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Akut pulmoner ödem  altta yatan nedene bağlı olarak kardi-
yojenik ve nonkardiyojenik olarak ikiye ayrılır1. Nonkardiyojenik 
pulmoner ödem  ağır kafa travması, ani hava yolu tıkanıklığı, tok-
sik ilaç alımı, kan transfüzyonu, iv kontrast madde injeksiyonu, 
hava embolisi,pulmoner aspirasyon, uzun süren nöbet, septik şok 
ve daha birçok nedene  bağlı olarak  gelişir.1-2 

Olgumuz hipertansif ensefalopati atağı sırasında hızla nonkar-
diyojenik pulmoner ödem tablosuna girip ,santral venöz basınç 
monitörizasyonu ile uygun sıvı ve destek tedavisi verilerek kli-
niğimizde takip edilmiştir. Bu olgumuz akciğer ödemi tablosunda  
santral venöz monitörizasyonun erken  yapılması gerekliliğini vur-
gulamak amacıyla sunulmuştur.

OLGU

7 yaşında kız hasta, çocuk acil polikliniğimize  nöbet geçirme 
yakınması ile getirildi Öyküsünde  daha önce hiç bir şikayeti ol-
madığı başvurusundan yaklaşık bir saat önce ani başlangıçlı önce 
sol tarafa lokalize myoklonik  daha sonra tüm vücuda yayılan to-
nik klonik tarzda nöbet geçirdiği öğrenildi.  Fizik muayenesinde 
kan basıncının  180/120 mmHg olması, bilateral babinski pozi-
tifliği ve sol gözde nistagmusu  dışında patolojik bulgusu yoktu. 
Hastanın üst ve alt  ekstremiteden ölçülen kan basınçları arasın-
da patolojik fark saptanmadı. Femoral arter nabızları bilateral alı-
nıyordu. Hasta malign hipertansiyon tedavisi almak ve etyolojisi-
ni araştırmak üzere  servisimize yatırıldı. Etyolojiye yönelik yapı-
lan araştırmalardan tam kan sayımı, biyokimyasal değerleri nor-
maldi , kardiyak  patolojileri dışlamak amacı ile bakılan EKG’ sin 
de sol ventrikül hipertrofisi mevcuttu ,telekardiyogramı normal-
di  Ekokardiyogramında minimal triküspit yetersizliği dışında pa-
toloji saptanmadı. Nöbet ve ensefalopati tablosu nedeni ile çekilen  
EEG’sinde  reversıbl ensefalopati ile uyumlu bulgusu mevcuttu. 
Malign hipertansiyonu olması nedeni ile kanama açısından çeki-
len  kranial tomografisi normaldi. Kranial manyetik rezonans ince-
lemsinde bilateral parietooksipital bölgede ve sağda posterior tem-
poral bölgede ve sağda posterior temporal bölgede kortikal –sub-
kortikal nispeten simetrik karakterde patolojik sinyal değişiklik-
leri izlendi. Böbrek kaynaklı patolojileri dışlamak  amacı ile ba-
kılan tam idrar tetkikinde üç pozitif proteinürisi mevcuttu , 24 sa-
atlik idrar tetkikinde 86 mg/m²/saat proteinürisi saptandı. Abdo-
men ultrasonografi ve renal doppler ultrasonografi normal olarak 
değerlendirildi. Damarsal yapıları görüntülemek amacı ile çekilen 
inferior kavagrafi ve renal venografisi normal abdominal aortag-
rafi ve selektif renal anjiyografide  ise her iki tarafta renal arterle-
rin sekonder dallanmaları sonrası yer yer kontür düzensizlikleri ve 
ani kesilmeler izlendi. Renal biopside malign hipertansif nefropati 
ile uyumlu bulgular tespit edildi Yapılan göz dibi değerlendirme-
sinde papil ödem saptanmadı. Hastanın kollajen doku hastalıkla-
rına yönelik bakılan kan belirteçleri normaldi. Malign hipertansi-
yon kliniği ile başvuran hastaya başvuru anında  0,2 mg/kg/ kap-
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topril verilip ardından 0,3 mcg/kg/dk sodyum nitroprisit  in-
füzyonuna  başlanarak 0,6 mcg/kg/dk kadar çıkıldı .Takiple-
rinde kan basıncı değerleri  çoklu antihipertansif ilaç tedavi-
si ile kontrol altına alınabildi (losartan potasyum 0,7 mg/kg/
gün , hidroklorotiazid 1/mg/kg/gün , amlodipine besilate 0,4 
mg/kg/gün , propranolol 1 mg/ kg/doz, Minoksidil 0,8 mg/kg/
gün). Tüm araştırmalar  sonucunda altta yatan nedene yöne-
lik kesin bir tanıya ulaşılamamasına karşın  vaskülit olasılı-
ğı düşünülerek hastaya yüksek doz  steroid (250 mg/gün me-
til prednizolon) tedavisi başlandı. Steroid tedavisinin üçüncü 
gününde  dimerkaptosüksinik  asit ile sintigrafi çekimi sonra-
sı hastada aniden  solunum sıkıntısı  gelişti. Fizik inceleme-
sinde hastanın genel durumu orta, soluk, siyanotik görünümde  
kan basıncı  220/110 mmHg solunum sayısı 40 /dk, kalp hızı 
120 /dk  ve %100 oksijen almasına karşın  oksijen saturasyo-
nu %75 idi. Dinlemekle bilateral ralleri  tespit edilen hastanın 
çekilen tele grafisinde kardiak görünüm  normal olup  bilate-
ral yaygın akciğer ödemi ile uyumlu infilitrasyonu vardı (Re-
sim 1).  Tekrarlanan tam kan sayımı ve biyokimyasal paramet-
releri normal; arteriel kan gazında ph: 7,25  pCO2:63 mmHg    
pO2:  67,4  mmHg  HCO3: 28,5mMol/L  SO2:%89,3 idi. En-
tübasyon hazırlığı yapılması esnasında akciğer ödemine yö-
nelik 1 mg /kg dan furosemid intravenöz yapıldı. Kan basın-
cı yüksekliği  nedeniyle sodyum Nitropurisit  infüzyonu baş-
landı. Hasta entübe edilerek santral venöz kateter takıldı. İlk  
ölçülen santral venöz basıncı 5 cmH2O idi. Bu sırada yine-
lenen elektrokardiyogram ve ekokardiyografisinormal olarak 
değerlendirildi. Bu nedenlerle  hastada   nonkardiyojenik ak-
ciğer ödemi düşünüldü. İntravenöz furosemid tekrarlanmadı 
ve santral venöz basınç değerlerine göre mayi miktarı ayarlan-
dı. Takibinde  akciğer grafisinde ve kan gazında hızla düzelme 
görülen kan basıncı değerleri çoklu antihipertansif tedavi ile  
kontrol altına  alınan, akciğer ödemi bulguları düzelen (Resim 
2)  hastanın ventilatör ayarları azaltılarak  2 gün sonra ekstü-
be edildi. Hasta takip ve tedavisini başka merkezde yaptırmak 
üzere kendi isteği ile taburcu oldu .

