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« A 62-year-old man presents with a three-day history of
progressive dyspnea, nonproductive cough, and low-
grade fever.

* His blood pressure is 100/60 mm Hg, his heart rate 110
beats per minute, his temperature 37.9°C, and his
oxygen saturation while breathing room air 86 percent.

 Chest auscultation reveals rales and rhonchi
bilaterally.

* Achest radiograph shows bilateral pulmonary
Infiltrates consistent with pulmonary edema and
borderline enlargement of the cardiac silhouette.

« How should this patient be evaluated to establish the
cause of the acute pulmonary edema and to determine
appropriate therapy?

http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp052699
Ware LB, Matthay MA: Acute Pulmonary Edema N Engl J Med 2005; 353:2788-2796



http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp052699
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Plfucny edem

Kardiogenny (hydrostaticky, hemodynamicky)

Nekardiogénny (zo zvysenej plucnej permeability,
ALI, ARDS)

Podobna klinicka manifestacia
Rozdielna liecba



Kardiogenny - nekardiogenny

Rozdiel nie je vzdy jasny, ale dOlezity, lebo lieCba aj
prognoza je rozdielna.

Kardiogénny je zo vzostup hydrostatickeho tlaku v pl.
kapilarach z lavostranného kongestivneho zlyhania
srdca

Pri nekardiogénnom je pritomny nizky alveolarny tlak,
zvysena je priepustnost’ alveolarnych membran alebo
iIde 0 neurogénny edem

Prikladom je obstrukcia hornych DC napr. paralyzou
hlasiviek alebo strangulaciou s nizkym alveolarnym
tlakom, alebo leptospir6za, ARDS so zvysenou
permeabilitou, epilepticky zachvat, trauma hlavy.



Kardiogénny plucny edém
CPE

* Plucny edéem vznikajuci nasledkom
zvysenia kapilarneho hydrostatického
tlaku zo zvysenia tlaku v plucnych zilach

* Odraza hromadenie tekutiny s nizkym
obsahom bielkovin v alveoloch a v
intersticiu pluc v dosledku srdcovej
dysfunkcie



Priciny

Podania nadmerného intravaskularneho objemu
Venodznej obstrukcie plucnej vytokovej Casti
(napr. pri Mi stenoze alebo myxome lavej
predsiene)

Zlyhania lavej komory (LV) v désledku jej
systolicke] alebo diastolicke] dysfunkcie

Vedie k postupnému zhorSovaniu alveolarne;j
vymeny plynov a respiracnému zlyhaniu.



Nekardiogénny edem pluc

NPE byva spOsobeny zmenami v priepustnosti pl.
kapilarnej membrany priamym alebo nepriamym
patologickym inzultom

Diagnostika je podla klinickych a RTG nalezov, ale tieto
sa moOzu sa prelinat

Pociatocny rychly vzostup PVR z plucnej
vazokonstrikcie alebo prietoku krvi vyvolava
mikrovaskularne plucne poskodenie.

Vzostup plucnej permeability spésobi tvorbu edému a
Casto sa pozoruje krvacanie do pluc pri NPE (tedria
vybuchu)
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Priciny NPE

Neurogenny plucny edem
Inhalacne poranenie
Topenie

Aspiracia

Akutna glomerulonefritida
Predavkovanie tekutinami
Alergicka reakcia

ARDS



Neurogenny edem pl'uc pri SAH




Priciny zlyhania srdca
a pfucneho edemu

ICHS (1/3 RVF zadny IM z ocl. ACD) kardiomyopatie,

Dysfunkcia myokardu gravidita,

LH: a. hypertenzia, Ao stendza, Mi sten6za menej Casto

Tlakové pret’azenie .
P RH: cor pulmonale, Pa stendza

Nadmerné podavanie tekutin alebo ich retencia (zlyhanie
Objemové pretazenie obliCiek), Ao v Mi regurgitacia zo zlyhania LV, Tr regurgit zo
zlyhania PK

Konstriktivna perikarditida (tbc, reumaticka) tamponada

Zhorsené plnenia srdca (vypotok)

Arytmie ZhorSenia plnenia komory s A hypertenziou
Tachykardia Skratenim diastoly vznika myokard ischémia (AF, SVT)
Vysoky MOS Thyreotoxicosis, a-v skraty, anémia, Pagetova ch., beri-beri,

sepsa
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Odpoved’ CO pri normalnom a
zlyhavajucom srdci podla plnenia

