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PLICNI EDEM

MUDr. Petr Vins
Interni oddé€leni, Nemocnice Semily

AKutni plicni edém je vyjadren charakteristickym klinickym obrazem zavaziné dusnosti, vzniklé akutné nebo rychlym zhor-
senim dusnosti klidové, tvorbou riazového zpénéného sputa, pocenim, tachykardii a cyanozou. Vysetieni plic vykazuje vlhké
chripky, piskoty a vrzoty po celych plicich. Rentgenové (rtg) vysetieni ukazuje intersticialni a alveolarni edém s kardiome-
galii nebo bez ni, je piitomna arterialni hypoxémie. Vétsina pricin plicniho edému je zpiisobena slabosti levé komory srde¢ni
v disledku akutniho srdecniho infarktu, akutniho volumového pietizeni levé komory (chlopenni regurgitace nebo defekt
mezikomorové piepazky) a mitralni stenozou. Dulezité je rozliSeni akutni dusnosti pri zachvatu bronchialniho astmatu. Exis-
tuje vsak cela fada mimosrdeénich onemocnéni, které mohou také vyvolat plicni edém. Klinicky je nutné vyloucit plicni edém
vyvolany poruchou permeability alveolokapilarni membrany pii ARDS, plicni edém pii blokadé lymfatického odtoku, pri
zvySené negativité intersticialniho tlaku (rychlé odsati pneumotoraxu pod tlakem). Vznik plicniho edému z mimosrdec¢nich
pricin zahrnuje predavkovani i. v. narkotiky (heroin, morfin), eklampsii, otravu bojovymi plyny, po mimotélnim obéhu. Neu-
rogenni plicni edém se mize vyskytnout po urazu hlavy a epileptickém zachvatu. Tyto stavy se obvykle lisi od kardiogenniho
plicniho edému klinickym vysetfenim, anamnézou a fyzikalnim vySetfenim. K rozliSeni vyrazné napomiize jiz prosté EKG a
rtg plic. Rychlé potvrzeni srde¢ni funkce echokardiograficky nebo katetrizaci pravého srdce je velmi vyznamné.
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PULMONARY EODEMA

Acute pulmonary oedema is represented with a characteristic clinical picture of grave short-windedness coming into existence
either as acute or through a quick aggravating of a short-windnedness, in a period of quiet, with production of pink frothy
sputum, perspiration, tachycardia and cyanosis. The lungs examination shows damp rales, sibilus and rhonci all over the
lungs. X-ray examination shows interstitial and alveolar oedema with, or without, cardiomegalia and arterial hypoxemia is
present. The majority of pulmonary eodema causes is caused by the weakness of the left ventricle as a consequence of an
acute myocardial infarction, of an acute volume overburdening of the left ventricle (valve regurgitation or a defect of the
interventricular septum) and of mitral stenosis. Very important is the differentiating of the acute short-windedness during
an attack of a bronchial asthma. However, there exist a lot of extra heart ailments that can also initiate pulmonary oedema.
Clinically, it is necessary to exclude pulmonary oedema caused by a permeability defect of the alveaolar-capillary membrane
during the ARDS syndrome, pulmonary oedema during the blockade of lymphatic flowing off, at an increased negativity of
the interstitial pressure (quick draining off of pneumotorax under pressure). The development of pulmonary oedema from
extra heart causes involves also overdosing with intravenous narcotics (heroine, morphine), eclampsia, poisoning with poison
gases, after an extra body circulation. A neurogenic pulmonary oedema can develop after a head injury and an epileptic fit.
Usually, these states of health differ from cardiogenic pulmonary oedema in clinical examination, anamnesis and physical
examination. For differentiation, already a simple EKG or X-ray of lungs will help considerably. Very substantial is a quick
confirmation of heart function by means of a echocardiographical way or by catheterization.

Key words: pulmonary oedema, etiology, therapy.

Uvod
Vymeéna plynil v plicich vyZaduje, aby bariéra pro difu-

zi mezi kapilarni krvi a alveolarnim plynem byla co mozna

nejtenci. Alveolokapilarni bariéra ma tfi vrstvy:

1. kapilarni endotelové bunky, které maji volné spojeni
(,Joose junctions®)

2. intersticialni prostor kolem alveolli, neobsahuje lym-
fatické cévy, prechazi do prostoru kolem terminalnich
bronchioltl, ktery jiz lymfatické cévy obsahuje

3. alveolarni epitelové bunky, které jsou spojeny t€snymi
spoji (,tight junctions®). Tésnost t€chto spoji pomaha
zabranit zaplaveni alveolil, coz je kone¢na faze ve vyvo-
ji plicniho edému. Normalni epitel je velmi malo per-
meabilni pro vodu, ionty i bilkoviny a aktivné ¢erpa vo-
du z alveolt do intersticialniho prostoru.

Soucet hydrostatickych a onkotickych sil vede ve zdravé
plici k pohybu tekutiny z intravazalniho do extravazalniho

prostoru a pouze u¢inny lymfaticky systém zabranuje vzni-
ku plicniho edému. K plicnimu edému, definovanému ja-
ko nadbytek extravazalni tekutiny v plicich, dochazi, kdyz
transsudace z kapilar prekro¢i moznosti lymfatické drenaze
z intersticia. Normaln€ neprechazi témér zadna tekutina do
intersticia, pokud kapilarni tlak nepfesahne 25 mmHg. Dal-
§i zvySeni tlaku vede nejprve k akumulaci tekutiny v intersti-
ciu (intersticialni edém), a teprve pfi jesté€ vyssim tlaku vstu-
puje tekutina do alveolt (alveolarni edém).

