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SOUHRN

Plicni edém z negativniho tlaku (negative pressure pulmonary edema - NPPE) je pomérné vzacnou komplikaci ane-
steziologické péce, kterd prakticky nenf v ceské literature zminéna. Jde o typ nekardidlniho plicniho edému, jehoz
pricinou je zména tlakovych pomérl v hrudniku pfi obstrukci dychacich cest. Byva popisovan nejcastéji u zdravych
mladych muz( schopnych vyvinout extrémni dechové Usili. Prevalence je v rdznych zdrojich uvadéna okolo 0,1 %
celkovych anestezif, nediagnostikovany vyskyt bude pravdépodobné mnohem c¢astéjsi. Prestoze jde o dobre popsa-
nou nozologickou jednotku, kterd je pfi véasné agresivni intervenci lécitelna témér bez nasledkd, prodleni ¢i chybna
diagndza mohou vést rychle k hypoxickému poskozeni ¢i smrti. V ¢lanku prinasime kazuistiky nékolika pacientl, ktefi
byli s NPPE jako pravdépodobnou pric¢inou dechového selhani hospitalizovani v posledni dobé na nasem pracovisti.
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ABSTRACT

Kletecka J, Hadrabova K, Benes J.: Negative pressure pulmonary edema

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a rare anaesthetic complication, which is not yet mentioned in Czech
literature. NPPE is a type of a non-cardiac pulmonary edema, caused by negative intrathoracic pressure following
airway obstruction. Young healthy males, able to develop extreme inspiratory effort, are most prone to this compli-
cation. NPPE occurs in 0.1 % of all general anaesthetics but is very likely under-diagnosed. Although the treatment
is relatively easy and the prognosis is great in most cases, any delay or misdiagnosis can lead to hypoxic damage or
death. In this article we describe three cases of possible NPPE recently admitted to our ICU, and discuss the current
knowledge of this phenomenon.
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uvob tofyziologii stavu k ni dochazi vétSinou v obdobi

Plicni edém z negativniho tlaku (NPPE z ang-
lického negative pressure pulmonary edema) je
relativné malo znama nozologicka jednotka pattici
do skupiny akutnich plicnich otokli z nekardialni
priciny. Nejcastéji se objevuje jako komplikace
anesteziologické péce. Jeji prevalence byva udava-
nakolem 0,1 % celkovych anestezii ve studovanych
souborech [1], v klinické praxi je ale pravdépodobné
mnoho pfipadd nediagnostikovano. Objektivni
data o vyskytu NPPE v intenzivni péci a jeho vlivu
na morbiditu a mortalitu nemocnych nejsou zna-
ma. Hlavni pfi¢cinou NPPE je snaha o spontanni
ventilaci proti vyznamnému zGzZeni nebo pevné
prekazZce obturujici dychaci cesty. Vzhledem k pa-

kolem ukonceni operacniho zakroku nebo tésné
po ném. Dominantnim klinickym projevem je
porucha oxygenace, v tézsich pripadech se miize
objevit i produkce zpénéného sputa s riizné velkou
pfimési krve. Nejzavaznéjsi pripady si mohou
vyzadat pokracovani ventilacni podpory a pftijeti
na jednotku intenzivni péce. Vzhledem k casové
souvislosti s anestezii a operacnim zakrokem mo-
hou byt nékteré pifipady NPPE zaménény s aspiraci
zaludecniho obsahu do plic, iatrogennim pretize-
nim tekutinami nebo traumatem dychacich cest.
Podle nasich zkusSenosti a idaji dostupnych v li-
teratute dochazi k rozvoji NPPE nejcastéji u mla-
dych zdravych muza s muskulaturni konstituci
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a vysokou elasticitou hrudniku - tedy schopnych
vytvorfit v pfipadé spontanni ventilace proti ziZeni/
pevné pfekdzce vysoké negativni nitrohrudni tla-
ky. Typickym kandidatem na rozvoj NPPE je tedy
pacient podstupujici drobné ambulantni operacni
zakroky (artroskopie, ORL operace) mimo ,velka*“
pracovisté, coz mlze vyznamné prodlouzit dia-
gnostiku stavu a oddalit spravnou péci.

