za$ dla MIP-1a¢ — 2,8-500 pg/ml.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng danych przeprowadzono
przy uzyciu procedur dostepnych w programie
Statistica 7.1 (nr licencji ABDP610A903827AR).
W analizie wykorzystano proste procedury statysty-
ki opisowej i analitycznej. W zakresie statystyki
opisowej przedstawiono rozklady analizowanych
zmiennych ilo$ciowych ($rednia arytmetyczna,
odchylenie standardowe, mediana, modalna) i ja-
kosciowych (czestosé poszczegblnych zmiennych).
Normalnos$é¢ rozktadéw badano za pomoca testu
Shapiro-Wilka. R6znice rozkladéw zmiennych ilo-

$ciowych oceniano na podstawie wynikéw testu
t-Studenta lub testéw nieparametrycznych (U Man-
na-Whitneya dla préb niezaleznych). W przypad-
ku poréwnan obejmujacych wiecej niz dwie gru-
py dla zmiennych iloéciowych stosowano analize
wariancji (ANOVA) lub jej odpowiednik dla testow
nieparametrycznych (Kruskala-Wallisa). R6znice
czestosci rozkladu dla zmiennych jakosciowych
oceniano na podstawie wyniku testu y*. Ze wzgle-
du na mala liczebnosé¢ grup i charakter rozktadu
zmiennych analiza prostych zalezno$ci zostata
przeprowadzona na podstawie korelacji rang Spear-
mana. W analizie za kryterium znamienno$ci
statystycznej przyjeto p < 0,05. Ocene wartosci
diagnostycznej testow przeprowadzono z uwzgled-
nieniem konwencjonalnych parametrow (czutos¢,
swoisto$¢ oraz zdolnos¢ przewidywania pozytyw-
nych/negatywnych rozpoznan) oraz analizy krzy-
wej ROC (receiver operator curve).

Wyniki

U wszystkich chorych okreélono stezenia
MCP-1 i MIP-1¢ w surowicy i ptynie optucnowym.
Srednie stezenie MCP-1 w surowicy we wszystkich
badanych grupach nie réznilo sie istotnie, a steze-
nie MCP-1 w plynie oplucnowym bylo istotnie wy-
zsze niz. w surowicy we wszystkich badanych gru-
pach (tab. 1).

Nie stwierdzono istotnych réznic w stezeniu
MCP-1 miedzy poszczeg6lnymi wysiekami (p = 0,4).
Stezenie MCP-1 ogétem w plynie wysiekowym bylo
istotnie wyzsze niz w przesieku (p = 0,009).

Na podstawie analizy krzywej ROC za warto$é
progowa najlepiej réznicujaca wysiek i przesiek
przyjeto stezenie MCP-1 réwne 1060 pg/ml przy
czulosci testu réwnej 48% i specyficznosci 90%
oraz dodatniej wartoéci predykcyjnej wynoszacej
93%, za$ negatywnej na poziomie 37% (ryc. 1).

Tabela 1. Srednie stezenia MCP-1 w surowicy i ptynie optucnowym

Table 1. The mean value of MCP-1 in serum and pleural effusion

Grupy pacjentow MCP-1 surowica/Serum

MCP-1 ptyn/Pleural effusion

Patient group Srednia/Mean + SD [pg/ml] Srednia/Mean + SD [pg/ml] p-value*
P(n = 10) 291,13 + 113,17 794,25 + 508,19 0,005
W (n = 29) 272,90 + 100,61 2436,10 = 2560,83 0,00003
Wrp (n = 12) 313,76 + 103,53 3147,25 + 2948,21 0,002
Wibc (n = 6) 244,70 + 38,60 2197,82 + 2712,49 0,02
Wpp (n = 11) 243,72 + 111,32 1790,27 + 2005,56 0,004

P — plyn przesigkowy/transudate; W — ptyn wysiekowy ogétem/exudate all cases; Wrp — wysigk w przebiegu raka ptuca/exudate in lung cancer; Wtbc — wysigk gruZliczy/
/tuberculous exudate; \Wpp — wysigk parapneumoniczny/parapneumonic exudate; # — wynik testu U Manna-Whitneya/the result of Mann-Whitney U test
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Rycina 1. Krzywa ROC dla wartosci MCP-1 [pg/ml] w plynie
w réznicowaniu wysieku i przesigku

Figure 1. ROC curve of fluid concentration MCP-1 [pg/ml]: exudate
vs. transudate

Analizowano takze stosunek stezenia MCP-1
w plynie oplucnowym do stezenia w surowicy (MCP-1
P/S). Jego wartos¢ w wysieku byla istotnie wyzsza (9,86
+ 9,95) niz w przesieku (3,29 = 2,55) (p = 0,009).

