Olgu Sunumu

Ust havayolu obstruksiyonu sonrasi negatif basingli
pulmoner odem gelisen bir ¢ocuk olgu

CHILD CASE WITH NEGATIVE PRESSURE PULMONARY EDEMA AFTER UPPER AIRWAY
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Ozgegmisinde bilinen bir hastalig1 olmayan 5,5 aylik kiz hasta uyku sonrasi
annesi tarafindan kontrol edilirken yataginda ytiziistii baygin sekilde
burnundan kan gelirken bulunmus idi. Oykdi, fizik muayene, laboratuvar
sonuclari, akciger grafisi ve klinik bulgularmin negatif basincli pulmoner
6demle uyumlu distintldii. Hastaya rezervuarli geri solumasiz oksijen
15 L/dk ve ampirik sulperazon baslandi. Takibinde 24-48 saat icinde klinik
bulgular: diizeldi ve oksijen tedavisi kesildi. Tedavinin 3. Giintinde takip ve
tedavinin devamui i¢in genel gocuk servisine devredildi. Cocuklarda negatif
basingli pulmoner 6dem nadir goriilen fakat acil ve hayat1 tehdit edebilen bir

durumdur. Erken tani ve tedavinin hayat kurtarici olup, hava yolunun
korunup, oksijenasyonun saglanmasi temel hedeftir.

Anahtar Sozciikler: akciger 6demi, hava yolu tikaniklig1, cocuk
ABSTRACT

A 5.5-month-old girl, who had no known disease, was checked by her mother
after sleep, and was found in her bed while she was unconscious and bleeding
from her nose. History, physical examination, laboratory results, chest x-ray
and clinical findings were thought to be compatible with postobstructive
pulmonary edema. The patient was started with reservoir, non-breathing
oxygen 15 L/min and empiric sulperazone. Her clinical findings improved
within 24-48 hours and oxygen therapy was discontinued. On the 3rd day of
ikbal TURKER treatment, she was transferred to the general child service for follow-up and
continuation of the treatment. Postobstructive pulmonary edema in children
is a rare but urgent and life-threatening condition. Early diagnosis and
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, treatment is life-saving, maintaining the airway and ensuring oxygenation is
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, ADANA the main goal.
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olan hastalarin postoperatif ekstiibasyonu sonrasinda
goriiltir (1). Literatiirde siklig: {ist hava yolu tikanikligi
olan vakalarda %7-12, entiibasyon uygulanan alt hava yolu
tikaniklig1 olan vakalarda %0,05-0,1 olarak bildirilmistir (2,
3). Ust hava yolu tikanikhigma bagl gelisen pulmoner
o0dem igin iki farkli mekanizma One siirtilmiistiir. Birinci
goriis, hasta tikal1 hava yolu ve kapali glottise kars1 nefes
alma gabasi gosterdiginden gogiiste intratorasik negatif bir
basing meydana gelir. Yiiksek basingtan (pulmoner venoz
sistem) diisiik basingh bolgeye (pulmoner interstisyel alan
ve hava bosluklar1) dogru hareket eden siv1 ile hidrostatik
bir transpulmoner gradyan olusmasi sonucu anlamli siv1
gecisine dayandirilir. Tkinci goriiste ise pulmoner 6demin
alveolar epitel ve pulmoner mikrovaskiiler membranlarin
siddetli mekanik stres nedeniyle bozulmasi, kapiller
gecirgenligin artmasmna bagh oldugu disiiniiliir. Biz
burada {ist havayolu obstriiksiyonu olusmasi sonrasi
negatif basingli pulmoner 6dem klinigi gelisen, daha
oncesinde sagliklt olup, bilinen herhangi bir kronik

hastalig1 bulunmayan pediatrik bir olguyu sunduk.
OLGU SUNUMU

ézgegmiginde bilinen bir hastalig1 olmayan 5,5 aylik
kiz hasta uyku sonrasi annesi tarafindan kontrol edilirken
yataginda yiiziistii baygin sekilde burnundan kan gelirken

bulunmus. Dig merkez bagvurusunda asfiksi ve travma

diisiiniilen hastanin toraks tomografisinde pulmoner 6dem
saptanmasi tizerine ¢ocuk yogun bakim iinitemize sevk
edildi. Geldiginde genel durumu orta, vital bulgularinda
nabiz: 140/dk, solunum sayis1: 40/dk, oksijen saturasyonu:
%92, ates: 37,2°C, kan basinci: 80/50 mmHg idi. Fizik
muayenesinde dinlemekle akciger seslerinde bilateral
yaygin ralleri mevcut idi. Diger sistem muayeneleri dogal
idi. Laboratuvar incelemelerinde arteriyel kan gazi pH: 7,26
PCO2: 24,7 mmHg PO2:89,8 mmHg HCOs:13,1 BE: -14,9
laktat: 1,6 mmol/L beyaz kiire: 5,9x103/uL, Hb: 9,6 g/dL, plt:
354x10%/uL idi. Biyokimya testlerinde BUN: 6,1 mg/dL
kreatinin: 0,2 mg/dL ALT: 50 U/L AST: 27 U/L, diger
laboratuvar bulgulart normal idi. Akciger grafisinde
bilateral yaygin infiltrasyonu mevcut idi. (Sekil 1-a) Toraks
tomografisinde agirlikli olarak sagda olmak tizere bilateral
akciger iist lob diizeyinde ve sag akciger orta lob diizeyinde
buzlu cam dansitesi mevcuttu. Ekokardiyografi bulgular:
normal idi. Hastaya rezervuarli geri solumasiz oksijen 15
L/dk ve ampirik sulperazon tedavisi baglandi. Takibinde 24
— 48 saat icinde klinik bulgular1 diizeldi ve oksijen tedavisi
kesildi. Tedavinin 3. giiniinde oda havasinda oksijen
saturasyonu %99 olan ve fizik muayenede akciger
seslerinde normale donen hasta, takip ve tedavisinin

devamui i¢in genel ¢ocuk servisine devredildi. Yatisinin 3.