ETIOLOGIE

Rozvoj plicniho edému na podkladé obstrukce
dychacich cest byl v literatufe seri6zné popsan az
v sedmdesatych letech 20. stoleti [2-4]. Nejvétsi
popsany soubor pacientl [5] zahrnoval 146 ne-
mocnych, u vétSiny z nich byl triggerem NPPE
perioperacni laryngospasmus, pres 50 % pripadi
nastalo po chirurgickém vykonu na horni casti
gastrointestinalniho traktu. Dalsi popisovanou
pfi¢inou muze byt skousnuti trachealni rourky
nebo supraglotické pomticky k zajisténi dychacich
cest. V ramci raritnich kazuistik byvaji zminova-
ny i pfipady spontanni obstrukce pti syndromu
spankové apnoe nebo jednostranné postizeni pti
obstrukci hlavniho bronchu, dyssynchronie mezi
pacientem a ventilatorem, utlak trachey strumou
nebo obstrukce vdechnutym Zivoc¢ichem [6]. Vedle
ventilace proti pevné prekazce se jako mozna etio-
logie ukazuje i vyznamna stenoéza zplisobena za-
nétlivym onemocnénim dychacich cest - Galvis
publikoval studii 167 déti z prostfedi intenzivni
péce prijatych pro akutni epiglotitidu nebo sub-
glotickou laryngitidu - z nich 12 (7 %) vykazovalo
pfiznaky NPPE [7]. Nékterymi autory je NPPE dale
rozliSovan na dva subtypy, kdy typ 1 vznika pfti-
mou obstrukci dychacich cest a typ 2 uvolnénim
chronické obstrukce, naptiklad hypertrofickych
tonzil [8].

PATOFYZIOLOGIE
Hlavnim popisovanym patofyziologickym me-

chanismem NPPE [9] je pfesun tekutin do alveo-

1 transudaci pres alveolokapilarni membranu

nahlou zménou tlakovych pomérti v hrudniku.

V experimentu dosahovaly hodnoty tlaku v dycha-

cich cestach pfi extrémnim usilovném nadechu

proti pevné prekazce hodnot az -140 cm H,O [10].

Patogeneze NPPE je komplexni a podili se na ni

nasledujici mechanismy:

e Poklesem tlaku v intrapleurdlnich prostorech
dochazi k prudkému zvySeni zilniho navratu,
narastu tlaku v plicnim fecisti a snizeni tlaku
v plicnim intersticiu. Tento tlakovy gradient ve-
de k pfesunu tekutiny do intersticia a alveolti.
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e Mohutnd aktivace sympatiku pti obstrukci dy-
chacich cest dale ptispiva ke zvySeni zZilniho
navratu.

Negativni nitrohrudni tlak zptisobuje zvySeni
objemu levé komory a diky zvySenému trans-
muralnimu tlaku a afterloadu je sniZena jeji
ejekéni frakee [11].

Dals$im faktorem pfispivajicim ke vzni-
ku edému je pfimé poSkozeni vSech vrstev
alveolokapilarni membrany [12], diky kterému
pravdépodobné dochazi k prestupu tekutiny
bohaté na proteiny. Pro toto svéd¢i porovnani
obsahu bilkovin v trachealniho aspiratu a plaz-
my, provadéné v nékterych kazuistikach [13].
Je pravdépodobné, Ze v rtiznych situacich jsou
zminéné patofyziologické mechanismy riizné vyja-
dfeny. To vysvétluje situaci, Ze u nékterych pacien-
tl je popisovana alveolarni tekutina charakteru
transudatu a jini autofi potvrzuji vyssi koncentraci
proteinti odpovidajici exsudatu.

