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Definicia

Kardiogénny plucny edém (CPE) sa definuje ako pliacny edém vznikajuci nasledkom
zvysenia kapilarneho hydrostatického tlaku zo zvysenia tlaku v pl'icnych zilach. CPE odraza
hromadenie tekutiny s nizkym obsahom bielkovin v alveoloch a v intersticiu pl'ac v dosledku
srdcovej dysfunkcie.

Obrazok 1. Rontgenova snimka ukazuje akttny plicny edém u pacienta, ktory bol prijaty
s akatnym prednym infarktom myokardu. Zobrazena je dependentne orientovana intravasku-
larna distribtcia, nezreteI'né hily pl'ic a alveolarne infiltraty.

Etiolégia

Zvysenie hydrostatického tlaku veduce k pl'icnemu edém mdéze vyplyvat’ z mnohych pricin,
vratane podania nadmerného intravaskularneho objemu, venoznej obstrukcie plicnej vytoko-
vej Casti (napr. pri mitralnej stendze alebo myxoéme lavej predsiene) a zlyhania l'avej komory
(LV) v désledku jej systolickej alebo diastolickej dysfunkcie.

Ako uz bolo spomenuté, CPE je spdsobeny zvySenym plicnym kapilarnym hydrostatickym
tlakom, vedicim k transudécii tekutiny do plicneho intersticia a alveolov. ZvySeny tlak
v l'avej predsieni (LA) zvySuje tlak v pl'icnych zilach a tlak v plicnej mikrocirkulécii, ¢o ma
za nasledok vznik placneho edému. Tento vedie k postupnému zhorSovaniu alveolarnej
vymeny plynov a respiraénému zlyhaniu. Bez rychleho rozpoznania a liecby sa stav pacienta
moze rychlo zhorSovat’ a skoncit’ az fatalne.

Mechanizmus vyveja CPE

Edém plic mdze byt sposobeny nasledujiicimi hlavnymi patofyziologickymi mechaniz-
mami:

1. Nerovnovaha Starlingovych sil, t. j. zvySenie pl'icneho kapilarneho tlaku, pokles plazma-

tického onkotického tlaku a zvécsenie negativneho intersticialneho tlaku

2. Poskodenie alveolarno-kapilarnej bariéry

3. Obstrukcia lymfatického systému

4. Idiopaticky mechanizmus
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Pltcna kapilarna krv a alveolarny plyn st oddelené alveolarno-kapilirnou membranou,
ktora sa sklada z 3 anatomicky odlisnych vrstiev: 1. kapilarny endotel, 2. intersticialny
priestor, ktory moze obsahovat’ vézivo, fibroblasty a makrofagy a 3. alveolarny epitel.

K vymene tekutiny obycajne dochadza medzi cievnym rieCiskom a intersticiom. PIicny
edém vznikne, ked sa zvysSuje Cisty tok tekutiny z ciev do intersticidlneho priestoru.
Starlingova rovnica urc¢uje rovnovahu tekutin medzi alveolami a cievnym riec¢iskom. Smer
toku tekutiny cez membranu sa uréuje pomocou rovnice:

Q =K* (Pcap - Pis) —f* (Pcop - Pisc),

kde Q je filtraény tlak tekutiny; K je konStanta nazyvana filtrany koeficient; Pcap je
kapilarny hydrostaticky tlak, ktory ntti vodu uniknat’ von z kapilary; Pis je hydrostaticky tlak
Vv intersticialnej tekutine, ktory nuti vodu na navrat do kapilary; f je d’alsi koeficient, ktory
vyjadruje efektivnost’ steny kapilary filtrovat’ proteiny. Pcop je koloidne osmoticky tlak plazmy,
ktory sa snazi vtiahnut vodu do kapilary a Pis je koloidne osmoticky tlak v intersticialnej
tekutine, ktory naopak vytahuje vodu z kapilary.

Cista filtracia vody sa moZe zvySovat’ so zmenami roznych parametrov Starlingovej rovnice.
CPE sa prevazne spaja so zhorSenym vyprazdiiovanim LA alebo dysfunkciou LV. Pre vznik
plicneho edému zo zvySeného plicneho kapilarneho tlaku musi dojst’ k jeho vzostupu do
takej miery, aby bol vyssi ako koloidne osmoticky tlak plazmy. Plticny kapilarny tlak je
zvyCajne 8 - 12 mmHg a koloidne osmoticky tlak 28 mmHg. Pri CPE vSak nemusi byt vzdy
namerany vysoky placny tlak v zaklineni (PCWP), pretoze kapilarny tlak sa uz moze vratit’ do
normalu, v Case ked’ sa vykonava jeho meranie!

Lymfaticky systém pluac

Lymfatickd drenaz hra doleziti tlohu v udrziavani primeranej rovnovahy tekutin v plicach
odstraniovanim rozpustenych latok, koloidov a kvapaliny z intersticialneho priestoru, a to
rychlostou priblizne 10 az 20 ml/h. Akatne zvySenie plicneho kapilarneho tlaku na
artériovom konci (t. j. na > 18 mmHg) moze zvysit filtraciu tekutiny do pl'acneho intersticia,
a ak sa lymfaticka drenaz nezvysi zodpovedajucim sposobom, dochadza k edému. Na rozdiel
od toho, v pritomnosti chronicky zvyseného tlaku v LA, rychlost’ lymfatickej eliminacie méze
dosiahnut’ az 200 ml/h, ktora takto chrani plica pred pl'acnym edémom.

Stadia

Rozvoj akumulacie tekutiny pri CPE mozno rozdelit’ do troch patofyziologickych Stadii:

1. Prvé stadium: ZvySenie tlaku v LA sposobuje distenziu a otvaranie malych plucnych
ciev. Krvné plyny eSte nie st ovplyvnené alebo je ich mozno l'ahko upravit.