Zlyhavajucemu srdcu pomaha znizenie afterload,
nie zvysenie preload

(i) Preload (ii) Afterload
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Patofyziologicke (&
mechanizmy vyvoja |SEEegEs

Ystance along capitlary >

> i / 1 ‘ - \ »‘
Nerovnovaha Starlingovych sil, t.}-

— zvySenie plucneho kapilarneho tlaku,
— pokles plazmatického onkotickeho tlaku a
— zvacCsenie negativneho intersticialneho tlaku

Poskodenie alveolarno-kapilarnej bariéry
Obstrukcia lymfatickeého systemu
Idiopaticky mechanizmus
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« Starlingova rovnica urcuje rovnovahu
tekutin medzi alveolmi a cievnym
rieciskom

 Smer toku tekutiny cez membranu sa
urcuje pomocou rovnice:

Q =K~* (Pcap B I:)is) —f* (Pcop B Pisc)1
kde Q je filtracny tlak tekutiny

hydrostaticky = 8-12 mmHg, osmoticky = 28 mmHg, K, f = konstanty

16



Lymfaticky system pluc

« Lymfaticka drenaz = ddlezita uloha v udrziavani
primeranej rovnhovahy tekutin v plucach odstranovanim
rozpustenych latok, koloidov a kvapaliny z
Intersticialneho priestoru

* Rychlostou drenaze 10 az 20 ml/h.

Lymph Capillaries in the Tissue Spaces
Tissue cells

Tissue spaces

Venule

Lymphatic vessel

https://www.google.sk/search 7



Lymfaticky system pluc

« Akutne zvySenie PCWHP (t. j. na >18
mmHg) moze zvysit filtraciu tekutiny
do pfucneho intersticia, a ak sa Ly |.
drenaz nezvysi zodpovedajlcim ”‘““’\)J\\{ "%
spb6sobom, dochadza k edému wyvarN:l

: , . );‘\' \ ‘:\ | andvasculature
* Na rozdiel od toho, v pritomnosti ... AL R\ }i

chronicky zvySeneho tlaku v LA, /,‘-4 AP,
rychlost’ lymfatickej eliminacie moze

dosiahnut’ az 200 ml/h, ktora takto

chrani pluca pred pfucnym edémom

https://www.google.sk/search 18



Patofyziologicke stadia CPE

1. STADIUM: MMlaku v LA - distenzia a otvaranie malych plicnych ciev.
Krvné plyny este nie su ovplyvnené alebo je ich mozno lahko upravit.

2. STADIUM: Tekutiny a koloidy prenikaju do intersticia pluc z pl.
kapilar. ZvySeny Ly odtok dokaze ucinne odvadzat tuto tekutinu. Trvanie
uniku tekutin z kapilar vSsak moze prevysit’ drenaznu kapacitu
lymfatickeho systému. Tekutina najprv v relativhe poddajnych
intersticialnych kompartmentoch, ktoré su obycCajne v perivaskularnom
tkanive velkych ciev, najma v dependentnych zonach. Zhromazdovanie
tekutiny v intersticiu zhorSuje funkciu malych dychacich ciest, Co vedie

kK miernej hypoxémii.

3. STADIUM: Tekutina sa kumuluje v dal$ich oblastiach intersticia, ktoré
je tentoraz uz relativne nepoddajnym priestorom. Intersticialny priestor
méze obsahovat az 500 ml tekutiny. DalSou akumulaciou tekutina
prenika cez alveolarny epitel do alveolov, spésobujuc tak ich zaplavenie.
V tomto Stadiu su uz pozorované zmeny krvnych plynov, hypoxia byva
tazka a je vyrazne redukovana vitalna kapacita pl'uc a dalSie respiracné
objemy.

19
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Kardialne priCiny
manifestujuce sa ako CPE

. Obstrukcia vytokovej Casti predsiene
. Systolicka dysfunkcia LV

— Akutny infarkt myokardu (Ml) alebo ischémia
— Nedodrzanie obmedzeni prijmu Na

— Nespravne uzivanie liekov (napr. diuretik)

— TaZka anémia

— Sepsa

— Tyreotoxikdza

— Mpyokarditida

— Kardiotoxicke latky (alkohol, kokain...)