KLINICKY OBRAZ, DIAGNOSTIKA

V klinickém obraze dominuje akutni hypoxic-
ké nebo globalni respira¢ni selhani, v nejtézsich
pripadech s pfiznaky rozvinutého plicniho otoku
(duseni, vykaslavani rizového zpénéného sputa).
Dilezitym faktorem je nedavna anamnéza spon-
tanni ventilace proti suspektni nebo prokazané
prekazce (nebo stendze) dychacich cest. Pfi typic-
kém postextuba¢nim NPPE dochazi k rozvoji pfi-
znakl bud zahy na opera¢nim sile, nebo v mensim
Casovém odstupu v pritbéhu prvniho poopera¢niho
dne. K diagnostice akutniho respira¢niho selhani
(tab. 1) patfi rozbor krevnich plynii a provedeni zob-
razovaciho vySetfeni, pfedevsim rtg nebo lépe CT,
kde jsou bilaterdlné patrna nehomogenni zastfeni
typicka pro plicni edém, ruku v ruce s nutnymi 1é-
¢ebnymi zakroky (viz dale). S ohledem na ¢asovou
souvislost s anestezii a zajisténim dychacich cest
je tfeba zvazit bronchoskopické vySetfeni pfi pode-
zfeni na aspiraci zalude¢niho obsahu do plic a sa-
mozfejmé vyloucit kardiogenni etiologii edému
pomoci echokardiografického vySetfeni. V pfipadé
stavil nenavazujicich na anesteziologickou péci je
nutno zvazit i ostatni mozné priciny (tab. 2).

Tab.1 Diagnostika NPPE

Vysetreni krevnich
plynt

Zobrazovaci metody

hypoxemie, hyperkapnie

CT hrudniku, rtg plic, UZ plic
vylouceni aspirace

Bronchoskopie

Echokardiografie

vylouceni kardidIni etiologie edému

CT - pocitatova tomografie, rtg - rentgen, UZ - ultrazvuk



Tab. 2 Pric¢iny nekardialniho plicniho edému mimo NPPE (volné
podle [15])

Priciny nekardidlniho plicniho edému

vyskovy plicni edém
neurogenni plicni edém
reperfuzni plicni edém
reexpanzni plicni edém
predavkovani opidty
otrava salicylaty

plicnf embolizace

Virové pneumonie
plicnf venookluzivni nemoc

LECBA

Vét§ina NPPE spontanné resolvuje do 24-48 hodin
v disledku reabsropce alveoldrni tekutiny lymfa-
tickymi cestami. Zasadnim 1é¢ebnym opatfenim
je odstranéni obstrukce dychacich cest a pfipadné
fizené sniZeni respira¢niho tsili (prohloubenim
sedace atd.). Vnavaznosti je samoziejmeé nutnéiza-
jisténi dostatecné oxygenace, bud formou klasické
nebo vysokopratokové Kkyslikové 1écby, eventualné
neinvazivni ventilace. V tézsich piipadech je nutno
zahajit farmakologickou sedaci, zajistit dychaci cesty
anemocného ventilovat pozitivnim pretlakem, v né-
kterych pfipadech muiZe byt s vyhodou pfechodna
svalova relaxace. Pfi dalsim zhorSovani oxygenace
je namisté pouziti ventilace v pronacni poloze nebo
mimotélni oxygenace, nicméné v zadné z nami na-
lezenych kazuistik nebyly tyto postupy nutné.

Jakkoli je vyuZiti ostatnich 1écebnych postupt
pouzivanych pro jiné pri¢iny plicniho otoku spor-
né, v praxi jsou ¢asto pouzivany. Diuretika maji
zakladni misto v 1é¢bé kardiogenniho plicniho
otoku a v pfipadé iatrogenniho pretiZeni tekuti-
nami. V pfipadé NPPE mohou napomoci sniZzenim
zilniho navratu a zrychlit tak zpétnou resorpci
alveolarni tekutiny. Inhalace betamimetik (hlavné
kratkodobého salbutamolu) miiZe podle nékterych
autorti napomoci resorpci alveolarni tekutiny faci-

Tab. 3 Moznosti |é¢by NPPE

oxygenoterapie, HFNC, NIV
protektivni UPV
pronacni poloha

Zajisténi adekvatni
oxygenace

snizeni zilniho navratu

a zrychleni zpétné resorpce
alveoldrni tekutiny
reabsorpce alveoldrni tekutiny
facilitaci presunu na iontovych
kandlech pneumocyt

Zachranné postupy ECMO

ECMO - extrakorpordini membrdnova oxygenace, HFNC - high
flow nasal cannula, NIV - neinvazivni ventilace, UPV - uméla plicni
ventilace

Inhalacni betamimetika

KAZUISTIKA

litaci pfesunt na iontovych kanalech pneumocytt.
Bronchodilatac¢ni vliv je v ptfipadé NPPE pravdeé-
podobné bezvyznamny. Souhrn terapeutickych
moznosti je uveden v tabulce 3.