giinii ¢ekilen akciger grafisi normal idi. (Sekil 1-b)

Sekil 1 a. Bagvuru anindaki akciger grafisi pulmoner 6dem igin tipik olan merkezi ve bilateral simetrik bir patern ile

bilateral pulmoner infiltrasyon b. Takibin 3. giiniinde normal goriilen akciger grafisi



TARTISMA

Solunum yolu obstriiksiyonu sonrasinda gelisen
akciger 6demi klinigi ilk defa kopekler tizerinde yapilan bir
calismada 1972 yilinda gosterilmistir. Olgu olarak ilk defa
1977 yilinda yaymnlamustir (4).

Negatif basingh pulmoner 6demin etyopatogenezi
tartismali olsa da tikali solunum yoluna kars1 yapilan zorlu
inspiryum ¢abasinin intraplevral negatif basinci arttirmasi
primer olarak sorumlu tutulmaktadir. Negatif intraplevral
basingtaki bu artis sonucu, pulmoner interstisyel basing
azalir, sistemik vendz doniis artar, sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlar1 bozulur ve pulmoner 6dem gelisir. Pulmoner
hizl

alveolokapiller biitiinliigii bozar, bdylece pulmoner 6dem

kapiller ~basingta meydana gelen ytiikselis
gelisimini kolaylastirir (5). Solunum yolu tikarukliginda
ortaya cikan hipoksi ve hiperadrenerjik yanit pulmoner
prekapiller ve postkapiller rezistansi artirir pulmoner
damarlarda vazokonstriksiyona neden olur, pulmoner
vaskiiler basinglari yiikseltir ve damar biitiinliigiinii daha
da bozulmasma yol agarak akciger 6demi gelisimine

katkida bulunur. (6, 7, 8).

Negatif basingli pulmoner 6dem her biri benzer
klinik bulgulara sahip, ancak farkl etiyolojiye sahip 2 tipte
smiflandirilmistir. Tip 1’e, epiglottit veya krup gibi
enfeksiyonlar, yabanci cisim etkisi, post-ekstiibasyon
sonrasi gelisen subglottik 6dem, post-ekstiibasyon sonrasi
gelisen laringospazmin yani sira, ast bogulma, anatomik
anomalilerin neden oldugu bildirilmistir (9). Tip 2’ ye ise
kronik hava yolu obstritksiyonu olan astimli ya da
obstruktif uyku apne sendromlu hastalarin entiibasyondan

sonraki postoperatif donemde rastlanir (1).

Hastanin solunum yolu tikanikligi bulgular1 ve
bunlarla birlikte hipoksemi, entiibasyon sonrasi olusan
pulmoner &dem ve akciger grafisi taniyr koymada
yardimcidir (10, 11). Akciger grafisinde peribronsiyal
golgelenmelerde artis, Kerley cizgileri, diffiiz alveoler
infiltrasyonlar ve artmis opasiteler bulunabilir. Bizim
hastamizda da benzer bulgular mevcut idi. Oykiisiinde
epistaksis olmasi, etiyolojide hipofarenkste biriken kanli
sekresyona bagli olarak tetiklenen laringospazmin rol
oynadigini diislindiik. Louis ve arkadaslarinin yaptigi

calismada postobstruktif pulmoner o6demin en sik
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karsilasilan nedeninin laringospazm oldugunu
gostermislerdi (12). Laringospazma neden olabilecek koyu
ve miktar1 fazla sekresyonlar (13), hematom (12), zor
entiibasyona bagl gelisen 6dem (14), yabanci cisim
aspirasyonunu (15), higkirik (16), krup (17) laringospazm
gibi nedenlerin postobstruktif pulmoner 6deme neden
olabilecegi gosterilmistir. Negatif basingli pulmoner
O0demin tedavisi genel olarak oksijen tedavisidir. Agir
olgularda yiiksek akish nazal oksijen tedavisi, noninvazif
ve invazif mekanik ventilasyon uygulanabilir. Olgumuz

standart oksijen tedavisine gok iyi yarut verdi.

Sonug olarak, ¢ocuklarda negatif basingli pulmoner
O6dem ender goriilen fakat acil ve yasami tehdit edebilen bir
Erken

oksijenizasyonun saglanmasi ¢ok énemlidir. O nedenle st

durumdur. tani  konulmasi ve yeterli
hava yolu obstriiksiyonlar1 sonrast ani solunum sikintisi
gelisen ¢ocuk hastalarda negatif basingli pulmoner édem

akla gelmelidir.
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