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Re-expanzny plucny edém - fatalna komplikacia
po resekcii mediastinalneho tumoru

(Re-expansion pulmonary oedema—fatal complication of mediastinal tumour removal)
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V ¢lanku popisujeme pripad re-expanzného plucneho edému (RPE), ktory sa rozvinul po odstraneni media-
stinalneho tumoru. Re-expanzny plicny edém je raritna komplikacia spojena s liecbou skolabovanych pltc
pri pneumotoraxe, velkom mnozstve pleuralneho vypotku alebo tumoru. Rizikovymi faktormi pre vznik
RPE su: dlhsie trvanie atelektazy pluc (viac ako tri dni), rozsah intratorakalnej lézie, strata surfaktantu, vek
pacienta. Pre nejednoznacnu patofyzioldgiu je liecba naro¢na, a preto RPE je spojena s vysokou mortalitou.
Terapia vyzaduje dosledny a komplexny manazment pacienta.
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ABSTRACT

We report a case of re-expansion pulmonary oedema (RPE) occurring after a mediastinal tumour removal
procedure. RPE is a rare complication associated with the treatment of a collapsed lung caused by pneumo-
thorax, pleural effusion or tumour. The risk factors are a longer period (more than three days) of collapsed
lungs, the volume of intrathoracic lesion, loss of surfactant and the patient’s age. Treatment of RPE is dif-
ficult due to there being no clear pathophysiology, and is associated with high mortality. Careful manage-
ment and clinical guidelines are needed to render the therapy more effective.
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Uvod

Re-expanzny plucny edém (RPE) bol prvykrat popisany
Carlsonom v r. 1959. Referoval pripad RPE, ktory vznikol
po re-expanzii skolabovanych pluc pri pneumotoraxe, po
liecbe torakocentézou. Re-expanzny plucny edém moébze
vzniknut ako komplikacia aj po evakudcii vaésieho mnoz-
stva pleurdineho vypotku, resekcii mediastindlneho tu-
moru ako aj po odstraneni rozsiahlych extratorakalnych
lézii (napr. obrovsky abdominalny tumor). Nakolko tato
komplikacia je spojena s vysokou mortalitou (okolo 21%),
dolezité je zhodnotenie rizikovych faktorov, désledny
manazment pacienta a preventivne pristrojové zabezpe-
¢enie v pripade potreby.

Popis pripadu

Tridsattri ro¢ny pacient bol prijaty do nasej nemocni-
ce za ucelom resekcie mediastinalneho tumoru. Osob-
nd anamnéza bola bez pozoruhodnosti. Subjektivne
udaval tri mesiace trvajucu slabost, Unavu, malatnost,

Obr. 1 - CT vysetrenie vykazuje nehomogénnu tumoréznu masu
vypliujucu cely lavy hemitorax.

Obr. 2 - Obrovsky tumor v lavom hemitoraxe

dusnost a subfebrilie. Rentgenové vysetrenie hrudnika
ukazalo obrovsku tumoréznu masu v lavom hemito-
raxe. Pocitatova tomografia potvrdila nehomogénnu
tumordznu masu, ktora vyplfiala cely lavy hemithorax
(obr. 1, 2). Nasledne bola realizovand transparietalna
biopsia, ale odobratd vzorka bola nereprezentativna:
obsahovala nekrotické tkanivo, organizovany hema-
tom starSieho data, tkanivo pliuc nebolo pritomné. Imu-
nohistochemickd analyza nepotvrdila maligny tumor.
Pacient bol indikovany na odstrdnenie tumoru v nasej
nemocnici v spolupraci kardiochirurga s hrudnym chi-
rurgom.

V case prijatia funkcéné vysetrenie plic u pacienta po-
tvrdilo tazku restrikénu ventilaénu poruchu, ale saturacia
hemoglobinu kyslikom bola 99%. Laboratérne vysled-
ky vykazovali lahkd normocytovd anémiu (RBC 3,72T/I,
Hgb 95g/l, Hct 0,309, MCV 83,1fl), oblickové funkcie boli
normdlne, hepatalne testy az na mierne zvySenu hod-
notu gama-glutamyltransferazu boli v medziach normy.
V biochemickom screeningu bola nizka hodnota séro-
vého Zeleza a celkového cholesterolu, vysoké hodnoty
C-reaktivneho proteinu a ferritinu. Zvysené hodnoty me-
dzindrodného normalizovaného pomeru (INR 1,33), ako
aj vysoké hodnoty D-diméru poukazovali na aktivaciu
hemostazy a fibrinolyzu. V elektrokardiografickom ob-
raze bola pritomna sinusova tachykardia, bez znamok
ischémie myokardu.

Transtorakdlne echokardiografické vysetrenie v Stan-
dardnych projekcidch nebolo mozné vykonat, nakolko
masivny tumor spdsobil posun mediastina aj srdca dolava.
Chlopne srdca boli bez abnormalit, komory srdca bez hy-
pertrofie s ejek¢nou frakciou 60%, prava predsien a pra-
va komora boli deformované utlakom.