Na podstawie krzywej ROC przyjeto wartosé
progowa MCP-1 P/S réwng 7,2 jako najlepiej r6z-
nicujacg wysiek i przesiek. Czuloéé testu wynosi-
ta 55%, a specyficznosé¢ 80%, przy pozytywnej war-
tosci predykcyjnej wynoszacej 91%, a negatywnej
réwnej 33%.

Wykazano ponadto dodatnig korelacje mie-
dzy stezeniem MCP-1 i LDH w ptynie optucnowym
w calej badanej grupie (r = 0,54, p = 0,01) (ryc. 2).

Stezenie MIP-1a w plynie oplucnowym u cho-
rych na raka pluca bylo istotnie wyzsze niz w su-
rowicy (p = 0,003), podobnie w przypadku pleu-
ropneumonii (p = 0,004), gruzlicy (p = 0,02) i 0g6-
tem w plynie wysiegkowym (p = 0,00003) (tab. 2).

Stezenie MIP-1a w wysieku i przesieku nie r6z-
nilo sie istotnie (p = 0,6). Nie stwierdzono znamien-
nej r6znicy w stezeniu MIP-1a miedzy wysiekiem
parapneumonicznym i nowotworowym (p = 0,2).

Stezenie MIP-1a w plynie optucnowym byto
znamiennie wyzsze w wysieku gruzliczym niz
w wysieku u chorych na raka ptuca (p = 0,001).

Stezenie MIP-1a w wysieku gruzliczym byto
takze znamiennie wyzsze niz w wysieku parapneu-
monicznym (p = 0,03) oraz w przesieku (p = 0,009)
(ryc. 3).

Rycina 2. Zalezno$¢ miedzy stezeniem LDH i MCP-1 w ptynie
optucnowym

Figure 2. Relationship between pleural fluid LDH and MCP-1
levels

Na podstawie analizy krzywej ROC za wartos¢
progowa réznicujaca wysiek gruzliczy i nowotworo-
wy uznano stezenie MIP-1¢ rowne lub wyzsze niz
120 pg/ml, przy czutosci 66%, specyficznosci 99%, po-
zytywnej wartosci predykcyjnej wynoszacej 80%, a ne-
gatywnej wartosci predykcyjnej réwnej 84% (ryc. 4).

Oznaczenie MIP-1a w surowicy i okreélenie sto-
sunku stezenia MIP-1¢ w plynie do stezenia w suro-
wicy nie poprawito skutecznosci diagnostyczne;.

Omdwienie

W przedstawionej pracy Srednie stezenia MCP-1
w surowicy nie r6znily sie miedzy grupami cho-
rych o r6znej etiologii ptynu optucnowego (p = 0,35).
Stezenie tej chemokiny w plynie optucnowym bylo
znamiennie wyzsze niz w surowicy, co wskazuje na
lokalne uwalnianie MCP-1 w obrebie jamy oplucno-
wej. Stezenie MCP-1 w plynie wysiekowym bylo przy
tym znamiennie wyzsze niz w przesieku. Jednak ni-
ska czulo$é¢ zaproponowanego stezenia progowego
(wynoszgcego 1060 pg/ml) sprawia, ze wskaznik ten
ma ograniczona warto$¢ w réznicowaniu wysieku
i przesieku. Obecnie w ré6znicowaniu wysieku i prze-
sieku powszechnie stosowane sg kryteria Lighta, kt6-
rych warto$¢ diagnostyczna jest wieksza (czulos$c
98%, specyficznosé 93%) od proponowanego w ni-
niejszej pracy stezenia MCP-1 w plynie oplucnowym
(czulos¢ 48% i specyficznosé 90%) [1].
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Tabela 2. Srednie stezenia MIP-1a w surowicy i ptynie optucnowym

Table 2. The mean value of MIP-1« in serum and pleural effusion

Grupy pacjentow _ MIP-1¢ surowica/Serum MIP-1a ptyn/Pleural effusion p
Patient group Srednia/Mean + SD [pg/ml] Srednia/Mean + SD [pg/ml] p-value*
P(n = 10) 40,28 + 72,02 53,24 + 78,57 0,5
W (n = 29) 17,44 + 47,98 126,78 + 250,07 0,00003
Wrp (n = 12) 3,10 = 5,35 30,16 + 38,64 0,003
Wtbc (n = 6) 67,14 = 92,15 405,78 = 457,92 0,02
Wpp (n = 11) 598 + 17,23 80,00 = 91,13 0,003

P — plyn przesigkowy/transudate; W — ptyn wysiekowy ogétem/exudate all cases; Wrp — wysigk w przebiegu raka ptuca/exudate in lung cancer; Wtbc — wysigk gruZliczy/
/tuberculous exudate; \Wpp — wysiek parapneumoniczny/parapneumonic exudate; # — wynik testu U Manna-Whitneya/the result of Mann-Whitney U test

