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NONKARDIYOJENIK PULMONER ODEM: OLGU SUNUMU
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Pulmoner 6dem birgok nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilen alveolar boslukta
ve interstisyumda asir1 derecede sivi birikimi ile karakterize bir tablo olup akut
kotiilesen gocuklarda sik goriilen bir problemdir. Oncelikle pulmoner 6dem
tablosunun kardiyojenik mi nonkardiyojenik mi oldugunu tanimlamak farkli
tedavi yaklasimlari kullanildigindan uygun ve etkin bir tedavi i¢in gereklidir.
Hipertansif ensefalopati atagi sonrasi nonkardiyojenik akciger 6demi tablosuna
girmis olgumuzda dikkati ¢gekmek istedigimiz nokta erken santral venoz moni-
terizasyon ile bu ayrimi yapmayi kolaylastirarak tedavide sol ventrikiil 6n yii-
kiinii arttiracak uygun sivi destegi ile ventilasyonu saglama gerekliligidir.

Anahtar Kelimele: Nonkardiyojenik Pulmoner Odem, Santral Vendz Basing,
Akut Pulmoner Odem.

NONCARDIOGENIC PULMONARY EDEMA: CASE REPORT
ABSTRACT

Pulmonary edema is a common problem in the acutely ill child and is charac-
terized by excessive accumulation of fluid in the air spaces and interstitium.
The primary determination that must be made at the outset is whether the ca-
tegory of edema is cardiogenic or non-cardiogenic. We describe a case of non-
cardiogenic pulmonary edema after hypertensive encephalopathy treatment fo-
cusing on fluid resuscitation to increase left ventricular preload with central ve-
nous monitoring and ventilatory support.
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GIRIS

Akut pulmoner 6dem altta yatan nedene bagl olarak kardi-
yojenik ve nonkardiyojenik olarak ikiye ayrilir'. Nonkardiyojenik
pulmoner 6dem agir kafa travmasi, ani hava yolu tikaniklig1, tok-
sik ila¢ alimi, kan transfiizyonu, iv kontrast madde injeksiyonu,
hava embolisi,pulmoner aspirasyon, uzun siiren ndbet, septik sok
ve daha bir¢ok nedene bagli olarak geligir.!

Olgumuz hipertansif ensefalopati atag sirasinda hizla nonkar-
diyojenik pulmoner 6dem tablosuna girip ,santral vendz basing
monitdrizasyonu ile uygun sivi ve destek tedavisi verilerek kli-
nigimizde takip edilmistir. Bu olgumuz akciger 6demi tablosunda
santral vendz monitdrizasyonun erken yapilmasi gerekliligini vur-
gulamak amaciyla sunulmustur.

OLGU

7 yasinda kiz hasta, ¢cocuk acil poliklinigimize nobet gegirme
yakinmasi ile getirildi Oykiisiinde daha &nce hig bir sikayeti ol-
madig1 bagvurusundan yaklasik bir saat 6nce ani baslangich 6nce
sol tarafa lokalize myoklonik daha sonra tiim viicuda yayilan to-
kan basmcmin 180/120 mmHg olmasi, bilateral babinski pozi-
tifligi ve sol gdzde nistagmusu disinda patolojik bulgusu yoktu.
Hastanin iist ve alt ekstremiteden 6l¢iilen kan basinglari arasin-
da patolojik fark saptanmadi. Femoral arter nabizlar1 bilateral ali-
niyordu. Hasta malign hipertansiyon tedavisi almak ve etyolojisi-
ni aragtirmak tizere servisimize yatirildi. Etyolojiye yonelik yapi-
lan arastirmalardan tam kan sayimi, biyokimyasal degerleri nor-
maldi , kardiyak patolojileri diglamak amaci ile bakilan EKG’ sin
de sol ventrikiil hipertrofisi mevcuttu ,telekardiyogrami normal-
di Ekokardiyograminda minimal trikiispit yetersizligi diginda pa-
toloji saptanmadi. Nobet ve ensefalopati tablosu nedeni ile ¢ekilen
EEG’sinde reversibl ensefalopati ile uyumlu bulgusu mevcuttu.
Malign hipertansiyonu olmasi nedeni ile kanama agisindan geki-
len kranial tomografisi normaldi. Kranial manyetik rezonans ince-
lemsinde bilateral parietooksipital bolgede ve sagda posterior tem-
poral bdlgede ve sagda posterior temporal bdlgede kortikal —sub-
kortikal nispeten simetrik karakterde patolojik sinyal degisiklik-
leri izlendi. Bobrek kaynakli patolojileri dislamak amaci ile ba-
kilan tam idrar tetkikinde {i¢ pozitif proteiniirisi mevcuttu , 24 sa-
atlik idrar tetkikinde 86 mg/m?/saat proteiniirisi saptandi. Abdo-
men ultrasonografi ve renal doppler ultrasonografi normal olarak
degerlendirildi. Damarsal yapilar: goriintiilemek amaci ile ¢ekilen
inferior kavagrafi ve renal venografisi normal abdominal aortag-
rafi ve selektif renal anjiyografide ise her iki tarafta renal arterle-
rin sekonder dallanmalari sonrasi yer yer kontiir diizensizlikleri ve
ani kesilmeler izlendi. Renal biopside malign hipertansif nefropati
ile uyumlu bulgular tespit edildi Yapilan géz dibi degerlendirme-
sinde papil 6dem saptanmadi. Hastanin kollajen doku hastalikla-
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rina yonelik bakilan kan belirtegleri normaldi. Malign hipertansi-
yon klinigi ile bagvuran hastaya bagvuru aninda 0,2 mg/kg/ kap-