Plicni edém se vyviji ve trech fazich:

1. Preédemovi fize - dochazi ke zvySenému pohybu te-
kutiny z kapilar do intersticia.

Endotelové ,volné spoje“ mohou byt rozsifeny zvyse-
nym filtraCnim tlakem nebo toxickym posSkozenim. Pies
zvySenou transsudaci nedochazi ke zvySenému interstici-
alnimu objemu, protoZe lymfaticky odtok se zvySuje stej-
nou mérou.
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2) Intersticidlni edém - vznika, kdyz tekutina filtrova-
na z kapilar prekro¢i drenazni kapacitu lymfatickych cév
a zaCne se shromazdovat v poddajném intersticialnim pro-
storu kolem bronchiolti, arteriol a venul. Nadbytek tekuti-
ny byva vyznamny (hmotnost plic se zvysi az o 30 %), ale
je pritomen pouze v extraalveolarnim intersticiu, a proto
jen malo narusuje vyménu plynd. Se zvySenym intersticial-
nim tlakem klesa poddajnost plicni tkané a zvySuje se plic-
ni cévni odpor. K plicni hypertenzi pfispiva dale reflexni
vazokonstrikce pfi drazdéni J receptort, umisténych u bi-
furkaci drobnych plicnich tepen.

3) Alveoldrni edém - jsou piekroCeny objemové moz-
nosti volného intersticialniho prostoru a dochazi k rozSite-
ni mén€ poddajného intersticialniho prostoru alveolo-kapi-
larniho septa. Nasledujici zaplaveni alveolti mtZe byt zpt-
sobeno dvéma mechanizmy. Prvni je nepfimy, kdy tekuti-
na pfetéka z nejmensich bronchiolti. Druhy je pfimy, kdy
dostateCny tlak vede k rozruseni ,t€snych spoji“ alveolar-
nich membran (5).

Rozdéleni plicniho edému podle etiologie
Viz tabulka 1.

Kardiogenni plicni edém

Kardiogenni plicni edém je nejcastéjsi formou plicni-
ho edému, zplisobenou zvySenym plicnim kapilarnim tla-
kem pfi zvySeném tlaku v levé sini. Hemodynamické méte-
ni pomoci plovouciho katétru prokaze tlak v zaklinéni vys-
§i nez 18 mmHg, obvykle vyssi nez 25 mmHg, a hraje kli-
Covou roli v 1é¢bé akutniho t€Zkého levostranného selhani.
Zméfeni tlaka v plicnici je nejpresnéjSim rozliSenim kardi-
alniho a nekardialniho plicniho edému. U nekardialniho
plicniho edému byva tlak v zaklinéni niZsi nez 18 mmHg
ptomem levostranného srde¢niho selhani. ZhorSeni systo-
lické nebo diastolické funkce levé komory, mitralni vada,
akutni infarkt myokardu nebo jakakoli jina pfi¢ina zvySe-
ného tlaku v levé sini, a tim v plicnich kapilarach, miize
vést k plicnimu otoku, ktery narusuje prestup kysliku v pli-

Tabulka 1. Rozdéleni plicniho edému podle etiologie

Nerovnovéha fyzikalnich Starlingovych sil
zvySeny plicni kapilarni tlak
* nemoci levého srdce — kardiogenni plicni edém
* pfevodnéni
* plicni venookluzivni nemoc, mediastinalni fibréza
* nadmérna perfuze nebo reperfuze
shizeny onkoticky tlak plazmy
snizeny intersticialni tlak (reexpanze plice, obstrukce hornich dychacich cest)
Zvysena permeabilita alveolokapilarni membrany
akutni syndrom dechové tisné (ARDS)
Snizena lymfaticka drenaz
karcinomatézni lymfangoitida
fibrotizujici lymfangiitida
preruSena lymfaticka drenaz po transplantaci plic
Nejasné nebo mnohocetné pficiny
vysokohorsky plicni edém
polékovy plicni edém — narkotika, salicylaty, tokolytika
eklampsie

cich, a tim snizuje PaO,. Soucasny pocit duseni a tlaku na
hrudi zesiluje dés nemocného, zvysSuje krevni tlak a tepo-
vou frekvenci, a tim dal zhorSuje plnéni i vydej levé komo-
ry. ZvySeni dechové prace predstavuje dalsi zatizeni srdce
a srdeCni funkce je dale zhorSena hypoxémii. Je uzavien
bludny kruh, ktery pokud neni prerusen, miize vést rych-
le ke smrti (5).

Klinicky obraz: Od ortopnoe a paroxyzmalni no¢ni dus-
nosti se plicni edém lisi rychlym vyvojem plicni kapilar-
ni hypertenze. Nahle dochazi k extrémni dusnosti, k ne-
klidu a kasli.

Nemocny vykaslava riZovou zpénénou tekutinu ma
pocit doslovného tonuti. Pacient sedi vzpfimené, opira
se rukama o 1azko, tim zapojuje pomocné dechové svaly,
ale muze i vstat a neklidné prechazet. Je-li pri¢inou akut-
ni srde¢ni infarkt, miva nemocny silnou prekordialni bo-
lest. Dechova frekvence je zvySena, nosni kfidla rozsi-
fend a dochazi k inspiracni retrakci mezizebernich pro-
stor a supraklavikularnich jamek, coZ je projevem vyso-
kého negativniho pohrudniéniho tlaku nutného k nade-
chu. Dychani je hluéné s bublavymi a chréivymi zvuky sly-
Sitelnymi uz z dalky. Nasledkem nizkého srde¢niho vyde-
je a zvySeného tonu sympatiku se nemocny profuzné poti
a ma chladnou popelavou a cyanotickou kizi. Pfi auskulta-
ci jsou dechové zvuky hlasité s cetnymi vlhkymi chripky,
které jsou nejprve slySet na plicnich bazich, ale pfi zhorso-
vani stavu se rychle rozsifuji i na plicni hroty. Auskultace
srdce je vzhledem k dechovym zvukiim a tachykardii ob-
tizna, ale Casto je pritomna tieti srde¢ni ozva. Pokud ne-
vznikne kardiogenni Sok, je krevni tlak v dasledku nekli-
du a sympatické vazokonstrikce zvySeny. Pokud neni za-
chvat plicniho edému rychle zrusen, dochazi préterminal-
né k poklesu tepenného tlaku.