— Chronické ochorenie chlopni, aortalna (Ao) stentza a
regurgitacia a Mi regurgitacia

20
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Kardialne priCiny
manifestujuce sa ako CPE

Diastolicka dysfunkcia LV

— Ischémia myokardu

— myokardialna kontuzia

— konstriktivnou perikarditidou alebo tamponadou

Dysrytmie

Hypertrofia LV a kardiomyopatie
Objemové pret'azenie LV

Infarkt myokardu

Obstrukcia vytoku z LV
Zvyseny systemovy krvny tlak

21



Fyzikalne vysetrenie

tachypnoe a tachykardia.

ortopnoicka poloha,

,hlad po vzduchu®, agitovanost, zmatenost
uzkost’, potivost

hypertenzia, hypotenzia, kardiogenny Sok

krepitacie, chrapoty alebo piskoty. na bazach, ozva S3, pulmonalna
zlozka S2, jugularna vendzna distenzia.

Ao stenéza - systolicky Selest,

akutna Ao regurgitacia - makky diastolicky Selest

Akutna Mi regurgitacia - systolicky Selest, na hrote alebo nizSie na okraji
sterna, akutny Ml s rupturou chordy Mi chlopne.

Mi stend6za - hlasna ozva S1, otvaracie cvaknutie a diastolicky Selest na
hrote.

bledost’ alebo mramorovanie koze z periférnej vazokonstrikcie

zmena dusevného stavu méze byt spésobeny hypoxiou alebo
hyperkapniou.

22



Diferencialna diagnostika

* Ischemia myokardu
* Pneumotorax
* Edem pluc pri vyskovej] chorobe

* Neurogenny plucny edém (edem
mozgu, naloxon)

* Plucna embdlia
» Zlyhanie dychania
* Aspiracia



Komplikacie

» Unava dychacich svalov a
respiracneé zlyhanie

* Nahla srdcova smrt vyvolana
srdcovou arytmiou



Laboratorne vysledky

Analyza plynov tepnovej krvi
Plazmaticke BNP a NT-proBNP

Krvny obraz, elektrolyty séra, urea a
Kreatinin

Pleuralny vypotok



Elektrokardiografia

» Tachykardicke alebo bradykardicke
poruchy rytmu, akutnu ischémiu
myokardu alebo infarkt

* PocCitacova tomografia (CT)



Vysetrovanie BNP

RozliSovanie srdcového zlyhania a pPucnych pri€in dychavice
Cenovo efektivny diagnosticky test
Prahova hodnota vseobecne 100 pg/ml

Vysoka negativna prediktivha hodnota - u pacientov s hodnotou
BNP nizSou ako 100 pg/ml je srdcové zlyhanie nepravdepodobné

Hladina BNP sa zvysuje s vekom a je mierne vysSia u zien ako
U muzov

Hodnoty BNP maju tendenciu byt nizsie u obéznych pacientov

Porucha funkcie obli€¢iek mbze byt spojena s vyrazne zvySenou
hladinou BNP (aj 300 pg/ml bez pritomnosti kardialneho zlyhavania)

Hladiny BNP su vSeobecne vyssie u kriticky chorych pacientov
(sepsa, akutne posSkodenie pfuc)

Zvysené hladiny BNP u kriticky chorych mo6zu byt priznakom
relativne horsej prognozy

27



Vysetrovanie NT-proBNP

Komorove myocyty vylucuju proBNP v reakcii na
napatie svalovej steny

NT-proBNP ma dlhsi polcas (120 min) ako je
tomu u BNP (20 min).

Urover dobre koreluje s hladinou BNP.

Hodnota cut-off pre NT-proBNP >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 >65 rokov.




RTG

Zvacsene srdce

Kerleyove linie — intersticialny pl. edem
Edém bazalnej Casti pluc (vs. difuzny
edém)

Nepritomnost vzduchovych
bronchogramov

Pritomnost pleuralneho vypotku (najma
bilateralne a symetricky)



Kerleyove linie

* Su to v€asné priznaky plucneho edemu
(intersticialneho edemu).

 |de o septalne Ciary, ktoré su horizontalne
v lateralnej Casti pluc v dependentnych
zonach.