Resim 1: Sag orta ve alt zonlarda belirgin akciger odemi tablosu.

topril verilip ardindan 0,3 mcg/kg/dk sodyum nitroprisit in-
fizyonuna baglanarak 0,6 mcg/kg/dk kadar ¢ikildi .Takiple-
rinde kan basinct degerleri ¢oklu antihipertansif ila¢ tedavi-
si ile kontrol altina alinabildi (losartan potasyum 0,7 mg/kg/
giin , hidroklorotiazid 1/mg/kg/giin , amlodipine besilate 0,4
mg/kg/giin , propranolol 1 mg/ kg/doz, Minoksidil 0,8 mg/kg/
gilin). Tiim arastirmalar sonucunda altta yatan nedene yone-
lik kesin bir taniya ulasilamamasina karsin vaskiilit olasili-
&1 diisliniilerek hastaya yiiksek doz steroid (250 mg/giin me-
til prednizolon) tedavisi baslandi. Steroid tedavisinin Giglincii
giintinde dimerkaptosiiksinik asit ile sintigrafi ¢ekimi sonra-
st hastada aniden solunum sikintis1 gelisti. Fizik inceleme-
sinde hastanin genel durumu orta, soluk, siyanotik gértinimde
kan basinct 220/110 mmHg solunum sayist 40 /dk, kalp hiz
120 /dk ve %100 oksijen almasina karsin oksijen saturasyo-
nu %75 idi. Dinlemekle bilateral ralleri tespit edilen hastanin
cekilen tele grafisinde kardiak goriiniim normal olup bilate-
ral yaygin akciger 6demi ile uyumlu infilitrasyonu vardi (Re-
sim 1). Tekrarlanan tam kan sayim1 ve biyokimyasal paramet-
releri normal; arteriel kan gazinda ph: 7,25 pC02:63 mmHg
pO2: 67,4 mmHg HCO3: 28,5mMol/L. SO2:%89,3 idi. En-
tiibasyon hazirligr yapilmasi esnasinda akciger ddemine yo-
nelik 1 mg /kg dan furosemid intravendz yapildi. Kan basin-
c1 yiiksekligi nedeniyle sodyum Nitropurisit inflizyonu bas-
land1. Hasta entiibe edilerek santral vendz kateter takildi. ilk
oOl¢iilen santral vendz basinct 5 cmH20O idi. Bu sirada yine-
lenen elektrokardiyogram ve ekokardiyografisinormal olarak
degerlendirildi. Bu nedenlerle hastada nonkardiyojenik ak-
ciger ddemi diisiiniildii. intravendz furosemid tekrarlanmadi
ve santral vendz basing degerlerine gére mayi miktari ayarlan-
di. Takibinde akciger grafisinde ve kan gazinda hizla diizelme
goriilen kan basinct degerleri ¢oklu antihipertansif tedavi ile
kontrol altina alinan, akciger 6demi bulgular1 diizelen (Resim
2) hastanin ventilator ayarlar azaltilarak 2 giin sonra ekstii-
be edildi. Hasta takip ve tedavisini bagka merkezde yaptirmak
iizere kendi istegi ile taburcu oldu .