Odliseni tézkého bronchialniho astmatu od akutniho
plicniho edému mize byt obtiZné, protoZe u obou stavi je
pritomna extrémni dusnost, potieba vzpiimené polohy, pa-
radoxni pulz a difuzni piskoty, které zt€Zuji auskultaci srd-
ce. Béhem zachvatu se pacient s bronchialnim astmatem
zpravidla profuzné€ nepoti a tepennd hypoxémie neni ob-
vykle dostate¢na k vyvolani cyanozy. Hrudnik je expando-
vany a poklep hypersonorni. Piskoty maji vysS$i ton a jsou
muzikaln€jsi neZ u plicniho edému. Jiné pridatné zvuky,
jako chripky, jsou u astmatu mén€ vyznamne.

Pfi hodnoceni diferencialni diagnozy akutni dusnosti
poskytuje hladina B typu natriuretického peptidu (BNP)
nad 100 pg/ml senzitivitu 90 %, specificitu 76 %, presnost
urceni diagnozy srde¢niho selhani je 83 %. Hodnota BNP
je dnes pro své snadné stanoveni, diagnosticky a prognos-
ticky vyznam u akutniho srde¢niho selhani zarazena i do
Evropskych guidelines pro diagnostiku a 1é¢bu srdecniho
selhani (17).

Terapie: 1.éCba vyzZaduje hospitalizaci, zakladem je
nitrozilni podani nitrata a klickového diuretika, inhalace
kysliku, morfin, poloha v sedé€.

Lécba v prednemocnicni fizi:

« zvlhéeny ohraty kyslik podavany nosni sondou
¢ poloha v sedé¢, spusténi dolnich koncetin
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* turnikety na koncetiny

* furosemid 40-80mgi. v.

* nitroglycerin nebo izosorbid dinitrat

» sedativa

* rychly pfevoz na koronarni jednotku nebo jednotku in-
tenzivni péce (JIP).

Lécba na korondrni jednotce:

* poloha v sedé, spusténé koncetiny, nekrvava venepunk-
ce - podvaz tfi kon¢etin Esmarchovymi obinadly a kaz-
dych 15 minut jednu konéetinu uvolnime a druhou vol-
nou podvazeme

» zvlhéeny ohraty kyslik nosni sondou v maximalni kon-
centraci

e v rezistentnich stavech uméla plicni ventilace (UPV)
v rezimu pozitivniho tlaku na konci vydechu (PEEP)

» optimalizace krevniho tlaku, pfi hypertenzi nitraty event.
inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE 1),
pfi hypotenzi udrZovat systolicky krevni tlak na hodnoté
100-110 mmHg podanim dopaminu, dobutaminu event.
noradrenalinu za stalého monitorovani krevniho tlaku, sr-
decni frekvence, elektrokardiogramu (EKG)

» feSeni konkrétni pfi¢iny akutniho srdecniho selhani
- akutni infarkt myokardu
- terminalni srde¢ni selhani
- chlopnové vady a selhani umélych chlopni
- masivni plicni embolie.

Farmakoterapie na korondrni jednotce:

1. Vazodilatacni lécba - nitraty ke snizeni preloadu
i afterloadu a ke zlepSeni ischemie myokardu. Podavame
izosorbid dinitrat (ISDN) i. v. bolusy 3 mg kazdé 4 minu-
ty aZ do dosazeni saturace 96 % nebo vyznamného poklesu
systolického krevniho tlaku. Poté ISDN v infuzi, celkova
davka béhem prvni hodiny je 6-18 mg, dale pokracujeme
nitrozilni infuzi v davce odpovidajici klinickému stavu.

2. Furosemid - ihned nitrozilné v davce 40-80 mg. Fu-
rosemid vede k vyznamnému poklesu tlaku v zaklinéni
a tlaku v pravé sini sniZenim Zilniho navratu, zaroven kle-
sa tepovy vydej a zvySuje se periferni cévni rezistence. Sni-
Zuje preload v dasledku dilatace Zil a ¢aste¢né vlivem diu-
rézy (Dikshit a spol. 1973).

3. Analgetikum-anxiolytikum - morfin v davce 5-10mg
velmi pomalu nitroZilné nebo 10-20 mg s. c. Morfin snizZu-
je preload a do urcité miry i afterload, snizuje aktivitu sym-
patického nervového systému. Morfin muliZe vést central-
nim u¢inkem k utlumu ventilace, mize téz zhorsit brady-
kardii a hypotenzi. Vzhledem k moznému utlumu dechové-
ho centra jsou kontraindikaci podani morfinu stavy spoje-
né s preexistujici respiracni insuficienci, astma bronchiale
a intoxikace dechového centra. Morfin nepodavame také
pfi pochybach, zda jde o kardiogenni plicni edém. Je moz-
no pouzit dalsi latky, které potla¢i dusnost pii lepSi snasen-
livosti - pouziva se Dolsin, Fentanyl 3-5ml . v. event. i. m.
a Thalamonal ve stejné davce i. v. nebo i. m.