Tlak krvi pred operéaciou bol 125/70 mm Hg, frek-
vencia srdca 100/min. Po kanylacii pravej subklavidlnej
vény pacient bol uvedeny do celkovej anestézie (etomi-
date 20 mg, Esmeron 50 mg, midazolam 5 mg intrave-
nézne), ndsledne zaintubovany a napojeny na umelu
plucnu ventilaciu. Po kanylacii cez femoralne vény bol
pacient napojeny na mimotelovy obeh (ECC); centralny
vendzny tlak (CVP) bol zvyseny (20-23 mm Hg). Bola
prevedend medidnna sternotémia a ndjdeny obrovsky
retrosterndlny tumor vypliujuci cely lavy hemitorax
s pretlacenim mediastina a jeho orgdnov doprava. Tu-
morézna masa bola polycystickd, tuhej konzistencie.
Nakolko tumor bol velkého rozmeru (hmotnost 3,165
kg), na jeho odstranenie bola dodato¢ne vykonana la-
vostranna torakotémia v 4. medzirebrovom priestore
(Clamshell). Tumor infiltroval uplne atelektatické lavé
pluca. Parcidlna resekcia pre infiltraciu okolitych tkaniv
a hypervaskularizaciu nebola mozna. Po piatich hodi-
nach od zaciatku opera¢ného vykonu tumor bol v ce-
lom rozsahu odstraneny. Pocas operdcie bola désledna
hemostaza nutri¢nych ciev tumoru dvojitym podviaza-
nim, mnozstvo transfundovanej krvi bolo 550 ml, he-
mofiltracia z ECC 2 450 ml, CVP kleslo na 16-17 mm Hg,
lavé pluca sa rozvinuli. Po zastaveni ECC tlak krvi bol
80/40 mm Hg; bolo detekované masivne difuzne krva-
canie. Zapocatd lokdlna aj medikamentézna hemosta-
za, opakovane podavané transfuzie krvi (2 500 ml). Re-
vidované chirurgické rany, ale bez identifikovatelného
zdroja krvacania.
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Pokracujeme v liecbe cirkula¢ného 3oku, farmakolo-
gickej resuscitdcii s pouzitim vazopresorov (noradrenalin,
adrenalin), hemostyptickej liecby (antitrombin, protamin-
sulfat, terlipressin, plazma, acidum 4-aminomethylben-
zoicum, acidum tranexamicum, etamsylat, phytomena-
dionum) a hydrokortizénu. Napriek maximdlnej inten-
zivnej starostlivosti a néaslednej resuscitacii po troch ho-
dindch Usilia pacient zomiera na opera¢nom stole ako
~mors in tabula”.

Histologicky ndlez z resekovaného tumoru potvrdil
teratém so zrelymi aj nezrelymi castami, sprevadzané
rezidualnymi seminomatéznymi bunkami. Dalsie pato-
logické diagnézy boli edém mozgu, bilateralny fluido-
torax, plucny edém, krvacanie z pliucneho parenchymu
a subpleuradlne krvacanie. Predpokladali sme, Ze priama
pri¢ina smrti bola re-expanzny pliucny edém po odstrane-
ni obrovského mediastindlneho tumoru s aktivaciou he-
mostazy a naslednou fibrinolyzou, ako aj Sok spésobeny
operacnou traumou.

Diskusia

Re-expanzny plucny edém je zriedkavd komplikacia lie¢-
by atelektazy pluc pri pleuralnom vypotku, peumotoraxe
alebo mediastindlnom tumore. Tato komplikacia sa vac-
sinou manifestuje velmi skoro po vykone, nasleduje re-
-expanziu pluc [1,2]. Re-expanzny plucny edém moze byt
spojeny s bronchidlnou obstrukciou, Usilnym odsavanim
z tracheobronchidlneho stromu pocas bronchoskopické-
ho vy3etrenia, zmenou tlaku v pulmondlnej artérii, od-
stranenim velkej extratorakdlnej masy [3]. Incidencia RPE
po lie¢be pneumotoraxu a pleurdineho vypotku je 0-1%.
Na zaklade odporucani British Thoracic Society jednora-
zZovo je mozné odstranenie 1,5 litra pleurdlnej tekutiny
bez rizika vzniku RPE. Re-expanzny plticny edém je spoje-
ny s vysokou mortalitou (vyssia ako 21%) [3].

Patogenéza RPE je kontroverzna, nakolko pri¢ina je
nejasna a pravdepodobne multifaktorialna. Re-expanzny
plucny edém modze byt uni-lobarny alebo multi-lobarny
v zavislosti od stupria a zavaznosti preexistujucej atelek-
tdzy. Mladsi vek je jeden z rizikovych faktorov v rozvoji
RPE [1]. Ako priama pri¢ina sa predpoklada relativny ne-
dostatok surfaktantu [4]. ZniZzena aktivita alveolarneho
surfaktantu indukuje plucny edém znizenim intrapleural-
neho tlaku a zvysenim perivaskularneho tlaku pulmonal-
nych mikrociev [5].