TARTIŞMA

Nonkardiyojenik pulmoner ödem tedavi olanaklarında-
ki yeni gelişmelere karşın halen  yoğun bakım ünitelerinde 
yüksek mortalite oranına sahip klinik bir tablodur.3 Altta yatan 
bir çok farklı etyolojiye karşın ortaya çıkan ortak karakteristik 
tablo  alveolar kapiller membran harabiyetine bağlı alveoler 
alan ve interstisyumda belirgin sıvı toplanmasıdır.4-5 Ağır non-
kardiyojenik pulmoner ödem tablosu altta yatan nedene bağ-
lı olarak dakikalar saatler içinde gelişir ve erken tedavi edilir-
se 72 saat içinde geriler. Bu nedenle erken tanı koyup tedavi-
ye  erken başlamak mortaliteyi etkileyen en önemli faktördür. 
Fakat  klinik bulgular sol ventrikül yetmezliğine bağlı gelişen 
pulmoner ödem ile aynı olduğundan ayırıcı tanı yapmak  güç-
leşmektedir. Hastalar non invaziv pozitif basınçlı ventilasyon-
dan yararlanabilirse de ağır formlarda invaziv mekanik ven-
tilasyon şarttır.6 Sol ventrikül disfonksiyonuna bağlı akut ak-
ciğer ödeminde azalmış kardiyak outputa bağlı  renin anjio-
tensin sistemi aktifleşir ve  böbrekler sodyumu ve suyu tutar  
volum fazlalığı nedeni ile bu hastalarda santral venöz basınç 
yüksek ölçülür tedavide  kısıtlı sıvı tedavisi ile uygun diüretik 
tedavisi uygulanır. 3 Bunun aksine  bizim hastamızda olduğu 
gibi nonkardiyojenik pulmoner ödem tablosundaki hastalar-
da  santral venöz basınç normal ya da düşük olarak ölçülmek-
tedir ,bu nedenle gereksiz sıvı kısıtlaması ve diüretik hastalar-
da mortalitede artmaya neden olabilir.1 Nonkardiyojenik akci-
ğer ödeminde hayat kurtarıcı diğer destek tedavi de mekanik 
ventilasyon tedavisidir. Hipoksinin düzelmesinde etkin şekil-
de uygulanan oksijen tedavisi, hastanın solunum kaslarını se-
datize ederek solunum işi ve oksijen tüketimini azaltır. Amaç 
oksijen saturasyonunu %90’larda tutmak, gereksiz barotrav-
madan kaçınmaktır.7 Hiç şüphesiz ventilatör tedavisinin en 
önemli ayağı PEEP (positive end expiratory pressure)  basın-
cını yüksek tutarak ekspiryum önünde engel yaratmak ve hava 
yolunu açık tutmaktır. PEEP kullanımı ile ekspiryum sonu ak-
ciğer hacmini arttırmak ve kollabe alvoellerin gaz alışverişi-
ni katılımını sağlamak ventilasyon -perfüzyon oranını düzelt-
mek amaçlanır.8,9 Bu olguda erken solunum desteği sağlana-

Resim 1: Sağ orta ve alt zonlarda belirgin akciğer odemi tablosu. Resim 2: Tedavi sonrası normal akciğer grafisi.



192 Tayfun ve Arkadaşları

T IP DERG İS İ
MEDICAL JOURNALGAZİ 19 (4), 2008

rak PEEP basıncı 7-8 cm H2O arasında tutulup akciğer hasarı  
önlenmeye çalışılmıştır. Nitekim  verdiğimiz tedavi destekleri 
ile hastamızda kısa zamanda iyileşme sağlanmış ve  48. saatin 
sonunda ekstübe edilmiştir.

Sonuç olarak nonkardiyojenik akciğer ödemi acil tanı ve 
tedavi gerektiren klinik bir tablodur. Primer acil tedavi pozi-
tif basınçlı ventilasyon ,ağır olgularda ise  invazif mekanik 
ventilasyon ile santral venöz basınç monitarizasyonu yapıla-
rak bir paradoks gibi görülse de ön yükü artırıcı sıvı desteği-
ni sağlamaktır . 
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