2. Druhé stadium: Tekutiny a koloidy prenikaju do intersticia pl'ic z plicnych kapilar.
Inicidlne vSak zvySeny lymfaticky odtok dokaze ti¢inne odvadzat’ tuto tekutinu. Trvanie Uniku
tekutin z kapilar vSak moze prevySit drenaznu kapacitu lymfatického systému. Vtedy sa
tekutina najprv objavi v relativne poddajnych intersticidlnych kompartmentoch, ktoré su
oby¢ajne v perivaskularnom tkanive velkych ciev, najmd v dependentnych zdénach.
Zhromazd'ovanie tekutiny v intersticiu zhorSuje funkciu malych dychacich ciest, ¢o vedie
k miernej hypoxémii. V tomto $tadiu je hypoxémia len zriedkavo takého stupna, aby stimulo-
vala k tachypnoe. Pripadné tachypnoe je obycajne dosledkom stimulacie juxtapulmonalnych
kapilarnych receptorov (typu-J), ktorymi st nemyelinizované nervové zakoncenia umiestnené
Vv blizkosti alveolov. J receptory st zaclenené medzi reflexy ovplyviiujuce dychanie a frekven-
ciu srdca.

3. Tretie stadium: Ak pokracuje prestup tekutiny, tato sa kumuluje v d’alSich oblastiach
intersticia, ktoré je tentoraz uz relativne nepoddajnym priestorom. Intersticialny priestor moze
obsahovat’ az 500 ml tekutiny. Dal$ou akumulaciou tekutina prenika cez alveolarny epitel do
alveolov, sposobujtc tak ich zaplavenie. V tomto §tadiu st uz pozorované zmeny krvnych
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plynov, hypoxia byva t'azka a je vyrazne redukovana vitalna kapacita pl'uc a d’alSie respira¢né
objemy.

Kardialne pri¢iny manifestujice sa ako CPE

1. Obstrukcia vytokovej Casti predsiene. Dochadza k nej pri mitralnej (Mi) Stenoze, v rarit-
nych pripadoch sa mdze vyskytnut’ aj pri predsielovom myxoéme, pri tromboze chlopiiovej
protézy alebo pri vrodenej membrane v LA (tzv. cor triatum). Mi stendza je obycCajne nasled-
kom reumatickej horucky, pri ktorej sa moze postupne vytvarat’ edém pltc.

Iné priciny CPE su casto sucastou Mi stendzy pri akutnom srdcovom zlyhdvani. Ide
napriklad 0 znizené plnenie LV sposobené tachykardiou pri arytmii (napr. fibrilacii predsieni)
alebo pri horucke.

2. Systolicka dysfunkcia LV je ¢&astou pri¢inou CPE. Definovana je ako znizenie
kontraktility myokardu, ktoré znizuje srdcovy vykon. Pokles srdcového vydaja stimuluje
sympatikovu aktivitu a expanziu objemu krvi aktivaciou renin-angiotenzin-aldosterénového
systému, ¢o spdsobuje zhorSenie stavu znizenim plniaceho ¢asu LV a zvySenim kapilarneho
hydrostatického tlaku. Chronické zlyhanie LV je zvy¢ajne vysledkom kongestivneho srdcové-
ho zlyhania (CHF) alebo kardiomyopatie.

Medzi pri¢iny akutnych exacerbacii patria nasledujuce pripady:

* Akttny infarkt myokardu (M) alebo ischémia

* Nedodrzanie diétnych obmedzeni (napriklad obmedzenie soli)

* Nespravne uzivanie liekov (napr. diuretik)

« Tazka anémia

* Sepsa

* Tyreotoxikoza

* Myokarditida

« Kardiotoxické latky (napr. alkohol, kokain, chemoterapeutika (doxorubicin))

* Chronické ochorenie chlopni, aortalna (A0) stendza a regurgiticia a Mi regurgitacia.

3. Diastolicka dysfunkcia LV. Ischémia myokardu méze spOsobit’ okrem systolickej
dysfunkcie LV aj jej diastolickti dysfunkciu. Podobnym mechanizmom spdsobuje takéto
dysfunkcie aj kontuzia myokardu. Diastolicka dysfunkcia je Casta a signalizuje ju zmena
diastolickej rozt'aznosti (compliance) LV. Ked’ze sa znizuje compliance, zvysi sa diastolicky
tlak, aby bol dosiahnuty dostato¢ny vyvrhovy objem. Aj napriek normalnej kontraktilite LV sa
znizuje srdcovy vydaj a v spojeni s nadmernym tlakom na konci diastoly sa vytvaraji
podmienky pre rozvoj hydrostatického plicneho edému. Diastolické abnormality mézu byt
sposobené aj konstriktivnou perikarditidou alebo tamponadou.

4. Dysrytmie. Za CPE mozZe byt zodpovedna novovzniknutd rychla fibrilacia predsieni
alebo komorova tachykardia.

5. Hypertrofia LV a kardiomyopatie. Tieto mbézu takisto zvySovat' tuhost’ a koncovy
diastolicky tlak LV. K plicnemu edému dochadza v dosledku zvysenia kapilarneho hydrosta-
tického tlaku.

6. Objemové pretazenie LV. Vyskytuje sa za roznych okolnosti kardialneho alebo nekar-
dialneho pdvodu. Kardidlnymi pri¢inami st ruptara komorového septa, akttna alebo
chronicka Ao insuficiencia resp. Mi regurgitacia. Medzi najdolezitejSie pri¢iny akutnej Ao
regurgitacie, ktoré moézu viest k plucnemu edému patria endokarditida, disekcia alebo
traumaticka ruptura aorty, ruptira vrodenej fenestracie chlopne a iatrogénne pri¢iny. Ruptira
komorového septa, Ao nedostatocnost’ a Mi regurgitacia sposobuji zvysenie koncového
diastolického tlaku LV a tlaku v LA, ¢o vedie k plicnemu edému. Obstrukcia odtoku z LV,
ako je to pri Ao stendze, vyvolava zvysenie koncového diastolického plniaceho tlaku,
zvySenie tlaku v LA a zvySenie plicneho kapilarneho tlaku. V stvislosti so systolickou
dysfunkciou LV méze niekedy dojst’ aj k retencii sodika. Avsak za urcitych podmienok, akymi
su napriklad primarne poruchy obli¢iek, méze zakladna ulohu hrat’ prave uvedena retencia
sodika a objemové pretazenie. CPE sa moze vyskytnut’ aj u pacientov zavislych od hemodia-
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lyzy pre zlyhanie obli¢iek, ato casto v dosledku nedodrzania diétnych obmedzeni alebo
hemodialyza¢nych intervalov.

