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Sazetak

Neurogeni edem pluca (NEP) je relativno rijedak oblik pluénog edema koji se razvija nekoliko minuta
do nekoliko sati od nastanka neuroloskog oStecenja. Smatra se da je poviSeni intrakranijski tlak (IK)
osnovni razlog nastanka NEP-a. Naj¢eSca stanja koja dovode do povecanja IK-a, a samim time i NEP-a
su intracerebralna krvarenja bilo kojeg uzroka, subarahnoidalna hemoragija i epilepticki status. Iako
patogeneza NEP-a nije u cijelosti razjasSnjenja nedvojbeno je kako poremecaji u jezgrama i putovima
medule oblongate i hipotalamusa uz povisenje IK-a dovode povisene aktivnosti simpatoadrenergickog
sustava te posljedi¢no razvoja NEP-a. Najc¢eSc¢e se NEP klinicki prezentira dispnejom i nerijetko blagom
hemoptizom. Ne postoji specifi¢na niti radioloSka dijagnostika koja bi potvrdila NEP. Terapija NEP-a je
simptomatska, a uz adekvatno lijecenje osnovne neuroloske i neurokiruske bolesti u vecine bolesnika
simptomi nestaju unutar 48-72 sata.
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Abstract

Neurogenic pulmonary edema (NEP) is a relatively rare form of pulmonary edema develops a few
minutes to several hours from the onset of neurological damage. It is believed that the increased
intracranial pressure (1C) has given birth to the NEP. The most common conditions leading to an increase
in IC's, and thus the NEP are intracerebral bleeding from any source, subarachnoid hemorrhage and
epileptic status. The pathogenesis of the NEP is not entirely clarify unambiguously that disturbances in
the nuclei of the medulla oblongata and the ways and hypothalamus with the increase IC and bring
increased activity simpatoadrenergickog system and the consequent development of the NEP. The most
common clinical NEP presents dyspnea and often mild hemoptysis. There is no specific nor radiological
diagnostics that would confirm the NEP. Therapy NEP is symptomatic and adequate treatment with
basic neurological and Neurosurgical disease in most patients, symptoms disappear within 48-72 hours.
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Uvod

NPE je karakteriziran povecanjem pluéne
intersticijske 1 alveolarne tekucine i razvija se
ubrzo nakon nastalog tezeg neurolosSkog
ostec¢enja koje prouzroCi povecanje IK-a. lako
bolesnici sa NPE mogu razviti dramati¢nu
klinicku sliku sa poboljSanjem neuroloske
bolesti dolazi do relativno brzog prestanka
simptoma. Smrtnost bolesnika koji boluju od
NPE je s obzirom na tezinu simptoma koji
nastupaju relativno niska. Sam NPE je opisan
prvi puta 1918. godine kada je uocen i opisan
kod vojnika sa kraniocerebralnim ozljedama
nastalim u prvom svjetskom ratu iako je veé
1908. godine povezan edem pluca i epilepticki
status. Vazno je jo§ jednom istaknuti §to je
moguée brze dijagnosticiranje 1 lijeCenje
neuroloskog oStecenja koje je izazvalo NPE §to
uz simptomatsku terapiju dovodi do dobrog
oporavka bolesnika.

Etiologija i patogeza NPE

Etiologija i patogeneza NPE jo§ nije potpuno
razjasnjena. Budu¢i da su neuroloski poremecaji
kod kojih je doSlo do oSte¢enja mozdanog
parenhima povezani s povecanim [K-aom,
intrakranijska hipertenzija se smatra kljuénim
etioloSkim ¢imbenikom. Stanice odgovorne za
razvoj NPE nisu u potpunosti razjasnjene.
Studije na  Zivotinjama  pokazuju da
hipotalamicke lezije, paraventrikularne ili
dorsomedialne jezgre, stimulacija vazomotornih
centara i aktiviranje simpati¢kog sustava imaju
potencijalne uloge u razvoju NPE. Ostecenje
jezgara cervikalne ledne mozdine takoder mogu
imati ulogu u etiologiji NPE. Stimulacija
vazomotornog centra medule oblongate moze
aktivirati simpatic¢ki lanac u tim strukturama
koji sluzi za proizvodnju masivne simpaticke
aktivacije koja dovodi do NPE. Posljedi¢no
dolazi do povecane propusnosti pluénih kapilara
Sto moze dovesti do NPE-a bez poviSenja
pluénog kapilarnog hidrostatskog tlaka.

PoviSeni epinefrin, norepinefrin, pa cak 1
oslobadanje sekundarnih medijatora izravno
povecava propusnosti pluénih krvnih zila.
Pocetni 1 brzi rast pluénog vaskularnog tlaka
zbog pluéne vazokonstrikcije ili povecanog
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pluénog protoka krvi moze dovesti do porasta
propusnosti pluénih zila, a porast propusnosti
krvnih zila plu¢a dovodi do stvaranja edema, a
moguca su i pluéna krvarenja u NPE.