» Septalne Ciary zaCinaju na povrchu
pleury, typicky maju 1 mm hrubku a 10
mm dIZku.

» Siahaju az po okraj pluc na rozdiel od
ciev

http://emedicine.medscape.com/article/360932-overview






Echokardiografia

Akutna ruptura papilarneho svalu
Akutny defekt komoroveho septa
Tamponada srdca

Ruptura LV

Chlopnove vegetacie so sprievodnou
akutnou tazkou Mi alebo Ao
regurgitaciou

%EF



Plfucnicovy katéter, .| |
Swan-Ganzov e

+ PCWP vyssi ako 18 mmHg u pacienta, u ktorého nie jé
zname, ze ma chronicky zvyseny tlak v LA poukazuje na
CPE.

« U pacientov s chronickou pfucnou kapilarnou
hypertenziou tlak v zaklineni nad 30 mmHg prevysuje
drenazne kapacity lymfatického systemu, Co vyvolava
plucny edém.

« Kardiogénny sok je nasledkom tazkej depresie funkcie
myokardu a je hemodynamicky charakterizovany
systolickym krvnym tlakom nizsim ako 80 mmHg,
srdcovym indexom niz8im ako 1,8 I/min/m? a PCWP
vyssim nez 18 mmHg.
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Extravaskularna pldcna voda

Stevensonov 4-kvadrantovy diagram, ktory sluzi na rychle

odlisenie priCiny akutnej kardialnej dekompenzacie

pomocou identifikacie jeho hemodynamického profilu.

Perfusion

Congestion

Dry and Warm

PCW normal
Cardiac output normal

Compensated

Wet and Warm

PCW elevated
Cardiac output normal

Decompensated

Dry and Cold

PCW low/normal
Cardiac output low

Shock

Wet and Cold

PCW elevated
Cardiac output low

Decompensated|

UrcCenie klinického stavu
plucnej kongescie

a periférnej perfuzie
moze napomoct
lieCebnemu
manazmentu daneho
pacienta.

PCW = tlak v zaklineni
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Hlavne ciele lieCby

1. Znizit plucny zilovy navrat
(preload) (CVP, PCWP),

2. Znizit systemovu vaskularnu
rezistenciu (afterload) (SVR) av
niektorych pripadoch aj

3. Inotropne podporit myokard
(contractility)



LieCebneée postupy

« Saturaciu hemoglobinu kyslikom dosiahnut na viac ako
90%

« Tvarova maska, neinvazivnou podpornou ventilaciou
(BiPAP resp. CPAP) alebo intubaciou a mechanickou
ventilaciou

« Vplyvy PEEP: 1. zvySenie intersticialneho
hydrostatickeho tlaku, 2. znizenie preload lave] komory

36



Podporna ventilacia

* Neinvazivna podporna tlakova
ventilacia

 CPAP a BIPAP

* Riadena ventilacia



Vyhody a nevyhody CPAP a NIV

CPAF NIPSV
Favors CPAP
Feasibility ++ +
Simplic ity ++ +
Mecessity of training + ++
Cost of equipment + ++
Ventilator equipment influence — ++
Prehospital use ++ 1
Evidence-based results ++ +
Risk of hypotension + 44
Patients' tolerance ++ 1
Favors NIPSV
Useful in patients’ fatigue + ++
Safety in severe hypercapnia + ++
Rapid improvement + 44
FiO: control + 44
Fine tuning of NIV + ++

CPAP, continuous positive airway pressure; NIPSV, noninvasive pres:
sure support ventilation; NIV, noninvasive ventilation.

Masip J: Noninvasive ventilation in acute cardiogenic pulmonary edema. Current Opinion in Critical Care 2008, 14, 531-535. 38



Ultrafiltracia

* Procedura na eliminaciu vody

* Vhodna najma u pacientov s poruchami
funkcie obliCiek

* Pri oCakavanej rezistencii voci
diuretikam



KVS kompenzacné mechanizmy a nepriaznivé
spatnovazobné ucinky pri zlyhani srdca

v

Reduced cardiac output (CO)
(normal CO: ~51L/min at rest,

~25 L/min during exercise)

e

e

Digoxin

Sympathetic
activation

<

B ‘Q/ PB-blockers

v

Renin-angiotensin
activation

Direct effect of

norepinephrine

T Myocardial damage
T Ca2+ overioad

-t T Energy deficit
Cardiac remodelling

ACE inhibitors —»