7. Infarkt myokardu. Jednou z mechanickych komplikacii IM mo6ze byt ruptira komoro-
vého septa alebo papilarneho svalu. Tieto mechanické komplikacie podstatne zvysia objemo-
v naloz v akitnom stave, a tak mézu sposobit’ edém plc.

8. Obstrukcia vytoku z LV. Edém plic moze vyvolat’ akitna stenéza Ao chlopne. Tato
chlopnova chyba vSak byva désledkom vrodenej poruchy, kalcifikacie, dysfunkcie protetickej
chlopne alebo reumatického ochorenia a ma obvykle chronicky priebeh. Je spojena s hemo-
dynamickou adaptaciou srdca. Takéto prisposobenie moze zahffiat” vznik koncentrickej LV
hypertrofie, ktord sama o sebe moze vyvolat edém pluc skrze diastolickt dysfunkciu LV.
Hypertroficka kardiomyopatia byva pricinou dynamickej vytokovej obstrukcie LV.

9. ZvySeny systémovy krvny tlak moze byt povazovany za vyvolavatela spominanej
obstrukcie vytokovej ¢asti LV, pretoze zvySuje systémovu rezistenciu proti funkcii LV ako
pumpy.

Fyzikalne vySetrenie

U pacientov s CPE je charakteristicka pritomnost’ tachypnoe a tachykardie. Pacienti sedia
vzpriamene, prejavuju ,,hlad po vzduchu® a st agitovani a zméteni. Zvycajne pocituju uzkost’
a nadmerne sa potia. Kvoli hyperadrenergnému stavu je ¢asto pritomna hypertenzia. Naopak
nalez hypotenzie charakterizuje zavaznu systolickt dysfunkciu LV a moznu pritomnost’ kardi-
ogénneho Soku. Chladné koncatiny mézu byt prejavom nizkeho srdcového vydaja a nedosta-
toénej perfuzie. Auskultaéne si na plucach pocutelné jemné Krepitacie, ale mozu byt
pritomné aj chrapoty alebo piskoty. Chrapoty st spociatku obvykle pocutelné na bazach,
aked sa stav zhorSuje, postupuju smerom do vrcholov. Pre kardiovaskularny nalez je
charakteristickd ozva S3, zvyraznena pulmonalna zlozka S2 a jugularna venoézna distenzia.
Auskultécia Selestov méze pomdcet’ pri diagnostike akutnych ochoreni chlopni prejavujicich
sa plicnym edémom.

A0 stendza je spojend s drsnym kres¢endo-dekreséendovym systolickym Selestom, ktory je
najlepsie pocutelny na okraji hornej Casti sterna a vyzaruje do krénych tepien. Naproti tomu,
akutna Ao regurgiticia je spojend s kratkym mékkym diastolickym Selestom.

Akutna Mi regurgitacia sposobuje hlasny systolicky Selest, najlepSie pocutelny na hrote
alebo niz8ie na okraji sterna. Pri ischemickej chorobe srdca, méze ist’ o zndmku akatneho 1M
s ruptarou chordy Mi chlopne. Mi stenéza obvykle sposobuje hlasna ozvu S1, otvaracie
cvaknutie a diastolicky Selest na srdcovom hrote.

Dal§im pozoruhodnym fyzikalnym nélezom u pacientov so zhorSenou funkciou LV a vyraz-
nym zvySenim sympatikového tonusu je bledost’ koze, alebo jej mramorovanie vyplyvajuce
z periférnej vazokonstrikcie, nizkeho srdcového vydaja a centralizovania obehu. Mramorovana
koza je nezavislym prediktorom zvySeného rizika mortality. Pacienti so si¢asnym zlyhanim
pravej komory mozu mat’ hepatomegaliu, hepatojugularny reflux a periférne opuchy. Tazky
CPE mézZe byt spojeny so zmenou dusevného stavu, ktory moze byt spdsobeny hypoxiou
alebo hyperkapniou. Hoci sa pri CPE obvykle vyskytuje hypokapnia, u pacientov so
zavaznou formou pl'icneho edému alebo sucasne pritomnou chronickou obstrukénou chorobou
pluc, méze byt pozorovana hyperkapnia s respiracnou acid6zou.

Diagnostické rozvahy

CPE je potrebné odlisit’ od pl'icneho edému spojeného s poskodenim alveolarno-kapilarnej
membrany, sposobené¢ho rozmanitou etiologiou. Poskodenie alveolarno-kapildrnej bariéry
mozeme najst’ pri roznych priamych poskodeniach pluc (napr. zapal plac, aspiracna
pneumonia, vdychnutie toxickych latok, pl'icne kontuzie, radiacné poranenie, utopenie, tukova
embolia) a nepriamych poskodeniach pluc (sepsa, Sok, pocetné transfuzie, akutna pankreati-
tida alebo anafylakticky sok).

Viaceré situacie vztahujice sa k nekardiogénnemu edému pPuc primarne postihuji skor
mechanizmy Starlingovych sil nez alveolarno-kapilarnu bariéru. Ako priklady mozno uviest’
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znizenie onkotického tlaku plazmy roznej etiologie a zvysenie negativity tlaku v intersticiu
v dosledku rychleho odsatia pneumotoraxu. Poruchy lymfatickej drenaze (napr. karcinoma-
tozna, resp. fibroticka lymfangitida alebo stav po transplantacii plac) su d’alsimi dolezitymi
mechanizmami vzniku tohto typu pl'icneho edému.

Niektoré skutocnosti a prejavy mézu pomahat’ odlisit CPE od edému nekardiogénneho
povodu. Pri CPE je zvyCajne pritomna anamnéza akutnej srdcovej prihody. Fyzikalne
vysetrenie vyjadruje stav ,,nizkeho prietoku®, je pritomny galop S3, distenzia krénych zil
a auskultaéne pocut’ rachoty. Pacienti snekardiogénnou etiologiou maji teplu perifériu,
premenlivy pulz bez pritomnosti S3 galopu a rozsirenia krénych Zzil. Definitivne rozliSenie je
zalozené na tlaku v zaklineni v pl'icnici (PCWP). PCWP je obvykle > 18 mmHg pri CPE a
< 18 mmHg pri nekardiogénne;j etiologii, avsak pridruzené chronické ochorenie plicnych ciev
mdze toto rozliSovanie stazovat'.