KAZUISTIKA 1

35lety muz, léCeny hypertonik, byl pfijat na
Kliniku anesteziologie, resuscitace a intenzivni
mediciny (KARIM) FN Plzen z extramuralniho pra-
covisté, kde podstoupil plastiku mékkého patra
a kofene jazyka pro syndrom obstrukéni spanko-
vé apnoe. V minulosti jiZ obdobny vykon jednou
absolvoval. Podle dostupného anesteziologického
zaznamu doSlo po ukonceni operace, vyvedeni
z anestezie a extubaci k postupné zhorsujicimu se
stridoru. Béhem nékolika minut stav progredoval
do respiracni insuficience s poruchou védomi a ne-
mocného bylo nutné opét videolaryngoskopicky
intubovat a napojit na umeélou plicni ventilaci.
Nasledné byl prevezen k dalsi 1é¢bé na urgentni
ptijem nas$i nemocnice. Pfi ptijeti byl nemocny
farmakologicky sedovan, hemodynamicky ne-
stabilni s nutnosti obéhové podpory noradrena-
linem (0,4 ug/kg/min), k udrzeni oxygenace byl
nutny vyssi endexspiracni tlak (PEEP, 12 cm H,0)
a inspira¢ni frakce kysliku (FiO, 1,0). Po zajiSténi
pacienta bylo provedeno CT plic s nalezem rozsah-
lého plicniho edému a podezienim na aspiraci,
byla vyloucena plicni embolizace. Bezprostfedné
provedena bronchoskopie vsak znamky masivni
plicni aspirace neprokazala (obr. 1). Po prfijeti na
lazko KARIM trvala potfeba ventilace s vysokou
hladinou PEEP a FiO, (vstupni arteridlni krevni
plyny viz tab. 1). Orientac¢ni echokardiografické
vySetfeni prokazalo normalni rozméry a funkci
vSech srdecnich oddil. Béhem nékolika hodin
doslo ke stabilizaci krevniho obéhu. V pribéhu

Obr. 1 CT plic pacienta z kazuistiky 1
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prvniho dne se normalizovaly ventila¢ni parametry
a oxygenace. Po zastaveni farmakologické sedace
se postizeny probudil do kvalitniho védomi. Plicni
nalez zcela regredoval béhem 72 hodin, nicméné
pro pretrvavajici otok v oblasti kofene jazyka bylo
nadale nutné zajisténi dychacich cest. Nemocny
byl extubovan Sesty den hospitalizace a nasledné
prelozen na spadové ORL.

Tab. 4 Parametry ABR nemocného z prvni kazuistiky
pH 718
PO, 6,9 kPa
pCO, 9,1kPa
BE -2,3 mmol/!
laktat 4,8 mmol/I

ABR - acidobazicka rovnovaha

KAZUISTIKA 2

32lety muz, sledovany pouze pro psoridzu, byl in-
dikovan k osteosyntéze dislokované zlomeniny pa-
tého metatarsu. Predoperac¢ni vySetfeni véetneé rtg
plic byla se zcela normalnim nalezem. Nasledovala
standardni pfedoperacni priprava a ivod do celkové
anestezie (propofol, sufentanil, suxamethonium,
atracurium), intubace byla provedena trachealni
rourkou €. 8. Samotna anestezie, vedena sevoflura-
nem ve smeési kysliku a oxidu dusného, probéhla bez
komplikaci. BEhem 60minutového vykonu pacient
ventilovan tlakové fizenou ventilaci s nizkym inspi-
racnim tlakem, perioperacné bylo podano 500 ml
krystaloidu. Po ukonceni byl nemocny pfeveden na
spontanni ventilaci a probuzen do plného védomi.
Bezprostfedné pred extubaci doslo ke skousnuti