4. Aminophyllin - k omezeni dusnosti pfi bronchospaz-
mu podavame aminofylin 480 mg i. v. nebo v kratké infuzi.

5. Dopamin, dobutamin - pfi nutnosti stabilizace krev-
niho obé&hu podat nitrozilni infuzi k udrzeni systolického

tlaku na hodnoté 100-110 mmHg. Je nutna monitorace
krevniho tlaku, srde¢ni frekvence a srdecniho rytmu.

6. U tézce hypoxémickych pacientll, které se nedafi
zlepsit touto 1é¢bou, je indikovana umeéld plicni ventilace
(UPV) v rezimu PEEP.

7. U pacientl s tézkym refrakternim plicnim otokem
zvazit 1écbu intraaortdlni balonkovou kontrapulzaci (14).

Plicni edém v dusledku zvySené perfuze nebo reperfuze
Neékteré 1écebné vykony zvysSuji regionalni plicni pri-

tok:

* vytvoreni zKkratu pii operaci cyanotické vrozené srdec-
ni vady

¢ po velké plicni resekci

¢ po trombendarterektomii pfi chronické trombembolic-
ké plicni hypertenzi (15)

* po dilataci periferni stenézy plicni tepny

* pfimasivni plicni embolii miZe dojit k plicnimu edému
zpuisobenému nadmérnou perfuzi v neembolizovanych
oblastech.

Ve vSech téchto pripadech je arteriolarni feciSté nor-
malni a kombinace akutniho zvyseni tlaku v plicnici a pri-
toku ptlisobi bez utlumu pfimo na kapilary a vyvolava tak
plicni edém. ZvySeni plicniho kapilarniho tlaku a priitoku
zpusobuje rozsifeni otevienych a perfuzi dfive uzavienych
kapilar, coz velmi zvysi celkovou plochu kapilarniho recis-
t€. Plocha kapilarniho feéiSté ovliviiuje souhrn hydrosta-
tickych i onkotickych sil Starlingovy rovnice. Proto i ma-
1é zvyseni plochy vede k velkému vzestupu celkového fil-
trovaného objemu.

Terapie: Zakladem 1éCby je omezeni pfijmu tekutin, po-
lohovani k minimalizovani gravitacniho vlivu na kapilarni
tlak v postiZené plici a udrZovani adekvatni oxygenace.

Pooperacni selhani srdce

Po operacich, zejména kardiochirurgickych, mize dojit
k poopera¢nimu selhani srdce. Prvofadym ukolem je roz-
poznat, zda selhava levé nebo pravé srdce, protoze terapie
se zasadné liSi. Diagnoza je mozna jedin€ hemodynamic-
kym vySetfenim (pravostranna katetrizace plovoucim ka-
tétrem). Pooperacni selhdni se miize projevit syndromem
nizkého vydeje. Hypovolémie (po kardiochirurgickych
operacich zplisobena tzv. leak-syndromem, tj. zvySenim
kapilarni permeability) je pomérné Casta (13).

Plicni edém v dusledku prevodnéni

Plicni edém pfi selhani ledvin (uremicka plice) je pri-
marné zpisoben pfevodnénim se zvySenim objemu cirku-
lujici krve (12). Casto pfitomna anémie mize dale zvyso-
vat srdec¢ni vydej. To vSe vede k vysokym kapilarnim tla-
ktiim. Hypoproteinémie sniZzuje onkoticky tlak a srdec-
ni funkce mizZe byt poSkozena bliZe nedefinovanym ure-
mickym toxinem. Neéktefi nemocni v urémii s akutnim
plicnim edémem maji normalni diastolicky tlak v plicnici
a edémova tekutina ma vysoky obsah bilkovin, miize proto
byt postizena i kapilarni permeabilita.
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Terapie: Dialyza vede ke sniZeni cirkulujiciho obje-
mu krve a k ustupu plicniho edému.

Plicni edém v dusledku hypoproteinémie

Hypoproteinémie sama nevyvola plicni edém, ale
muZe prispivat k jeho tvorbé. Pfi sniZzeném plazmatic-
kém onkotickém tlaku dochazi k transsudaci tekutiny
pfi niZSim kapilarnim tlaku. Hypoproteinémie z rtz-
nych pfi¢in nebo nadmérny piivod nekoloidnich teku-
tin vedou ke gravita¢né zavislému perifernimu otoku bez
zvySeni systémového zilniho tlaku. Plicni edém se napro-
ti tomu pfi izolované hypoalbuminémii nevyvine, proto-
Ze rovnovaha Starlingovych sil spolu s kapacitou lymfa-
tické drenaze podporuji resorpci tekutiny. Pfi vyvoji plic-
niho edému musi byt soucasné pfitomen zvySeny plicni
kapilarni tlak nebo zvySena kapilarni permeabilita. Plic-
ni edém u hypoproteinemickych nemocnych se vyviji pri
podstatné niz§im tlaku v zaklinéni nez u kardiogenniho
plicniho edému. Méfeni onkotického tlaku v Zilni krvi
(normalni hodnota je 26-28 mmHg) je vhodnou meto-
dou k predpovédi vzniku edému. Pfi soucasném méfeni
tlaku v zaklinéni (Pw) mtize byt vypocitan tlakovy gra-
dient mezi onkotickym tlakem a tlakem v zaklinéni. Je-
-li hodnota tohoto gradientu nizsi nez 7 mmHg, je riziko
vzniku plicniho edému zvysené (5).