Do ramca diferencialnej diagnostiky CPE je potrebné zahrnut aj tieto stavy:
* [schémia myokardu

* Pneumotorax

* Edém pl'tc pri vyskovej chorobe

* Neurogénny plicny edém

* PIicna embolia

* Zlyhanie dychania.

Komplikacie

Medzi najvaznejsie komplikacie spojené s CPE sa zahffia unava dychacich svalov a respi-
ra¢né zlyhanie. Zvy¢ajne im mozno predist’ rychlou diagnostikou a lie¢bou. Ak sa u pacienta
zaCne prejavovat’ respiracna unava (letargia, vycerpanost’, potenie, prehlbovanie tizkosti), lekar
musi zabezpe¢it' adekvatnu terapiu, pripadne aj vratane podpornej ventilacie. Daldim désled-
kom moZe byt ndhla srdcova smrt’ vyvolana srdcovou arytmiou, preto je uzitocné priebezné
monitorovanie EKG pre v¢asnu diagnostiku nebezpecnych porach srdcového rytmu.

Vybrané vySetrovacie metody

Laboratérne vysledky doblezité pre zhodnotenie stavu, s kompletny krvny obraz, hodnoty
elektrolytov séra, urea a kreatinin.

Pulzova oximetria je uzitocna pri posudzovani miery hypoxie, ateda zavaznosti CPE.
Vhodna je na monitorovanie odpovede pacienta na podavanie kyslika a int liecbu.

Analyza plynov tepnovej krvi je presnejSia metoéda ako pulzova oximetria pre meranie
saturacie krvi kyslikom. Rozhodnutie o zacati mechanickej ventilacie je zaloZené predo-
vSetkym na klinickom néaleze, ale do tvahy st brané aj vysledky tohto vySetrenia.

Elektrokardiografia

Rozsirenie a hypertrofia LV su citlivymi, aj ked’ nespecifickymi ukazovatel'mi chronickej
dysfunkcie LV. EKG moze ukazat’ akutne tachykardické alebo bradykardické poruchy, akutnu
ischémiu myokardu alebo infarkt ako pri¢inu CPE.

Pocitacova tomografia

CT hrudnika byva uzitoénym nastrojom pre odlisenie CPE od syndromu akutnej respiracnej
tiesne (ARDS) v podmienkach oddeleni urgentného prijmu, s celkovo 88,5% presnostou
stanovenia diagnézy. Vysetrenie CT hrudnika méze s vysokou pozitivnou prediktivnou
hodnotou pre CPE zistit’ pritomnost’ obrazu matného skla prevazne v pravom hornom laloku
alebo v centralnej oblasti, ako aj zatienenie v centralnom vzdusnom priestore. Pre pritomnost’
ARDS sved¢i prevazne lavostranny pleurdlny vypotok a lokalizaciou pri¢iny ochorenia
spdsoben¢ zatienenia.

VySetrovanie plazmatickych BNP a NT-proBNP

Natriureticky peptid mozgového typu (BNP) a N-terminalny proBNP (NT-proBNP) st odvo-
dené od prekurzora syntetizovaného v kardiomyocytoch. Viaceré podnety stimuluja jeho
produkciu vratane napinania Steny srdca, ventrikularnej dilatacie a zvysenia tlaku. Tento
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hormon sa d’alej Stiepi na neaktivny NT-proBNP fragment a aktivny BNP. NT-proBNP a BNP
testy su klinicky dostupné a vykazuju porovnatel'né zmeny v Sirokom rozmedzi veku pacienta,
ejekénej frakcie, diastolického CHF a funkcii obliciek.

Vysetrovanie BNP

CHF je najbeznejsou formou CPE. Viacero observaénych §tadii a klinickych pokusov preu-
kazalo vyznamnu diagnosticki hodnotu merania BNP pri rozliSovani srdcového zlyhania
a placnych priin dychavi¢nosti.

Pri pouzivani merania BNP je potrebné vziat’ do tivahy nasledujuce:

— Meranie BNP znizuje celkové naklady na lie¢enie a dizku hospitalizacie; jedna sa
0 cenovo efektivny diagnosticky test.

— Za prahovi hodnotu sa vSeobecne akceptuje 100 pg/ml; meranie BNP ma vysoku nega-
tivnu prediktivnu hodnotu; to znamend, Ze u pacientov s hodnotou BNP nizSou ako 100
pg/ml je srdcové zlyhanie nepravdepodobné.

— Hladina BNP sa zvysuje s vekom a je mierne vyS$ia u zien ako u muzov. Hodnoty BNP
maju tendenciu byt’ nizSie u obéznych pacientov.

— Porucha funkcie obli¢iek mdze byt’ spojena s vyrazne zvysenou hladinou BNP (v jednej
stadii boli uvadzané hodnoty 300 pg/ml bez pritomnosti kardialneho zlyhavania).

— Hladiny BNP su v§eobecne vyssie u kriticky chorych pacientov, ktori st na jednotke
intenzivnej starostlivosti (ICU), v dosledku niektorych pridruzenych akutnych ochoreni
u tychto pacientov, ako je napr. sepsa a akatne poSkodenie plac. Zvysené hladiny BNP
u kriticky chorych mézu byt priznakom relativne horsej prognozy. Avsak tato
skuto¢nost’, by sa mala starostlivo zvazit' v kontexte klinického stavu pacienta.

VySetrovanie NT-proBNP

Komorové myocyty vyluc¢uju proBNP v reakcii na napétie svalovej steny. NT-proBNP ma
dlhsi pol¢as (120 min) ako je tomu u BNP (20 min). Aj ked” ohladom NT-proBNP je
realizovanych menej stadii ako BNP, jeho uroveni dobre koreluje s hladinou BNP.

Hodnota cut-off pre NT-proBNP vyssia ako 450 pg/ml u pacientov mladsich ako 50 rokov
koreluje s hodnotami BNP vyssimi ako 100 pg/ml. NT-proBNP je vsak menej presné ako BNP
v skupine pacientov starSich ako 65 rokov.