Obr. 2

Rtg plic pacienta z kazuistiky 2
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intubacni rourky a vyraznému dechovému usili,
béhem kratké chvile se v trachedlni kanyle objevilo
vétsi mnozstvi zpénéného sputa s vyznamnou pii-
meési krve. Nemocny byl znovu uveden do celkové
anestezie, nasledovala bronchoskopie s nalezem
krvavého zpénéného sputa, bez nalezu traumatu
dychacich cest. Provedena koagulacni vysSetfeni
byla v mezich normy. Vzhledem k pokracujici san-
gvinolentni sekreci z dychacich cest byl nemocny
k dalsi péci preloZen na lazkové oddéleni KARIM.
Zde byla zpocatku nutna ventilace s vys$im endex-
spira¢nim tlakem (14 cm H,0) a frakci kysliku (0,8).
Na vstupnim rtg byla popsana rozsahla alveolarni
zastfeni postihujici obé plicni kiidla (obr. 2), na-
sledné CT popisovalo mimo vySe uvedené i pneu-
momediastinum. Béhem nasledujicich 24 hodin
doslo k postupné stabilizaci stavu a normalizaci
ventilacnich parametrii. Nemocného bylo mozné
po 48 hodinach extubovat. Pro nejasnou etiologii
alveolarni hemoragie a suspektni cestovatelskou
anamnézu nemocného byla provedena extenzivni
mikrobiologicka a virologicka vysSetfeni - vse s ne-
gativnim ndalezem. Ddle byl doplnén screening
plicnich autoimunit, taktéz bez pozitivnich nalezl.
Pacient byl po stabilizaci pfelozen na plicni kliniku
k dalsi diagnostice, nasledujiciho dne vSak podepsal
negativni reverz a opustil nemocnici. Jeho dalsi
osud neniznam.

KAZUISTIKA 3

25lety interné nestonajici muz byl indikovan
k provedeni omentoplastiky pro perforaci gastric-
kého viedu. Pfiblizné 70 minut trvajici operacni

Obr. 3 Zpénéné sputum v endotrachedlni kanyle
u pacienta z kazuistiky 3
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Obr. 4 Vyvoj rtg nalezu u pacienta z kazuistiky 3

vykon probéhl bez komplikaci. Nasledné byl ne-
mocny vyveden z celkové anestezie a pfi dobrém
védomi a svalové sile extubovan. Po 5 minutach
doslo k rozvoji desaturace a poruchy védomi. Pokus
o prodechnuti oblicejovou maskou nebyl aspés-
ny, pro podezieni na laryngospasmus byl pacient
znovu uveden do anestezie a reintubovan. Po ode-
znéni vlivu anestetik se pacient znovu probudil
k dobrému védomi, byl plné oslovitelny a s dobrou
svalovou silou schopen spontanni ventilace pres
trachealni kanylu. Nasledné doSlo k expektoraci
hojného mnozstvi zpénéného nariiZovélého sputa
(obr. 3), opétovné desaturaci a obéhové nestabilité.
Poslechové byly difuzné patrné vlhké chripky.
K zajisténi adekvatni oxygenace byla nutna vyssi
hodnota PEEP (16 cm H,0) a zvySena frakce kysliku
ve vdechované smési (FiO, 0,6). Provedené bron-
choskopické vysetfeni vyloucilo aspiraci, bedside
echokardiografie neprokazala patologii. Na rtg plic
byl obraz difuzniho plicniho edému (obr. 4, panel
A). V dalsim priibéhu doslo k pozvolné regresi plic-
niho otoku (viz rtg obraz na panelech A-C, obr. 4
a tab. 5), postupné se sniZovala potfeba distenze.
Tfeti den bylo moZné nemocného extubovat a na-
sledujici den byl pfeloZzen na standardni oddéleni
chirurgické kliniky.