Resim 2: Tedavi sonrast normal akciger grafisi.

TARTISMA

Nonkardiyojenik pulmoner ddem tedavi olanaklarinda-
ki yeni gelismelere karsin halen yogun bakim {initelerinde
yiiksek mortalite oranina sahip klinik bir tablodur.’ Altta yatan
bir ¢cok farkli etyolojiye karsin ortaya ¢ikan ortak karakteristik
tablo alveolar kapiller membran harabiyetine bagl alveoler
alan ve interstisyumda belirgin sivi toplanmasidir.*> Agir non-
kardiyojenik pulmoner 6dem tablosu altta yatan nedene bag-
I1 olarak dakikalar saatler i¢inde gelisir ve erken tedavi edilir-
se 72 saat i¢inde geriler. Bu nedenle erken tani koyup tedavi-
ye erken baglamak mortaliteyi etkileyen en 6nemli faktordiir.
Fakat klinik bulgular sol ventrikiil yetmezligine bagli gelisen
pulmoner ddem ile ayni oldugundan ayirici tan1 yapmak giig-
lesmektedir. Hastalar non invaziv pozitif basingli ventilasyon-
dan yararlanabilirse de agir formlarda invaziv mekanik ven-
tilasyon sarttir.® Sol ventrikiil disfonksiyonuna bagl akut ak-
ciger ddeminde azalmis kardiyak outputa baglt renin anjio-
tensin sistemi aktiflesir ve bobrekler sodyumu ve suyu tutar
volum fazlalig1 nedeni ile bu hastalarda santral ven6z basing
yiiksek olgiiliir tedavide kisitli stvi tedavisi ile uygun ditiretik
tedavisi uygulanir. > Bunun aksine bizim hastamizda oldugu
gibi nonkardiyojenik pulmoner édem tablosundaki hastalar-
da santral ven6z basing normal ya da diisiik olarak 6l¢iilmek-
tedir ,bu nedenle gereksiz sivi kisitlamasi ve diiiretik hastalar-
da mortalitede artmaya neden olabilir.! Nonkardiyojenik akci-
ger 0deminde hayat kurtarict diger destek tedavi de mekanik
ventilasyon tedavisidir. Hipoksinin diizelmesinde etkin sekil-
de uygulanan oksijen tedavisi, hastanin solunum kaslarini se-
datize ederek solunum isi ve oksijen tiiketimini azaltir. Amag
oksijen saturasyonunu %90’larda tutmak, gereksiz barotrav-
madan kaginmaktir.” Hi¢ siiphesiz ventilator tedavisinin en
onemli ayag1 PEEP (positive end expiratory pressure) basin-
cint yiiksek tutarak ekspiryum oniinde engel yaratmak ve hava
yolunu acik tutmaktir. PEEP kullanimi ile ekspiryum sonu ak-
ciger hacmini arttirmak ve kollabe alvoellerin gaz aligverisi-
ni katilimini saglamak ventilasyon -perfiizyon oranini diizelt-
mek amaglanir.®® Bu olguda erken solunum destegi saglana-
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rak PEEP basinci 7-8 cm H20O arasinda tutulup akciger hasari
onlenmeye ¢alisilmistir. Nitekim verdigimiz tedavi destekleri
ile hastamizda kisa zamanda iyilesme saglanmis ve 48. saatin
sonunda ekstiibe edilmistir.

Sonug olarak nonkardiyojenik akciger 6demi acil tani ve
tedavi gerektiren klinik bir tablodur. Primer acil tedavi pozi-
tif basinglt ventilasyon ,agir olgularda ise invazif mekanik
ventilasyon ile santral vendz basing monitarizasyonu yapila-
rak bir paradoks gibi goriilse de 6n yiikii artirici sivi destegi-
ni saglamaktir .
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