Radiografia a sonografia

Rontgen hrudnika je uzitocny pri rozliSovani tazkej dychavi¢nosti pri CPE a z inych
plicnych pric¢in. Znamky naznacujuce, ze ide skor o CPE nez 0 inu patologiu, zahimaju
nasledovné:

* Zvicsené srdce

* Invertovany krvny prietok

* Kerleyove linie

» Edém bazalnej Casti pl'ic (vs. difuzny edém)

* Nepritomnost’ vzduchovych bronchogramov

* Pritomnost’ pleuralneho vypotku (najmé ak su tieto bilateralne a symetrické)

Rontgen hrudnika ma obmedzeny vyznam u pacientov pri nahlom vzniku CPE, pretoze
typické RTG zmeny sa m6zu objavit’ az 12 hodin po nastupe dychaviénosti.

Echokardiografia

Echokardiografické vysetrenie pri posteli pacienta s dekompenzaciou CHF je dolezitym
diagnostickym nastrojom pri ur¢ovani etiologie pl'icneho edému. Echokardiografia sa moze
pouzit’ na vyhodnotenie systolickej a diastolickej funkcie LV, rovnako ako aj funkcie chlopni a
posudenie perikardialnych pri¢in. To je obzvlast uzitoéné pri identifikacii mechanickej
etiologie pl'aicneho edému, ako je napriklad:

* Akutna ruptara papilarneho svalu

 Akutny defekt komorového septa
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» Tamponada srdca
* Rupttra LV
+ Chlopiové vegetacie so sprievodnou akutnou tazkou Mi alebo Ao regurgitaciou.

PPicnicovy katéter

Pltcnicovym artériovym katétrom (tzv. Swan-Ganzov katéter) mozno merat PCWP. Tato
metoda pomaha pri rozliSovani kardiogénneho a nekardiogénneho pl'icneho edému. Pri nekar-
diogénnom pltcnom edéme dochadza skor k sekundarnemu poraneniu alveolo-kapilarnej
membrany, ako K alteraciam v Starlingovych silach.

PCWP vyssi ako 18 mmHg u pacienta, u ktoré¢ho nie je zname, Zze ma chronicky zvyseny tlak
v LA poukazuje na CPE. U pacientov s chronickou pl'icnou kapildrnou hypertenziou tlak
v zaklineni nad 30 mmHg prevySuje drenazne kapacity lymfatického systému, ¢o vyvolava
placny edém.

Kardiogénny Sok je nasledkom tazkej depresie funkcie myokardu a je hemodynamicky
charakterizovany systolickym krvnym tlakom niz§im ako 80 mmHg, srdcovym indexom
niz§im ako 1,8 I/min/m? a PCWP vys$$im nez 18 mmHg. Tato forma Soku mdze vzniknit
z priameho inzultu myokardu (napr. rozsiahly akatny IM, zavazna kardiomyopatia) alebo
z mechanického problému presahujuceho funkénu kapacitu myokardu (napr. akttna tazka
mitralna regurgitacia, aktitny defekt komorového septa).

Congestion
- +
Dry and Warm Wet and Warm
+ PCW normal PCW elevated
Cardiac output normal Cardiac output normal
Compensated Decompensated
8
7]
=l
W
&
Dry and Cold Wet and Cold
PCW low/normal PCW elevated
B Cardiac output low Cardiac output low
Shock Decompensated|

Obrazok 2. Zobrazeny je tzv. Stevensonov 4-kvadrantovy diagram, ktory sluzi na rychle
odliSenie priciny akutnej kardialnej dekompenzacie pomocou identifikacie jeho hemodynamic-
kého profilu. Urcenie klinického stavu pl'icnej kongescie a periférnej perfuzie méze napomoct’
liecebnému manazmentu dan¢ho pacienta. PCW (tlak v zaklineni).

Extravaskularna plicna voda
V ramci invazivneho hemodynamického monitoringu je vyznamnym parametrom
v suvislosti so vznikom CPE tzv. extravaskularna plicna voda (EVLW). Ide o senzi-
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tivny indikator plicneho edému a zahfiia mnoZstvo tekutiny nachadzajice sa v alveo-
loch a intersticiu pl'ic. Jeho indexovana hodnota vel'mi dobre koreluje so zavaznostou
plicneho poskodenia a stavom oxygenacie. Norma je na trovni 3 - 7 ml/kg. Opuchy
ndh, ¢i zvySeny centralny venodzny tlak nie st vhodnym prediktorom mnozstva EVLW.
Na zaklade samotného rontgenu hrudnika sa ¢asto hodnota EVLW podhodnocuje.

Liecebné postupy

Pociato¢na lie¢ba pacientov s CPE by mala dodrziavat ABC postup resuscitacie, teda
kontrolu a zabezpecenie dychacich ciest, dychania a krvného obehu. O, sa ma podavat
vSetkym pacientom tak, aby saturacia hemoglobinu kyslikom dosiahla viac ako 90 %. Vsetky
poruchy srdcového rytmu alebo IM sa musia liecit’” primeranym spdsobom. Podavanie O, sa
vykonava pomocou tvarovej masky, neinvazivnou podpornou ventilaciou (BiPAP resp. CPAP)
alebo intubaciou a mechanickou ventilaciou. Pri¢om to, ktory spdsob sa pouzije, zavisi od
pritomnosti hypoxémie, acidozy a stupna poruchy vedomia pacienta. Zaujimavym zistenim je,
Ze pouzitie neinvazivnej podpornej tlakovej ventilacie u acidotickych pacientov s tazkym
akatnym CPE nebyva u tychto pacientov spojena s nepriaznivymi dosledkami (napr. potrebou
intubécie, ¢i v€asnou mortalitou).

Po prvych neodkladnych krokoch sa liecba CPE zameriava na tri hlavné ciele: (1) znizenie
plicneho zilového navratu (preloadu), (2) znizenie systémovej vaskularnej rezistencie (afterlo-
adu) a v niektorych pripadoch aj (3) inotropnu podporu. Redukcia preloadu znizuje plucny
kapilarny hydrostaticky tlak a znizuje transudaciu tekutiny do plicneho intersticia a alveolov.
Znizenie afterloadu zvySuje srdcovy vydaj a zlepSuje perfuziu obliciek, ¢o umoznuje diurézu
u pacienta s tekutinovym pretazenim. Pacienti s tazkou dysfunkciou LV alebo akitnym
postihnutim chlopni méZu mat’ hypotenziu. Tito pacienti nemusia tolerovat’ lieky na zniZenie
preloadu a afterloadu. Z uvedeného dovodu je u tychto pacientov na udrzanie dostato¢ného
krvného tlaku, nutna inotropna podpora. Pacienti, ktori su hypoxicki aj napriek suplementacii
kyslika ataktiez ti, ktori maji zavazn(i respiraénu tiesen, vyZaduju popri maximalnej
medikamentdznej lieCbe aj ventilatnu podporu.