Terapie: Je nutna opatrna korekce nizkého onkotickeé-
ho tlaku podanim albuminu.

Plicni edém v diisledku snizeného intersticialniho tlaku

Plisobeni vyrazné subatmosférického intrapleuralni-
ho tlaku na plicni intersticium vede ke sniZeni perivazal-
nich tlakl v plicnim kapilarnim fecisti, a tim se podpo-
ruje pohyb tekutiny skrze endotel do intersticia. Reex-
panze kolabované plice a obstrukce hornich dychacich
cest jsou dv€ klinické situace, pfi kterych se mize timto
mechanizmem vyvinout plicni edém.

a) Reexpanzni plicni edém: Je vyvolan rychlym odstra-
nénim vzduchu v pohrudniéni dutiné pfi 1é¢bé pneumo-
toraxu nebo odstranénim tekutiny pfi velkém pleuralnim
vypotku, hlavné je-li soucasné pfitomna blokada bronchu.
Pneumotorax musi byt velky a trvajici delSi dobu, tim do-
jde k poruse surfaktantu, takze je zapotiebi velkych nega-
tivnich tlaka k otevieni kolabovanych alveoll. Prispivaji-
cim faktorem muze byt zvySeni alveolokapilarni permea-
bility jako nasledek hypoxického postiZeni pii déle trva-
jicim kolapsu plice. Edém je jednostranny a obvykle bez
vyrazného klinického nalezu. Casto je zjistén na rtg snim-
ku po aspiraci.

Terapie: Obvykle mizi spontanné za nékolik dnt.
Mize byt tak zavaziny, zZe zpusobi respira¢ni selhani
a vede ke smrti. V tézkych piipadech je nutna podpir-
na ventilace s pozitivnim tlakem. Prevence spoc¢iva v po-
zvolné expanzi kolabované plice, zvlasté je-li kolaps upl-
ny a star$i, dale v polohovani nemocného postizenou
stranou nahoru.

b) Plicni edém p¥i obstrukci hornich dychacich cest: Je
zpusoben vyrazné negativnim nitrohrudnim tlakem pii
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nasilné inspiraci proti uzavienym dechovym cestam. Nor-
malni pleuralni inspiracni tlak ve vysi-2 az-5cm H,O mi-
ze klesnout az na vice nez -50 cm H,O. Nejcastéjsi pficinou
je postextubacni laryngospazmus, dalsi pricinou miZe byt
aspirace ciziho télesa, zvétSeni Stitné Zlazy a strangulace.
Plsobi vyrazné negativni intersticialni tlak, dale hypoxie
a hyperadrenergni stav vedouci k periferni vazokonstrik-
ci a zvySeni centralniho krevniho objemu, coz dale zvysu-
je tlak v arteria pulmonalis (AP). PocCinajicim nalezem je
dechova tisen s nasilnym inspiraénim usilim, nasledovana
oboustrannymi vlhkymi chriipky a rentgenovym nalezem
edému po uvolnéni obstrukce.

Terapie: Edém obvykle rychle mizi pfi minimalni me-
dikaci, je-li obnovena prichodnost dychacich cest a fadna
oxygenace (5).

Permeabilni plicni edém

Permeabilni plicni edém (ARDS) je vysledkem celé ia-
dy inzultl alveolokapilarni membrany, které ve svém dui-
sledku zvySuji permeabilitu plicnich kapilar, a tim zpaso-
buji zaplaveni plic a poruchu vymény plyni. ARDS je de-
finovan jako rychlé namahavé dychani, hypoxémie refrak-
terni na konvencni 1€¢bu kyslikem a oboustranné plicni za-
stin€ni v pfitomnosti predisponujici choroby, v nepfitom-
nosti snizeného plazmatického onkotického tlaku nebo le-
vostranného srdecniho selhani. Normalni tlak v zaklinéni
(,,nizkotlaky permeabilni plicni edém®) a nalez masivniho
plicniho edému na rtg hrudniku naznacuje, Ze pfi¢inou
edému je vzestup mikrovaskularni permeability.

K poskozeni alveolarnich kapilar dochazi asi podobny-
mi mechanizmy bez ohledu na vyvolavajici pri¢inu. Miize
k nému dojit bud’ z epitelové, nebo endotelové strany, pfi-
mo, nebo vlivem mediatord. Ve vétSiné pripadi je poSkoze-
ni vysledkem nadmeérné sekvestrace a aktivace zanétlivych
bunék se sekreci jejich histotoxickych produkti (5).

Klinicky obraz: Po latentnim obdobi 24 az 72 h po pu-
vodnim inzultu dochazi k rychlému namahavému dychani
se znamkami plicniho méstnani, nizké plicni poddajnosti
(vysoké inflacni tlaky) a porucham vymény plynt (hypo-
xémie bez hyperkapnie). Na rozdil od kardiogenniho plic-
niho edému jsou periferie koncetin nemocného teplé a va-
zodilatované.

Casné rtg znamky skvrnitého intersticialniho edému
splyvaji rychle do alveolarniho edému. Po dvou az tfech
dnech se rtg znamky ARDS méni jen pomalu, zatimco
edém u levostranného srde¢niho selhani pfi adekvatni 1é¢-
bé rychle ustupuje. Velikost srdce je normalni. Dalsi rtg
znamky kardiogenniho plicniho edému nejsou pritomny.