Epidemilogija NPE

Bolesnici s neuroloskim patoloskim dogadajem
Cesto imaju viSe bolesti, Sto moze prikriti ili
oponasati dijagnozu NPE S§to otezava 1
epidemioloska istrazivanja. U nekim americkim
studijama cak jedna tre¢ina bolesnika sa
epileptickim statusom je imalo NPE, a kod vise
od polovice bolesnika s teSkom kontuzijom ili
prodornom ozljedom mozga se razvila NPE.
Takoder je dokazano da je u oko 71% pacijenata
sa fatalnim slucajevima subarahnoidalne
hemoragije doslo do razvoja NPE. Sama NPE je
u studijama bila dokazana u subarahnoidalnom
ili ve¢em intracerebralnom krvarenju u 30-70%
bolesnika. Epidemioloski podaci iz evropskih
zemalja u svezi sa NPE su prakti¢no isti.
Bolesnici u vi$oj Zivotnoj dobi i tezi klinicki
stupanj mozdanog krvarenja su bili povezani s
nastupom NPE. Sam klini¢ki ishod pacijenta
obi¢no odreduje temeljno neurolosko ustec¢enje
koje je dovelo do NPE, a smrtnost od NPE je
realtivno niska, oko 7%.

Nije dokazana etni¢ka, rasna ili spolna
predispozicija za NPE, a starost nije specifi¢an
faktor rizika za NPE, osim povecanog rizika za
razvoj patoloSkih neuroloskih dogadaja 1
kardiovaskularnih poremecaja povezanih s
porastom dobi.

Klicka slika, dijagnostika i terapija NPE

NPE se karakteristicno javlja u roku od
nekoliko minuta do nekoliko sati nakon teSkog
ostecenja sredi$njeg ziv€anog sustava, a klinicki
se kod bolesnika najcesce razvije nagli pocetak
dispneje uz Cesto prisutnu blagu hemoptizu. Kod
bolesnika sa NPE se razvija tahipnea,
tahikardija, respiratorni distres, a nastaje pluéni
edem, uz odsustvo sr¢anog galopa.

Eventualno poviSena tjelesna temperatura kod
bolesnika sa NPE je najceSc¢e posljedica
neuroloske smetnje (npr subarahnoidalno
krvarenje) koja dovodi do povisenja IK-a.
Bolesnici obi¢no dobro podnose NPE, a



prognoza je odredena prvenstveno tijekom
osnovne neuroloske bolesti koja ga izazove, au
vecini slucajeva simptomi prestaju nakon 48-72
sata.

Glavni uzroci nastanka NPE su subarahnoidalno
krvarenje, cerebralna hemoragija, epilepticki
status, mozdani udar u podru¢ju medule
oblongate te ozljeda parenhima mozga. lzuzetno
rijetki a opisani uzroci nastanka NPE su multipla
skleroza s medularnim lezijama, zatvorene
ozljede mozga, bulbarni poliomijelitis, zra¢na
embolija, tumori mozga, elektrokonvulzivna
terapija, bakterijski meningitis, ozljede vratnog
segmenta ledne mozdine te intrakranijalna
endovaskularna terapija. Stanja koja je najCesce
diferncijalno dijagnosticki potrebno evaluirati u
odnosu na NPE su respiratorni distres sindrom
odraslih, aspiracijska ili bakterijska pneumonija,
pneumonitis 1 kardiogeni edem pluca.

Za postavljanje dijagnoze NPE nema sigurnih
dijagnostickih  pokazatelja koji bi  bili
patognomoni¢ni za NPE, a dijagnoza NPE se
najsigurnije postavlja tako da se diferencijalno
dijagnosticki iskljuce druge bolesti koje mogu
oponasati klini¢ku sliku NPE uz dokazivanje
bolesti ili ozljede srediSnjeg ziv€anog sustava
koja je generirala NPE.

Terapija NPE je prvenstveno simptomatska i
prakti¢no odgovara terapiji drugih oblika
pluénog edema. Temelj oporavka bolesnika je
prvenstveno u adekvatnom lijecenju lezije
CNS-a koja je razlog nastanka NPE.

Zakljucak

lako je NPE relativno rijedak entitet svakako
treba misliti na njega kod svih teZih oStecenja
srediSnjeg Ziv€anog sustava bilo kojeg razloga
jer brzo prepoznavanje 1 lijeCenje osnovnog
neuroloskog  oSte¢enja  uz  adekvatnu
simptomatsku terapiju dovodi do prestanka
simptoma u najveCem broju bolesnika uz
relativno nisku smrtnost.
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