Ultrafiltracia
Je to procedura na eliminaciu tekutiny, ktora je vhodna najmé u pacientov s poruchami
funkcie obliéiek a odakavanou rezistenciou voci diuretikam.

Podporna ventilacia

Neinvazivna podporna tlakova ventilacia

Pri liecbe pacientov s tazkym CPE treba zavCasu zvazit' pouzitie neinvazivnej podpornej
tlakovej ventilacie (NPSV). Pri NPSV pacient dycha cez tvarovii masku proti kontinualnemu
prietoku pozitivneho tlaku v dychacich cestach. NPSV udrziava otvorené tekutinou naplnené
alveoly a zabranuje ich kolapsu pri vydychu. V dosledku toho, pacient Setri energiu, ktora by
sa minula pri opdatovnom otvarani kolabovanych alveolov. NPSV zlepSuje pluicnu vymenu
vzduchu a zvySuje hrudny tlak zniZzenim preloadu a afterloadu. Viaceré stadie ukazuju, ze
NPSV je spojena so skratenim pobytu na JIS, znizenim potreby umelej plicnej ventilacie
a znizenim nakladov na hospitalizaciu. Niekol’ko klinickych §tadii ukazalo, ze u pacientov
s CPE je skoré (pripadne aj prednemocni¢né) napojenie na NPSV bezpeénou metddou a je
spojené s rychlejSim zlepSenim Saturacie Krvi kyslikom, oproti stavu bez pouzitia tohto
pristupu. AvSak umrtnost’ a potreba intenzivnej starostlivosti sa vo vécSine z tychto Stadii
nelisili medzi pacientmi, ktori boli lie¢eni pomocou NPSV a tymi, ktori mali len Venturiho
tvarova masku.

CPAP a BiPAP

Existuju dva typy NPSV, ato CPAP a BiPAP. Pri CPAP sa v dychacich cestach udrzuje
kons$tantny tlak v priebehu vsetkych faz dychového cyklu. Pri BiPAPe sa mozu pouzit’ vysSie
tlaky pri vdychu a nizke tlaky pri vydychu, ¢o zlepsuje komfort pacienta.
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Riadena ventilacia

Vseobecne plati, ze pouzitie endotrachealnej intubacie ariadenej ventilacie je potrebné
vtedy, ked” pacienti s CPE zostavaju hypoxicki aj napriek maximalnej neinvazivnej dodavke
kyslika, a taktiez ked” pacienti maju prejavy hroziaceho respira¢ného zlyhania (napr. letargia,
unava, potenie, zhorSenie uzkosti) alebo ked’ s hemodynamicky nestabilni (napr. hypotenzia,
tazka tachykardia).

Riadend ventilacia maximalizuje ventilaciu a zasobenie myokardu kyslikom. Standardne sa
na zvySenie alveolarnej priechodnosti, na zlepSenie dodavky kyslika a vymenu oxidu
uhli¢itého odportca do terapie zaradit’ PEEP (pozitivny tlak na konci exspiria).

ZniZenie preloadu

Nitroglycerin

Nitroglycerin (NTG) je najuc¢innejsim, predvidatelnym a rychlo posobiacim liekom dostup-
nym na redukciu preloadu. Viacero §tadii preukazalo jeho vySSiu Géinnost, bezpe¢nost
a rychlejsi nastup ucinku v porovnani s furosemidom alebo morfinom. Sublingvalne pouzitie
NTG je spojené so znizenim preloadu v priebehu 5 mintt a aj s ur€itou redukciou afterloadu.
Vysoké davky intravenézne podavaného NTG umoziuju rychle atitrovatelné zniZenie
preloadu a afterloadu a je vynikajucim liekom v monoterapii u pacientov s tazkym CPE.
Intravenozne davkovanie NTG sa modze zaat na urovni 10 pug/min, anasledne sa moze
rychlym titrovanim zvySovat’ az na viac ako 100 pg/min. Inou alternativou je podavanie NTG
ako 3 mg intravendznych bolusov kazdych 5 minat. Antianginézna davka NTG na trovni 0,4
mg kazdych 5 miniit ma bioekvivalenciu v intravendznej infazii v davke menej ako 80 pg/min.
Preto je davkovanie NTG u pacientov s CPE vyssie nez je Standardna antiangindzna davka.

Vzhl'adom na kratky pol€as u¢inku dusi¢nanov je tato vysoka davka primeranou, a to najmé
u pacientov s CPE, ktori maju hyperadrenergicky stav a mierne zvySeny krvny tlak. Nitraty by
nemali byt pouzivané u hypotenznych pacientov a extrémna opatrnost’ je nutna u pacientov
s Ao stendzou a s pl'acnou hypertenziou.

Diuretika

Slu¢kové diuretika boli pocas mnohych rokov povazované za zakladny kamen lie¢by CPE.
NajcastejSie pouzivanym lickom z tejto skupiny je furosemid. Predpoklada sa, Ze sluckové
diuretika ovplyviiuju preload dvomi mechanizmami, a to zvySenim diurézy a priamym venodi-
latacnym G¢inkom.

U visiny pacientov sa diuréza neobjavuje po dobu aspoii 20 - 90 minat. Uginok je teda
oneskoreny. Sluckové diuretikd pdsobia na vzostupnej Casti Henleho slucky, preto zniZenie
renalnej perfizie pri CPE moze oddialit’ nastup ich Gcinku.

Verla pacientov s CPE nema nadbytok tekutin. Kontinualne podavanie diuretik u takychto
pacientov po zvladnuti akatnych symptomov méze mat’ nepriaznivé dosledky vratane elektro-
lytovej nerovnovahy, hypotenzie a zhorSenia renalnych funkcii ako nasledok tubuloglomelu-
larnej spétnej véazby.