Hemodynamické vySetfeni prokaZze mirnou plicni hy-
pertenzi (PH) s normalnim tlakem v plicnici v zaklinéni
(Pw) a s normalnim nebo vysokym srde¢nim vydejem. Te-
kutina ziskana bronchoalveolarni lavazi obsahuje velky po-
Cet polymorfonuklearnich leukocyta, bilkoviny a produkty
proteaz (5, 12).

a ucinna lécba predisponujicich pricin s Casnou resuscita-
ci, upravou objemu tekutin a eradikaci sepse. Jednoducha

klinicka znamka nebo biochemicky test predpoveédi vyvo-
je ARDS neexistuje.

Neexistuje také specificka 1écba, ktera by zvratila po-
Skozeni plic. Lécba pln€ rozvinutého ARDS je podplrna
a zaméfena na udrzZeni dostateéné dodavky kysliku vSem
organim. Zakladem je mechanicka ventilace v podptr-
ném - kontrolovaném modu. Pokud neni mozné udrzet
Pa0, nad 60 mmHg pfi FiO, < 60 %, je tieba pfidat PEEP
ve stupnich po 3-5cm H,O do maxima 15¢cm H,O. PEEP
pomaha udrzet oteviené nebo znovu otevfit kolabované
plicni jednotky, a tim zlepSit vyménu plyni.

To umozni snizit koncentraci vdechovaného kysliku
nezbytnou k udrzeni adekvatni oxygenace. ProtozZe vyso-
ka FiO, zplisobuje sama o sobé poskozeni plic, je tfeba ji
udrZovat co nejniz§i. Dechovou frekvenci je nutno nasta-
vit tak, aby se zabranilo hyperkapnii a respiraéni acidoze.
Vzhledem ke zvySenému fyziologickému mrtvému prosto-
ru a malému plicnimu objemu, ktery miiZe byt u nemoc-
nych s ARDS ventilovan, je k normalizaci PaCO, a acido-
bazické rovnovahy potfebna frekvence mezi 20 a 25 vde-
chy za minutu (1). Opakované polohovani nemocného na
bok a na bficho mize zlepSit oxygenaci upravou distri-
buce perfuze do ventilovanych oblasti plic, zvlasté jsou-
-li infiltraty na snimku hrudniku nerovnomérné rozlozZe-
ny. Nejmén€ postiZené oblasti plic (podle rtg nebo vypo-
¢etni tomografie) by mély byt nejbliz k podlozce tak dlou-
ho, dokud se vyména plyni nelepsi, nebo alespon nezhor-
Suje. Vzhledem ke snizenému hydrostatickému tlaku a re-
lativni hyperventilaci dojde k otevieni kolabovanych alve-
ol v oblastech, které se dostanou nahoru pii otoCeni ne-
mocného na bok nebo na bficho. Zlepsena vyména plyna
umozZni sniZeni FiOzy a tim omezeni iatrogenni kyslikové
toxicity. Vyznamna uloha spociva také v ovlivnéni rovno-
vahy tekutin (7).

Plicni edém u nemocnych s ARDS je zptsoben netés-
nosti kapilar a vysoky plicni Zilni tlak prispé&je k tlakovému
gradientu, ktery vede k pohybu tekutin a bilkovin do plic.
Proto je tfeba udrzovat tlak v zaklinéni co nejnizsi, aby se
udrzel dostateény srdecni vydej, tepenny tlak a funkce led-
vin. Neni-li moZno udrzZet srde¢ni vydej pfi normalnim ne-
bo dokonce nizkém tlaku v zaklinéni, je nutna inotropni
podpora a sniZeni periferniho odporu opatrnym podanim
vazodilatatord. ZvySeni plniciho tlaku by vedlo k dalSimu
uniku tekutiny bohaté na bilkoviny do plic (5, 12).

Plicni edém pri snizeném lymfatickém odtoku
Nedostatec¢na lymfaticka drenaz samostatné nezptiso-
buje plicni edém. Kdyby tomu tak bylo, byl by plicni edém
vyznamnou komplikaci transplantace plic, kdy dochazi
k uplnému preruseni plicnich lymfatickych cév. K vyvoji
edému je zapotiebi dalsi mechanizmus. Napf. pfi lymfan-
giitické karcinomatdze nebo fibrotizujici oblitera¢ni lym-
fangoitidé pfi silikoze vede jen mirné zvyseni tlaku v levé
sini k vyraznému plicnimu edému. V klinickém obraze vét-
Sinou dominuje primarni proces. Nékdy mize byt obtizné
odlisit tyto procesy od levostranného srde¢niho selhani.
ZvySeny centralni zilni tlak u pravostranného srde¢niho
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selhani nebo pfi nadmérné transfuzi téZ interferuje s nor-
malni drenazi duktus thoracicus a vede k plicnimu edému
pri niz§im plicnim kapilarnim tlaku neZ normalné (5).

Vysokohorsky plicni edém

Jedna se o akutni syndrom zpisobeny vystupem do vy-
sokych nadmoiskych vysek u neaklimatizovanych ale jinak
zdravych osob. Aklimatizovani obyvatelé velkych vysek
mohou byt téZ postiZeni pii navratu do vysky po kratko-
dobém pobytu v niziné. Cetnost vyskytu je hlavné v zavis-
losti na dosazené vySce, rychlosti stoupani a individualni
nachylnosti. Hlavni pfi¢inou je rychly vystup nad 3000m
nad morem, dalSi faktory jsou t€lesna zaté€z a chlad. Po 6
hodinach az ¢tyfech dnech ve vysce se dostavi dusnost, ka-
Sel, stridor a hemoptyza, v noci se symptomy horsi.