Po nahlej re-expanzii pluca sa snazia o rychle zvysenie
prietoku krvi a subeznu alveolarnu distenziu. To vedie
k zvy3eniu tlaku v plucnych kapilarach, zvyseniu hydrosta-
tického tlaku a nasledne k tlakom navodenej mechanic-
kej alveolarnej disrupcii.

Zvysena permeabilita kapilar a transsudacia tekutiny
do pluc prispieva k rozvoju plucneho edému, hypoxie
a kardidlnej dysfunkcii [3]. ZvySena endotelidlna perme-
abilita sa méze dalej rozsirit a zhorSovat ako vysledok
zvysenej tvorby volnych radikalov a zdpalovych media-
torov. V literature sa popisuje, Ze za kolaps pluc je zod-
povedné znizené mnozstvo superoxidu dizmutdzy a cy-
tochrém-oxiddzy v mitochondridch, ale mechanizmus ich
ucinku nie je celkom jasny [6]. Sohara predpoklada, Ze
volné radikdly derivované z kyslika a plucne mikrovas-

kuldrne poskodenie indukuju sekvestraciu leukocytov
v plucach, ktora nasledne poskodzuje plicne mikrocievy
s rozvojom RPE. Nakamura poukazuje na zvy$ené hod-
noty interleukinu 8, leukotriénov B4 a polymorfonuk-
ledrnej leukocytarnej elastazy v spute ziskanych z pluc
po RPE [7]. Dal3i potencialny faktor v patogenéze RPE je
zvydeny hydrostaticky tlak z ndhleho prekrvenia re-ex-
pandovanych pluc zapri¢ineny negativnym intrapleural-
nym tlakom [8,9]. Zvysenie hydrostatického tlaku méze
byt spojené so zvysenim roznych proteinov (E-selektin,
L-selektin, P-selektin) [3].

Klinicky priebeh RPE méze byt velmi réznorody: asym-
ptomaticky radiologicky nédlez, kombinacia tazkej kardi-
alnej a respirac¢nej insuficiencie az cirkulacny ok, ako to
bolo aj v naSom pripade. Je velmi délezité zachytit znam-
ky rozvijajuceho sa unilaterdlneho plucneho edému a ¢im
skor zacat s adekvatnou liecbou na zabranenie rozvoja
tazkého respira¢ného zlyhania a naslednej smrti. Naj-
Castejsie priznaky su dudnost, bolesti na hrudniku a kasel.
Fyzikdlnym vySetrenim zistujeme cyandzu, Selest pri aus-
kultacii, nauzeu, tachykardiu, hypotenziu.

Rentgenologické priznaky su variabilné: mézeme vi-
diet Kerleyho B linie, intersticidlne opacity v stadiu kon-
solidacie. Symptémy moézu vzniknut do dvoch hodin po
rozvinuti RPE [10], ale m6éZu byt posunuté aj o 24-48 ho-
din [3].

Lie¢ba RPE pre nejasnu pri¢inu a patofyzioldgiu je
tazka a neexistuju definitivne postupy. Najslubnejsi lie-
Cebny postup v takychto pripadoch je trachedlna intu-
bacia a neinvazivna ventildcia s pozitivnym pretlakom.
V pripade refraktérneho pliucneho edému bola popisa-
na ako efektivna selektivna ventilacia pluc (two-lung
ventilation). Relativne novou terapeutickou metdédou
je asynchrénna plucna ventilacia ako predoperacnad, pe-
rioperacnd alebo pooperacna liecba respiracnej insufi-
ciencie, ale nazory na tento lie¢ebny postup su kontro-
verzné hlavne v pripade hemodynamicky nestabilnych
pacientov [11]. Hung a spol. popisali pripad RPE, kde na
dosiahnutie optimalneho srdcového preloadu na dosta-
tocnu perfuziu organov a prevenciu zhorsenia pltcne-
ho edému pouzili monitoring srdcového vydaja pomo-
cou pulznej krivky. Daldia moznost efektivnej lie¢by RPE
je podla Hunga a spol. extrakorporalna membranova
oxygenacia (ECMO) [12]. Symptomaticka liecba zahfna
podavanie vazopresorov, ionotropnych latok, glukokor-
tikoidov, bronchodilatancii a sprdvny manazment teku-
tinovej bilancie pomocou diuretik a hyperosmolarnych
koloidnych roztokov [13].

Zaver

Re-expanzny plucny edém je zriedkavd komplikacia
v hrudnej chirurgii. V tazkych pripadoch zakladna sym-
ptomatickd liecba je neefektivna. V pripade pacientov
s mediastindlnym tumorom a rozsiahlou atelektdzou pltc
je dolezité zhodnotit mozné riziko rozvoja RPE po odstra-
neni tumoru a adekvatne manaZovat pacienta v ramci
prevencie respiracnej insuficiencie a cirkula¢ného Soku.
V buducnosti je potrebné vypracovat presné odporucania
manazmentu RPE pocas procedur spojenych s resekciou
mediastinalnych tumorov.
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