Morfin

Pouzitie morfinu u pacientov v CPE na znizenie preloadu je beznym postupom po mnoho
rokov, ale dostato¢né dbkazy podporujice jeho priaznivy hemodynamicky ucinok chybaju.
Data naznacuju, ze morfin méze prispievat k znizeniu srdcového vydaja, a to mdze byt
spojené so zvySenou potrebou prijatia na JIS a nutnost'ou endotrachealnej intubacie.

Neziaduce ucinky (nevolnost a vracanie, lokalne alebo systémové alergické reakcie,
depresia dychania) moZu prevazovat’ nad potencialnym prinosom, a to najmi s ohadom na
dostupnost’ liekov, ktoré su ui¢innejsie ako morfin pri znizovani preloadu (napr. NTG).

Pozitivny hemodynamicky ucinok morfinu je pravdepodobne spdsobeny anxiolyzou,
s naslednym znizenim tvorby katecholaminov a znizenim systémovej vaskularnej rezistencie.
Alternativou u pacientov, ktori st extrémne tuzkostlivi, mdéze byt nizke davkovanie
benzodiazepinov (napr. diazepam 5 mg intravenozne) s niz$im rizikom depresie dychania.
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Nesiritide

Nesiritide je rekombinantny 'udsky BNP, ktory znizuje PCWP, plicny artériovy tlak, tlak
vV RA a systémova vaskularnu rezistenciu, ale zaroven zvySuje srdcovy index a index
jednorazového vyvrhového objemu (SVI). Liecba nesiritidom znizuje hladiny plazmového
reninu, aldosteronu, noradrenalinu, endothelinu-1 a redukuje vyskyt komorovych extrasystol
a komorovej tachykardie. Pri podavani nesiritidu sa tiez stabilizuje variabilita srdcovej
frekvencie. Rutinné pouzitie nesiritidu sa vSak v Sirokej populacii pacientov s akutnym
zlyhanim srdca neodporuca.

ZnizZenie afterloadu

ACE inhibitory

ACE inhibitory st vSeobecne povazované za zakladné lieky v terapii chronického CHF.
Stadie taktiez preukdzali vynikajuce vysledky s ACE inhibitormi pri lie¢be akutne
dekompenzovaného CHF a CPE. Pouzitie ACE inhibitorov pri CPE sa dava do suvislosti SO
znizenim potreby prijmu pacienta na ICU, zniZenim vyskytu endotrachealnej intubacie a dizky
pobytu na ICU. Enalapril v davke 1,25 mg intravendzne, resp. kaptopril v mnozstve 25 mg
podany sublingvalne, ma za nasledok hemodynamické a subjektivne zlepSenie v priebehu 10
mintt. K zlep$eniu dochadza ovel’a pomalSie pri pouziti peroralnej formy.

Blokatory receptora pre angiotenzin 11

Blokatory receptorov pre angiotenzin II (ARB) maju porovnatelné priaznivé ucinky
na srdcové zlyhanie ako predchadzajuca skupina liekov. Stadie predpokladaju ulohu ACE
inhibitorov a ARB v prevencii Strukturalnej a elektrickej remodelacie srdca, ¢o mé za nésledok
aj znizeny vyskyt arytmii.

Nitroprusid

Nitroprusid sposobuje sucasné znizenie preloadu aj afterloadu, pomocou priamej relaxacie
hladkého svalstva. AvSak tento u¢inok je prevazne na afterload, ¢o je spojené so zvySenym
srdcovym vydajom. Potencia, rychlost’ nastupu aukoncenie u¢inku ho preduréuju byt
idealnym liekom pre pacientov, ktori su v kritickom stave. Mo6ze vSak sposobovat’ rychle
poklesy a kolisanie krvného tlaku, preto sa odporuca invazivne monitorovanie krvného tlaku.
Nitroprusid vo vSeobecnosti nie je odportcany pri akatnom IM, lebo moze vyvolat’ koronarny
steal syndrom, ktory potenciuje ischémiu. Pri pouzivani nitroprusidu je potrebny skory
prechod na peroralnu aplikaciu, pripadne zvolit' alternativnu vazodilatatnu liecbu, pretoze
dlhodobé uzivanie vysokych davok je spojené s tiocyanatovou a kyanidovou toxicitou, najma
u pacientov s dysfunkciou pecene alebo obliciek. PouZitie v tehotenstve je spojené s fetdlnou
tiocyanatovou toxicitou. Dlhodobejsie podavanie taktiez moZe vyvolat’ toleranciu a reflexnu
tachykardiu.

Katecholaminy

Inotropna podpora sa pouZziva pri netspesnej stratégii redukcie preloadu a afterloadu, alebo
ked’ pritomnost” hypotenzie vylucuje pouzitie uvedenych postupov. Existuji dve hlavné triedy
inotropnych liekov, a to katecholaminové lieky a inhibitory fosfodiesterazy (PDIS). Vapnikové
senzitizéry su relativne novou skupinou tejto medikacie a maju zvlast priaznivé ucinky
U pacientov s aktithe dekompenzovanym srdcovym zlyhanim.

Dobutamin

Dobutamin je katecholaminova latka, ktorda slazi predovsetkym ako agonista betas-
receptorov, aj ked ma taktiez ur¢itu beta, aktivitu a minimalny efekt na alfa-receptory.
Intraven6zne podavany dobutamin vyvolava vyznamné pozitivne inotropné ucinky so slabym
chronotropnym efektom. Vyvolava tiez miernu periférnu vazodilataciu (tymto spdsobom
znizuje afterload). Kombinaciou zvySenia inotropného ucinku a poklesu afterloadu
signifikantne zvysuje srdcovy vydaj. Pri podavani spolu s NTG moze byt idealnym liekom pre
pacientov s IM a CPE, pricom mierna hypotenzia so stcasnym znizenim preloadu zvysi
srdcovy vydaj. Vo vSeobecnosti plati, Ze sa treba vyhnit’ dobutaminu u pacientov so stredne
tazkou az tazkou hypotenziou (systolicky TK < 80 mmHg), kvoli vyvolavaniu periférne;j
vazodilatacie.
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Dopamin

Je katecholamin, ktory pdsobi na cievne a myokardialne receptory, pricom efekt je zavisly
od podanej davky. Nizke davky 0,5 az 5 pg/kg/min stimuluju dopaminergné receptory v obli¢-
kovych a splanchnickych cievach, ¢im vyvolava vazodilataciu a zvySenie diurézy. Stredné
davky 5 az 10 pg/kg/min stimuluja beta-receptory v srdcovom svale, ¢o zvySuje srdcova
kontraktilitu a srdcovu frekvenciu. Vysoké davky 15 az 20 pg/kg/min stimuluju alfa-receptory,
¢o ma za nasledok periférnu vazokonstrikciu (vzostup afterloadu), tymto spésobom sa zvysuje
krvny tlak bez d’alsieho zlep$enia srdcového vydaja. Stredné a vysoké davky st arytmogénne
a zvysuju spotrebu kyslika v myokarde (s potencialom pre rozvoj ischémie myokardu), preto
sa pouzivaju takéto davky len u tych pacientov s CPE, ktori netoleruju dobutamin, kvoli tazkej
hypotenzii (systolicky krvny tlak ma hodnotu 60 - 80 mm Hg).