Patofyziologie: Neni zcela objasnéna. Méfeni ve vySce
naznacuji, Ze jde o nekardiogenni edém s plicni hyperten-
zi a s normalnim tlakem v zaklinéni (3, 16). Vyvoj plicni-
ho edému nema vztah k télesné zdatnosti hodnocené na
zakladé maximalni spotfeby kysliku. Osoby nachylné ke
vzniku edému se vyznacuji snizenou ventilacni reaktivitou
a zvySenou plicni cévni reaktivitou na hypoxii. Je predpo-
klad, Ze nerovnomérna plicni vazokonstrikce vede lokalné
k nadmérné perfuzi a k plicni kapilarni hypertenzi (3). Vy-
svétlenim je velmi nerovnomérna distribuce hladkych sva-
It v malych plicnich tepnach zdravé plice, dale velka inter-
individualni variabilita hypoxické plicni vazokonstrikce.
V nechranénych kapilarach dochazi ke zvyseni tlaku a je-
jich propustnost je vlivem hypoxie zvySena. Na rozdil od
ARDS se vSak na vzniku kapilarni propustnosti zfejmé ne-
podileji Zadné toxiny. Casto se zaroven vyskytuje mozkovy
edém, periferni otoky a zvysuje se télesna hmotnost. Etio-
logicky se uplatnuje porucha regulace vodniho hospodai-
stvi, pravdépodobné zvyseni hladiny antidiuretického hor-
monu a aldosteronu pfi hypoxii a cviceni. Vysokohorsky
plicni edém je asi vyvolan kombinaci v§ech vySe uvedenych
faktort. Patologicky proces je zahajen alveolarni hypoxii
a relativni hyperkapnii, coz vede u senzitivnich osob k re-
tenci tekutin, soli a k neimérné vysokym plicnim cévnim
tlakim, hlavné pri télesné namaze. Vysoké tlaky v plicnich
cévach vedou spolu s hypoxii ke zvySeni kapilarni permea-
bility az je prekro¢ena schopnost plic odstranovat tekutinu
z intersticia a alveold. Plicni architektura zlistava neporu-
Sena, protoZe sestup z vySky a podani kysliku vede k rych-
1¢ a uplné normalizaci stavu (5).

Prevence a terapie: Osoby s kardiopulmonalnimi cho-
robami nebo s anémii by mély cestovat do vétSich vysek
jen velmi opatrn€. Diilezita je aklimatizace ve stiedni vys-
ce (2000-3000m n. m.), vyhybani se velké télesné zatézi
a vystup o méné nez 300 m/den od 3000 m. Osoby s akut-
ni horskou nemoci nebo s vysokohorskym edémem v ana-
mnéze, nebo pii predpokladu rychlého vystupu do velké
vysky by mély brat profylakticky 1éky. Acetazolamid - in-
hibitor karboanhydrazy zptisobuje metabolickou acidézu
ztratou bikarbonatu mod¢i, tim je centralné stimulovana
ventilace a zabranéno periodickému dychani v noci. Pfiz-
nivy je i diureticky vliv acetazolamidu. Dexametazon je

uéinny v prevenci mozkového edému. Nifedipin ucinné
sniZuje tlak v arteria pulmonalis a zabranuje vzniku plic-
niho edému u nachylnych osob (3, 16).

Zakladem léCby je v€asné rozpoznani nastupujicich
pfiznakt a rychly sestup do mensi vysky. Uginna je in-
halace kysliku. Jsou k dispozici i pfenosné hyperbarické
celotélové vaky, do nichz je pumpovan vzduch k simula-
ci asi 2000m n. m. Docasnym opatfenim muZe byt po-
zitivni tlak vyvolany t€snou maskou s otvorem o exspirac-
nim odporu 5-10cm H,O. Jako akutni léCbu mozno zkusit
dexamethazon, nifedipin, furosemid, acetazolamid. Poda-
ni nifedipinu, stejné jako inhalace oxidu dusnatého (NO)
ve vysce 4500m n. m. vyvola podstatné snizeni plicni hy-
pertenze, NO dale zlepSuje oxygenaci tim, Ze odvadi pru-
tok plicemi od edémovych oblasti do zdravych oblasti plic.
Definitivni 1écba v nizin€ je klid na Itizku a inhalace kys-
liku (5).

Neurogenni plicni edém

Rychle vznikajici plicni edém bohaty na bilkoviny i pii
zdravém levém srdci mliZze doprovazet napf. poranéni hla-
vy, zachvat epilepsie typu grand mal (2), cerebrovaskularni
prihody, hyponatremickou encefalopatii. Pro vS§echny ty-
to stavy je spolecné zvySeni nitrolebecniho tlaku (2, 13).
Plicni edém je pravdépodobné vysledkem vyrazné central-
ni alfa-adrenergni stimulace, ktera zptisobuje generalizo-
vanou vazokonstrikci s vysokymi systémovymi a plicnimi
cévnimi tlaky, které zplisobuji pfesun krve do centralniho
ob€hu. Vyplavenim katecholamini se stanou cévy tuzsimi
a pri zvySeném objemu cév dochazi ke zvySeni tlaku v plic-
nim obéhu. To vSe vede k plicnimu edému jako nasledkem
hemodynamickych zmén, ale i pfimého poSkozenim plic-
niho endotelu. DalSim faktorem mutze byt plicni mikrot-
romboza pfi intravazalnim srazeni krve.

Situace je komplikovana neschopnosti nemocného od-
kaslavat a po traumatu i poruchou plicni mechaniky. Za-
kladem 1é¢by je mechanicka ventilace s PEEP a pfidanim
koncentrace kysliku s cilem snizit nitrolebecni tlak, stej-
né jako osmoticka diuréza, kontrolovana hyperventilace,
zvySena poloha hlavy. V ¢asném stadiu mohou byt uzitec-
né alfa-blokatory.

