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Uvod

Plicni edém predstavuje zavazny klinicky stav, vyzadujici za véech okol-
nosti dostatecné rychlou a povaze klinického stavu odpovidajici Iécebnou
intervenci. ldentifikace pfevazujiciho patofyziologického mechanismu je
zasadni podminkou napliiovan( konceptu ,physiology based intensive
care” a méla by vzdy urcovat lécebné kroky v konkrétnf klinické situaci.

Anatomicko-fyziologickeé zvlastnosti plic

Plice jsou orgdn dominantné zajistujici vymeénu krevnich plyntd
mezi organismem a zevnim prostfedim. V mensi mife pInf i dalsf
funkce, které jsou ovsem neméné dilezité: endokrinni (napf. soucast
osy renin-angiotenzin), filtra¢ni (vychytava emboly), metabolicka
(inaktivuje rzné Iéky a hormony, napt. katecholaminy) [1].

Pulmonalni cirkulace (tzv. maly obéh) se od systémové zasadnim
zplUsobem odlisuje. ArteridInf systém vede odkyslicenou krev a za-
roven neni obdaren silnou vrstvou hladké svaloviny (tunica media),
takze krevni tlak v plicnim fecisti je vyrazné nizsi. Mikroanatomie plic
alveolo-kapildrni membranu. Plicni intersticium je timto fyziologicky
minimalizovano misty az na ,virtudIni” prostor (obr. 1).

Diky vy3$si poddajnosti malého obéhu a relativné velkym rozmé-
rm plic dochdzi k variabilité miry prokrveni jednotlivych ¢asti plic
dle polohy téla a typu ventilace (fyziologickd spontanni vs. uméla
pretlakova), coz mize mit vazné disledky pro vyménu plynl a stra-
tegii perioperacni péce (princip tzv. Westovych zén) [2].

Patofyziologické poznamky
Z patofyziologického hlediska mdzeme identifikovat 3 hlavni mecha-

nismy vzniku plicniho edému:

zvyseni hydrostatického tlaku v plicnf cirkulaci,
zvyseni kapildrni permeability,
obstrukce lymfatické drendze.

V ucebnicich patofyziologie byva jesté jako jeden z moznych mecha-
nismd vzniku plicntho edému udavan snizeny onkoticky tlak plazmy.
Nicméné, vzhledem k revidovanému Starlingovu principu [3] a pfitom-
nosti endotelidiniho glykokalyxu nehraje onkoticky tlak v transkapilar-
nim transportu zfejmé zadnou zasadni roli.

Pti zvySeni hydrostatického tlaku v plicni cirkulaci vznikd plicni
edém typicky u akutniho levostranného srdecniho selhdnt, tézké mitral-
ni regurgitace nebo pfi hemodynamicky vyznamnych arytmiich. Dale

Obr. 1. Ultrastruktura alveolo-kapildrniho rozhrani
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pfi obstrukci Zilnf drendze z plic (napf. pfi atridlnim myxomu), nebo
po korekci anatomického defektu cirkulace s restrikci pratoku plicnim
fecistém (napt. po korekci Fallotovy tetralogie). Méné casto vznika
plicni edém pfi hypervolemii, podminkou vzniku je nedostate¢na
schopnost myokardu ,precerpat” aktudlni cirkulujici objem (viz Frank
Starlinglv zékon). Tento typ edému mdze vzniknout i u pacientl bez
preexistujici poruchy srde¢ni kontraktility. Plicni edém mdze rovnéz
vzniknout i u normovolemickych pacientd ve vztahu k podané trans-
fuzi, tzv. TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury), imunitnim
mechanismem aktivovanych neutrofilnich leukocytd [4]. Vysoka plicni
hypertenze muze téz vést k plicnimu edému nazyvanému stresové
selhani plicni cirkulace, které se projevuje poskozenim pneumocytd
. typu se zachovalou bazalni membranou [5]. Obdobnym mecha-
nismem vznikd plicni edém pfi umélé plicni ventilaci nefyziologicky
velkymi dechovymi objemy u pacient s ARDS [6]. K plicni kongesci
s plicnim edémem maze téZ dojit pfi akutni obstrukci hornich cest
dychacich, laryngospasmu a tézkém bronchospasmu mechanismem
kardiopulmonalnich interakci. Vysoce negativni pleurdlnf tlak zvy-
8i Zilnf ndvrat, vysledny vzestup preloadu obou komor spolu se
vzestupem afterloadu levé komory vede k rozvoji plicniho edému
s dominujicim mechanismem zvyseni hydrostatického tlaku v plic-
nich kapildrach [71.