Test Kruskala-Wallisa/Kruskal-Wallis test:

p = 0,008
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Rycina 3. Stezenie MIP-1¢ w ptynie optucnowym

Figure 3. The chemokine MIP-1« concentration in pleural effusion

Stosunek stezenia MCP-1 w plynie do steze-
nia w surowicy w przypadkach wysieku byl co
prawda istotnie wyzszy niz w przesieku, nie zwigk-
szylo to jednak czulosci i swoistosci tego wskaz-
nika w ich réznicowaniu. W publikacji Antony
i wsp. [10] najwyzsze stezenie MCP-1 stwierdzano
w plynie o etiologii nowotworowej i wykazano, ze
zr6dlem MCP-1 moga by¢ takze komérki nowotwo-
rowe obecne w plynie oplucnowym. Autorzy nie
podali, jakiego pochodzenia byty przerzuty nowo-
tworowe do oplucnej u badanych przez nich pa-
cjentéw. W niniejszej pracy we wszystkich przy-
padkach przyczyna byl rak ptuca. By¢ moze aktyw-
no$¢ komérek nowotworowych w zakresie produk-
cji MCP-1 jest r6zna i to jest przyczyna uzyskania
odmiennych wynikéw. Wykazana przez autoréw

Rycina 4. Krzywa ROC dla wartosci MIP-1a [pg/ml] w plynie
w réznicowaniu wysieku gruzliczego i nowotworowego

Figure 4. ROC curve for pleural fluid level of MIP-1c [pg/ml]: tuber-
culous vs. malignant exudate

tej pracy dodatnia korelacja stezeh MCP-1 i LDH
w plynie oplucnowym (r = 0,54) pozwala wnio-
skowacé, ze wysokie stezenia MCP-1 wskazuja na
nasilenie procesu zapalnego optucne;j.

W niniejszej pracy wykazano istotne réznice
stezeh MIP-1a w plynie optucnowym w poszcze-
gblnych grupach chorych. Stezenie MIP-1a w wy-
sieku gruzliczym bylo istotnie wyzsze niz w ply-
nie przesiekowym (p = 0,0009), co jest zgodne
z wynikami uzyskanymi przez Mohammeda i wsp.
[14]. W innej pracy tego autora stezenie MIP-1a
bylo istotnie wyzsze w wysieku parapneumonicz-
nym niz w wysieku nowotworowym [15]. W cyto-
wanej pracy wyzsze stezenia MIP-1«a stwierdzono
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w powiklanym wysieku parapneumonicznym,
a nizsze w wysieku niepowiklanym. Opisana w ni-
niejszej pracy grupa badana obejmowata tylko cho-
rych z niepowiktanym wysiekiem parapneumonicz-
nym i by¢ moze to jest przyczyng nizszych warto-
$ci MIP-1a. Niskie stezenie MIP-1a w plynie opluc-
nowym u chorych na raka ptuca wskazuje na mniej-
szy udzial tej cytokiny w patogenezie tego typu
wysieku, co podkreslaja takze inni badacze [15].
U chorych z przesiekiem nie stwierdzono istotnych
réznic w stezeniu MIP-1¢ miedzy surowica i ply-
nem, co wskazuje na brak lokalnego uwalniania tej
cytokiny do jamy optucnowej i tym samym dowo-
dzi, ze nie uczestniczy ona w procesie gromadze-
nia plynu przesiekowego w jamie optucnowe;j.
Srednie stezenie MIP-1a bylo znamiennie wy-
zsze w plynie o etiologii gruzliczej niz w plynie po-
chodzenia nowotworowego (p = 0,001) i w wysieku
parapneumonicznym (p = 0,03). Autorzy niniejszej
pracy za warto$¢ progowa réznicujacg wysiek pocho-
dzenia gruzliczego i nowotworowy przyjeli stezenie
MIP-1¢ réwne lub wieksze od 120 pg/ml, przy czu-
tosci 66%, a specyficznosci wynoszacej prawie 100%.
Réznicowanie nowotworowej i gruzliczej etio-
logii wysieku optucnowego jest waznym i czestym
problemem. W wykluczeniu etiologii gruzliczej
pomocne jest oznaczenie stezenia deaminazy ade-
nozyny (ADA, adenosine deaminase) [3, 24] lub
interferonu y [25], a w watpliwych przypadkach
mozna zastosowa¢ oznaczenie stezenia MIP-1q,
ktérego wysokie wartosci przemawiajg za gruzli-
czym pochodzeniem wysieku oplucnowego.

Whioski

1. Przydatnosé¢ MCP-1 w okreélaniu charakteru
plynu optucnowego jest ograniczona.

2. W r6znicowaniu miedzy wysiekiem gruzli-
czym a nowotworowym stezenie MIP-1a row-
ne lub wyzsze od 120 pg/ml moze sugerowac
gruzlicze zapalenie oplucne;j.
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