Nekardiogenni plicni edém zpusobeny léky

Razné 1éky mohou vyvolat nekardiogenni plicni edém
s tézkou hypoxémii, oboustrannymi zastinénimi na rtg
snimku a s normalnim Pw. Tento syndrom je spojen s lat-
kami majicimi naprosto rtizné farmakologické vlastnosti.
Vyvolavajici mechanizmus je nejasny. Edémova tekutina
ma zpravidla vysoky obsah bilkovin, coz signalizuje poru-
chu alveolokapilarni membrany jako vyvolavajici pricinu.
Lékovy plicni edém rychle ustupuje po vysazeni vyvolava-
jici latky a pfi podptirné 1€¢bé.

Preddvkovdani narkotiky - (heroin, morfin, kokain) tlu-
mici vliv na dechové centrum vede k zavazné hyperkapnii
a k respiracni acidoze, dysfunkci hypotalamu vyvolavaji
opioidy. Mechanizmus plicniho edému je jisté neurogen-
ni, je téz pritomna zvySena permeabilita alveolokapilarni
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membrany zplisobena primym toxickym vlivem narkotika.
Spolupodili se snizeni lymfatického odtoku z plic, zptso-
bené potlacenim ventilace. Takto se mliZe uplatnit intrave-
nozni podani heroinu, morfinu, kokainu (5, 12). Néktefi
autori davaji prednost trachealni intubaci a UPV do spon-
tanniho odeznéni opioidniho ufinku pfed podanim anti-
dota. Nekardiogenni plicni edém rychle odezni béhem
UPV s PEEP (12).

Otrava salicyldty - edém plic se vyviji v souvislosti se
zvySenou kapilarni permeabilitou, proteinurii a hypopro-
teinémii. Nemocni mivaji i nizsi tlak a hypovolémii. Levo-
stranné srdecni selhani se mize vyskytnout jako nasledek
arytmii, hypokalémie nebo pfetizeni tekutinami (12). Plic-
ni edém ustoupi obvykle po 1-7 dnech standardni podpir-
né 1écby (5).

Tokolyticti beta-adrenergni agonisté (terbutalin, salbuta-
mol, fenoterol, ritodrin). K plicnimu edému dochazi u 0-
4,4% téhotnych Zen, které uzivaji tyto latky k zabranéni
predcasného porodu. Je zfejma souvislost s t€hotenstvim,
protoZe nebyl popsan plicni edém u té€chto latek ani ve vy-
sokych davkach u astmatikt. Pfi¢ina je nejasna. Proti kar-
diogenni poruse svéd¢i normalni echokardiografie, nor-
malni Pw a srdecni enzymy. Rychla reverzibilnost zpo-
chybnuje poruchu alveolokapilarni membrany jako prici-
nu edému. Pric¢inou bude kombinace pirevodnéni pri t€ho-

tenstvi a ADH-stimulujicim u¢inkem téchto latek a z toho
rezultujici nerovnovaha Starlingovych sil (4, 9, 10).

Diferencialni diagnostika zahrnuje trombembolii, em-
bolii amniové tekutiny, peripartalni kardiomyopatii. Lécba
spociva ve vysazeni léku, podani furosemidu, kysliku.

Nekardiogenni plicni edém byl popsan i po podani
hydrochlorothiazidu, protaminu, interleukinu-2 a cyklo-
sporinu.

Toxicky plicni edém (otrava drdzidivym plynem) - toxic-
ké poskozeni alveolarnich membran a stén plicnich kapi-
lar, které zplisobuje vystup tekutiny z plicniho fe€isté do
plicniho intersticia a alveolli. Poskozujici substance jsou
zpravidla inhalovany dychacimi cestami (intoxikace draz-
divymi plyny). Jde predevsim o chemické latky: amoniak,
chlorovodik, dusi¢nany, sirovodik, 0zon, slzny plyn a bojo-
vé chemické latky. Toxicky plicni edém mtiZe vznikat pliso-
benim drazdivého plynu ihned, nebo teprve po latenci né-
kolika hodin (,,sekundarni utopeni“). Proto je pfi kazdém
podezieni na intoxikaci drazdivym plynem potiebné odpo-
vidajici sledovani po dobu 24-36 h (8).

Plicni edém pri eklampsii

Akutni plicni edém je castou komplikaci eklampsie (11),
hlavn€ u starSich pacientek a v souvislosti s jinymi interni-
mi, chirurgickymi nebo porodnickymi komplikacemi.
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V patogenezi se uplatiuji mnohocetné faktory - moz-
kova dysfunkce s masivni sympatickou stimulaci, hypalbu-
minémie a sniZeni onkotického tlaku pfi proteinurii, dys-
funkce levé komory pfi systémové hypertenzi, zvySena ka-
pilarni permeabilita, diseminovana intravaskularni koagu-
lopatie, aktivace komplementu (4, 9).

Terapie: Plazmaticky objem je sniZen, a proto se musi
diuretika podavat s opatrnosti. Nejvhodnéjsi je uc¢inné sni-
Zeni dotiZeni a zvySeni plazmatického koloidniho tlaku za
monitorace Pw a systémového tlaku (4, 9).

Zavér

Nejcast€jsi formou plicniho edému je akutni kardiogen-
ni plicni edém. Nejcastéjsi pri¢inou kardiogenniho plicniho
edému je akutni infarkt myokardu a jeho komplikace (rup-
tura mezikomorového septa, akutni mitralni insuficience),
hypertenzni krize, aortalni ¢i mitralni vady. Podstatné vzac-
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