Noradrenalin

Noradrenalin, je katecholamin, ktory primarne stimuluje alfa receptory, ¢im vyrazne zvysuje
afterload a znizuje srdcovy vydaj. Vo v8eobecnosti je vyhradeny pre pacientov s vel'mi tazkou
hypotenziou (systolickym krvnym tlakom < 60 mmHg). Nasledne, ak sa krvny tlak upravi,
odporuca sa pridat’ d’alSie lieky na udrzanie dostato¢ného srdcového vydaja.

Inhibitory fosfodiesterazy (PDI)

PDI (napr. milrinon) zvysSuju hladiny intraceluralneho cAMP, ¢im zabranuja rozpadu CAMP
na 5'AMP. To mad za nasledok pozitivny inotropny Gc¢inok na myokard, periférnu
vazodilataciu (znizenie afterloadu) a znizenie pltcnej vaskularnej rezistencie (znizenie
preloadu). Na rozdiel od katecholaminov, PDI nie st zavislé od adrenoreceptorov. Preto maju
pacienti nizsi sklom k rozvoju tolerancie na PDI, v porovnani s inymi liekmi (tolerancia na
katecholaminové inotropika sa moze vyvijat' rychlo prostrednictvom down — regulacie
adrenoreceptorov). PDI takisto menej Casto ako katecholaminy vyvolavaju neziaduce ucinky,
ktoré su typické pre drazdenie adrenoreceptorov (napr. zvySenie spotreby kyslika myokardom,
ischémia myokardu).

Viaceré priame porovnania PDI s dobutaminom u pacientov s CPE ukazali, ze PDI maju
rovnaky alebo dokonca vicsi efekt na zlepSenie vyvrhového objemu, minatového objemu
srdca, PCWP (preload) a systémovu cievnu rezistenciu (afterload). AvSak na druhej strane
sposobuju rovnaktl alebo vyraznejSiu tachykardiu, resp. iné tachyarytmie. Milrinon vsak
neskracuje trvanie hospitalizacie a signifikantne zvySuje mnozstvo neziaducich ucinkov
Vv porovnani s placebom.

Vsetky zname intraven6zne podavané inotropné latky zvyS$uji dlhodobt mortalitu
V porovnani s placebom, preto maji byt podavané len pacientom so zlyhanim srdca a s vyraz-
Ne znizenym srdcovym indexom a vyvrhovym objemom.

Kalciové senzitizéry

Levosimendan je kalciovy senzitizér, ktory sa pouziva V mnohych krajinach na liecbu
mierneho alebo zdvazného zlyhania srdca. Ma inotropné, metabolické a vazodilata¢né ucinky.
Zvysuje kontraktilitu prostrednictvom vézby na troponin C. NezvySuje vSak spotrebu kyslika
myokardom a nie je proarytmogénny. Levosimendan otvara draslikové kanaly citlivé na ATP,
¢im spdsobuje periférnu artériova a venodznu dilataciu. Taktiez zvySuje koronarnu prietokova
rezervu. NavySe Stadie ukazali, Ze ma aj antiinflamaény u¢inok. Najcastej$im vedlaj$im neZia-
ducim efektom je hypotenzia a bolest’ hlavy. Levosimendan je u¢inna a bezpe¢na alternativa
podavania dobutaminu. Nedokazala sa vSak zmena v mortalite pri porovnani levosimendanu
a dobutaminu u pacientov s akutnou dekompenzaciou CHF.

Intraaortalna balonikova kontrapulzacia (I1ABP)

Popisana bola uz vroku 1953 Kantrowitzom, ale v praxi sa pouzila az vroku 1969
u pacienta s kardiogénnym Sokom. Od 80. rokov 20. storocia Sa CastejSie pouziva V rdznych
klinickych situaciach, ako Zivot zachrafujuca intervencia na dosiahnutie hemodynamickej
stability pred zabezpeCenim definitivnej terapie. IABP znizuje afterload, ked sa balonik
vypusta a zlepSuje koronarnu perfuziu pri jeho nafuknuti pocas diastoly. Pumpa sa zavadza
cez kozu do femoralnej artérie modifikovanou Seldingerovou technikou. Distalny koniec
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pumpy sa umiestituje periférne za oblik aorty a odstup l'avej subklavialnej artérie. Poloha
balonika sa kontroluje skiaskopicky, a nasledne aj RTG s kontrastom kvoli dokumentacii.
Na nafukovanie baldnika sa pouziva hélium, plyn s nizkou hustotou pre minimalnu rozpust-
nost’ vo vode.

Na dosiahnutie maximalneho hemodynamického ucinku je potrebné nastavit’ spravne naca-
sovanie kontrapulzacie. Cas nafiknutia a vyfuknutia balénika je najlepsie stanovit' a doladit
do pumpového pomeru 1 : 2. Inflacia balonika ma zacat vo véasnej diastole tesne
po uzatvoreni aortalnej chlopne, ¢o ma korespondovat’ s dikrotickym zarezom tlakovej krivky
aorty. Deflacia balonika ma byt’ vo véasnej systole, tesne pred otvorenim aortalnej chlopne.
Spravna inflacia spdsobuje, Ze podporovany Spic¢kovy diastolicky tlak je vySsi ako
neasistovany S$pi¢kovy systolicky artériovy tlak. Spravna deflacia rezultuje v asistovany
koncovy diastolicky tlak, ktory ma hodnotu priblizne o010 mmHg niz$iu ako je to pri
neasistovanom tlaku.
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