Tab. 5 Vyvoj zakladnich parametrt ventilace a arteridlnich
krevnich plyni u pacienta kazuistiky 3

e e e s mn
pH 7.4 744

732 735
pO,(kPa) | 14 16 168 n3
pCO,(kPa) | 72 64 6.3 57
PEEP (hPa) | 16 10 6 N/A
Fio, 06 045 03 03

DISKUSE

Nami prezentované pripady jsou vysvétlitelné
plicnim edémem z negativniho tlaku. U prvniho

nemocného je patogeneze obstrukce dychacich
cest zcela jasnd. Na pocatku oSetfeni bylo v ramci
diferencidlni diagnostiky pomysleno na masivni
aspiraci (kterd byla popsana i jako vedlejsi nalez
na provedeném CT), nicméné bronchoskopicky
a hlavné klinicky nalez na nemocném tomuto
neodpovidal. Také dalsi pribéh, rychlost regrese
edému a negativni echokardiografické vysetfeni
spiSe vylucuji ostatni pfi¢iny plicniho postiZeni.
U druhého pacienta neni trigger zcela zfejmy,
velmi pravdépodobnym je interference s umélou
plicni ventilaci na konci vykonu a parcialni skous-
nuti trachealni rourky. Diferencidlni diagnostika
byla v tomto pfipadé pomérné Siroka, alveolar-
ni hemoragie je vzacnou komplikaci NPPE - do-
sud bylo v literatufe popsano pouze Sest jinych
pripada [13]. Za mechanismus vzniku je v tomto
ptipadé povaZovano stfizné poranéni plicnich ka-
pilar. Bylo nutné vyloucit infekéni a autoimu-
nitni pfi¢inu difuznich alveolarnich hemoragii.
Diferencialnédiagnosticky se také nabizi raritni
sevofluranem indukovana difuzni alveolarni he-
moragie [14]. Pneumomediastinum popsané na CT
implikuje myS$lenku traumatického postizeni tra-
chey béhem zajisténi dychacich cest, nicméné toto
nebylo opakovanymi endoskopickymi kontrolami
potvrzeno. PfestozZe u tohoto nemocného mzeme
povazovat NPPE za diagnézu per exclusionem, je
nejpravdépodobnéjsim moznym vysvétlenim sta-
vu. Tieti pfipad mtZeme oznacit za ,,ukazkovy*
NPPE vCetné rychlé spontanni rezoluce.

Pfestoze je NPPE v literatufe zminovan prede-
v$im jako anesteziologicka komplikace, 1ze oce-
kavat vyskyt tohoto problému i v intenzivni péci.
Zde muiZe byt zvySené dechové usili pfi parcidlni
obstrukci hornich dychacich cest pri¢inou selhani
weaningu a extubace. Z naSeho pohledu odvaznou
teorii je pak podil NPPE na zhorS$ovani ARDS u pro-
tektivné ventilovanych pacientl se zachovanou
spontanni dechovou aktivitou, potazmo u vyznam-
né asynchronie mezi nemocnym a ventilatorem
[9]. Diferencialni diagnostika miiZe byt svizelna,
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ndlezy na zobrazovacich vySetfenich mohou imi-
tovat aspiraci zalude¢niho obsahu, nicméné dalsi
Kklinicky prabéh a rychla odpovéd na 1lé¢bu nejsou
pro masivni aspiraci charakteristické. Je samoziej-
mé nutné vyloucdit ostatni priciny plicniho edému,
coz zejména u kardialné kompromitovanych ne-
mocnych nemusi byt jednoznacné.

ZAVER

Plicni edém vznikly z obstrukce dychacich cest

je velmi dobte 1é¢itelnou komplikaci, nicméné pii
chybné nebo opozdéné diagnostice mize pacienta
téZce poskodit. Prestoze jde o tidce se vyskytuji-
ci syndrom, méli bychom jej mit na paméti pfi
diferencialni diagnostice pooperacni respirac¢ni
nedostatecnosti. U pacientil s probéhlym laryngo-
spasmem nebo prechodnou perioperacni obstrukei
dychacich cest je tfeba peclivé zvazit naslednou
monitoraci, nebot k rozvoji edému miZe teoreticky
dojit i s odstupem nékolika hodin.

Pozn. autorl: Za ucelem ucelenéjsiho obrazu

byla provedena reSerSe dostupné literatury v rozsa-
hu relevantnich citaci databaze PubMed (hesla ,,ne-
gative pressure“ or ,,edema“ or ,0oedema“) a dohle-
danim odkazli ze sledované literatury. Vzhledem
k typu clanku nebyla provadéna systematicka re-
vize elektronickych ani tisténych zdroja.
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