<

=

TContractility
and heart rate

T

e

T work + oxygen

Direct effect of

B U S ———

angiotensin |l

\©

Angiotensin |l
receptor blockers

??nsumption Q\‘
Spironolactone l
Q\A Aldosterone
TAftericad TPreload
e e ©
Diuretics
Yenodilators
le
Fohal artery » Fluid retention S—
Angiotensin il
Arterial - 2
vasoconstriction ‘T Arterial vasodilators
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Diuretika

Morfin

Znizenie afterloadu

ACE inhibitory

Blokatory receptora pre angiotenzin Il
Nitroprusid

Katecholaminy

Inhibitory fosfodiesterazy (PDI)
Kalciové senzitizéry

Intraaortalna balonikova kontrapulzacia
(IABP)



A = One complete
cardiac cycle

B = Unassisted aortic end-
diastolic pressure

V 4

IKOVA KONTRAPULZACIA

C = Unassisted
systolic pressure

D = Diastolic
augmentation

E = Reduced aortic end-
diastolic pressure

F = Reduced
systolic pressure

........... Inflation .
At the onset of diastole, IAB inflation ' .
occurs, giving rise to sharp ‘V’ on ,
arterial waveform. .
Effect: L TR Deflation

—~mciedsed coronary perfusion Occurs at end of diastole before systole

resulting in reduction of aortic end-
diastolic and systolic pressures.

y

BALON

Effects:

—Decreased afterload

—Decreased cardiac work

—Decreased myocardial oxygen
consumption

—Increased cardiac output

—R-wave deflation may provide
more effective support for patients
experiencing arrhythmias

Continuing Education in Anaesthesia, Critical Care & Pain | Volume 9 Number 1 2009, 24-28
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Zlyhanie srdca

K zlyhaniu srdca dochadza, ked CO nie je schopny
splnit’ metabolické poziadavky tela, alebo ked CO je
mozné udrzat len zvySenym plniacim tlakom (preload).
Kompenzacéné mechanizmy CO udrziavaju v pokoji, ale
ked stupne HF alebo CO, zhorsia sa HF a CO a
znasanlivost namahy klesa a po prude (downstream)
hydrostaticky tlak stupa.

Zlyhat mo6ze prava, Fava alebo obe strany srdca.

Zlyhanie LK je najCastejsie. Ak tlak v zaklineni (PCWP
po prude) stupa cez 20-25 mmHg, tekutina z krvi sa
filtruje do alveolarneho priestoru.
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1. den vecer

Low CO sy

Pacemaker
Ao chlopna

ChE,
splenectomia

Sok (septicky,
kardiogénny)

Tvar a. krivky /\

MAC
NaHCO3
DOB
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New York Heart Association (NYHA)
klasifikacia zlyhania srdca

® Class | (mild): No limitation of physical activity. No symptoms
(e.g. fatigue, dyspnoea, palpitations) from ordinary activity

® Class Il (mild): Slight limitation of physical activity.
Comfortable at rest but ordinary activity causes symptoms

* Class lll (moderate): Marked limitation of physical activity.
Only comfortable at rest; minimal activity causes symptoms

¢ Class IV (severe): Unable to carry out any physical activity
without discomfort. Symptoms at rest

46



Funkcna kapacita MET

One MET equals the basal
metabolic rate.

Exercise testing provides an
objective assessment of
functional capacity.

Without testing, functional
capacity can be estimated
from the ability to perform the
activities of daily living.

One MET represents
metabolic demand at rest;

climbing two flights of stairs
demands 4 METs, and

strenuous sports, such as
swimming, >10 METS

Functional capacity

Can you.. 4 METs Can you...

Take care of yourself? Climb two flights of stairs
Eat, dress, or walk up a hill
ilet!
or use the toilet! e e
: around the house like
Wa!t;s;lgors scrubbing floors of lifting
the house! or moving heavy
furniture!
Walk 100 m Participate in strenuous
on level ground sports like swimming,
at3to 5 km per h! singles tennis, football
basketball, or skiing!

Greater than 10 METs

47



Dakujem za pozornost

jozef.firment@upjs.sk
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