Zvysena kapilarni permeabilita se vyskytuje v situacich
vedoucich k pfimému poskozenf alveoll: aspirace zalude¢niho
obsahu, inhala¢ni trauma, bakteriadlni nebo virova infekce. Pfi tomto
typu plicniho edému nedochazi ke zvyseni tlaku v zaklinéni (PCWP —
Pulmonary Capillary Wedge Pressure), tzn. nenf pfitomny zvyseny
end-diastolicky tlak v levé sini, ktery by mél byt pod 18 mmHg. Ke
zvyseni kapildrni permeability mize dochdzet rovnéz i v situacich
tzv. nepfimého plicniho inzultu (napf. abdominalni sepse). Zde
mluvime o tzv. mimoplicnim ARDS. Edémova tekutina v alveolech
obsahuje vice proteinl (relativné obdobného slozeni s plazmou),
a tim se déle vstfebdva zpét.

Obstrukce lymfatické drenaze je jiz vzacnéjsi etiologif. Souvisf
se zvysenym zilnim tlakem pfi selhdvani pravého srdce nebo s na-
dorovou infiltraci lymfatickych cév (napf. u nadoru prsu) [8].

Vzacné pri¢iny nebo situace plicniho edému

Vyskovy plicni edém (HAPE - High Altitude
Pulmonary Edema)

Plicni edém muze vzniknout pfi extrémnf fyzické zatézi, pokud je jiz
pfitomna hypoxicka plicnf vazokonstrikce — typicky pfi vysokohor-
ské turistice. Recentni vyzkum na tomto poli prokdzal podobnou
terapeutickou Ucinnost specidlni techniky vydechu s vytvofenim
auto-PEEP ve srovnanf s nizkopritokovou oxygenoterapif [9].
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Neurogenni plicni edém

Neurogenni plicni edém mize vzniknout u pacientl s intrakranialnf
patologii (cévni mozkové ptihody, krvaceni, kraniotrauma, epilepsie),
[10]. Patofyziologie nenf zcela objasnéna, popisuji se poruchy vazore-
aktivity na drovni plicnich kapildr na podkladé ,pfilivu” katecholamin(
(teorie tzv. ,blast injury”) a zvyseny tonus n. vagus [11].

Reexpanzni edém plic

Byl popsan jiz v roce 1853 a je davan do souvislosti s rychlou eva-
kuacf vice nez 1500 ml pleurdInfho vypotku, po uvolnénf obstrukce
v dychacich cestach s atelektdzou, drendzi pneumothoraxu (i na
kontralaterdlni neposkozené plici) nebo po Uspésné kardiopulmo-
nalni resuscitaci. Patofyziologie je stale neobjasnéna, zvazovéany jsou
mechanismy reperfuze nebo zdnétové reakce. Zajimavy je koncept
tzv. ,rybafské sité”, kdy dojde k takovému poskozeni alveolokapildrnf
membrany, Ze edémova tekutina se limitné bliZi slozenf plazmy (pro-
teiny i elektrolyty), ale krevni elementy do alveoll neprojdou [12].

Imerzni edém plic (SIPE - Swimming Induced
Pulmonary Edema).

Pfedstavuje extrémné vzacny typ otoku plic a je dédvén do souvis-
losti s extrémni fyzickou z&tézi pfi plavani v oteviené studené vodeé.
Charakterizuje ho rozvoj akutniho plicniho edému bez aspirace.
Poprvé byl popsén v roce 1989. Typicky postihuje osoby v pIné fyzické
kondici, jinak zdravé. Patofyziologicky se nejspis uplatriuje plicni vazo-
konstrikce pfi extrémni fyzické zatézi s centralizaci obéhu a perifernf
vazokonstrikce navozend pobytem v chladné vodeé. Relativni kongesce
plicni cirkulace s periferni vazokonstrikci, zvysenym srde¢nim afterloa-
dem a vyrazné negativnim pleurdlnim tlakem pfi hyperventilaci bé-
hem sportovniho vykonu vede k poruseni alveolokapildrni membrany.
U potdpécl byla popsana i pfechodna elevace biomarkerd srde¢niho
poskozeni véetné EKG obrazu zatizeni levé komory a hypokineze na
echokardiografii. Recentné vsak byl popsan magnetickou rezonancf
i edém myokardu, coz vede k Uvaze sekundarnf zdtéZze myokardu
nebo subklinické myokarditidy [13].

Body k zapamatovani

Zakladni mechanismy je zacatek druhého bodu. Body jsou celkem tfi.

1. Lécba akutniho edému plic musi primamé vzdy reflektovat pre-
vazujici patofyziologicky mechanismus, pokud jsme schopni jej
identifikovat a kauzélné ovlivnit.

2. Z&kladni mechanismy vzniku edému plic — zvyseny hydrostaticky
tlak plicnich kapildr, zvy3end kapilarni permeabilita, obstrukce lym-
fatické drendze z plicni tkdné.

3. Mezivzacné typy otokl plic patfi: vyskovy plicnf edém, neurogennt
plicni edém, reexpanzni plicni edém a imerzni plicni edém.
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