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OZET

Negatif basingli pulmoner ddem akut iist solunum yolu tikanikligi sonrasi
veya kronik st hava yolu tikaniklifinin rahatlamasina ikincil olarak
gelisebilen nadir fakat oldukga iyi bilinen bir komplikasyon ve hayati tehdit
eden dliimciil bir durumdur. Anestezi uygulamalarinin herhangi bir doneminde
olusan akut iist solunum yolu tikanikliginin neden oldugu zorlu inspiryum
cabas1 negatif intratorasik basinci arttirir ve akciger 6demiyle sonuglanan
fizyopatolojik olaylari tetikler. Negatif basingli pulmoner 6dem sonrasi stresin
tetikledigi kardiyomyopati gelistigini gosteren olgu sunumlari bildirilmistir.
Negatif basingli pulmoner ddem sonrasi gelisen gecici kardiyak patoloji
literatiirde ender goriilen bir tibbi durumdur.

Anahtar Kelime: Negatif basingli pulmoner 6dem, kardiyomyopati,
PEEP

ABSTRACT

Negative pressure pulmonary edema is thought to results from patient's
high negative pressure during respiratory effort in the course of laryngospasm
which occurs during extubation.High negative pressure during respiratory
effort which stems from the acute upper airway obstuction in any period of
anestesia  increases  negative intrathoracic  pressure and  triggers
pathophysiologic factors. Transient cardiac pathology is triggered by stress is
also named as cardiomyopathy. It is characterized by temporal left ventricular
wall motion abnormality which results in acute myocardial dysfunction.
Transient cardiac pathology which develops after negative pressure pulmonary
edema is a rare occasion in medical literature.

Key worrds:
edema,cardiyomyopathy,PEEP

Negative pressure pulmonary
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GIRIS- AMAC

Negatif basingli pulmoner 6dem (NBPO)
akut {list solunum yolu tikaniklig1 sonrasi veya
kronik iist hava yolu tikanikliginin rahatlamasina
ikincil olarak gelisebilen nadir fakat oldukea iyi
bilinen bir komplikasyon ve hayati tehdit eden
6liimciil bir durumdur (1).

Negatif basinghi  pulmoner  &deme
ekstiilbasyon esnasinda gelisen laringospazm
sirasinda hastanin zorlu inspiryum ¢abasinin
neden oldugunu diisiiniilmektedir. Anestezi
uygulamalarinin herhangi bir déneminde olusan
akut {ist solunum yolu tikanikliginin neden
oldugu zorlu inspiryum c¢abasi negatif
intratorasik basinci arttirir ve akciger 6demiyle
sonuglanan fizyopatolojik olaylar1 tetikler (2).

Artmis negatif intratorasik basing kalbe
vendz doniisii arttirir, sol atriuma kanin drenajini
azaltir, dolayisiyla pulmoner yatakta hidrostatik
basing artar ve alveollere transiidasyon gelisir.
Tiim bu etkiler neticesi akciger 6deminin hemen
gelisebilmekle birlikte, 6 saat hatta daha geg
zaman dilimleri igerisinde de olusabilecegi
bildirilmistir (3). Olgumuzda akciger 6demi ¢ok
erken ve hizli gelismistir.

Cocuklarda daha sik karsilagilmakla
birlikte (% 9.4) yetiskinlerde de NBP(O’in en sik
sebebi laringospazmdir (1,4). Insidansi tiim
genel anestezi pratiklerinde % 0.1 kadardir (5,6).
NBPO’ nin etyolojisinde olayin gelisimini
kolaylastiran hastaya ait bir takim unsurlar tespit
edilmistir. Bunlar obesite, kisa boyun, uyku apne
sendromu ve hastanin iist hava yollariyla iligkili
bir operasyon gegirecek olmasidir (7,8).

Negatif basingli pulmoner ddem sonrasi
gelisen gecici kardiyak patoloji literatiirde ender
gbriilen bir tibbi durumdur.Literatirde NBPO
sonras1  stresin  tetikledigi  kardiyomyopati
gelistigini gdsteren olgu sunumlari bildirilmigtir
(9). Stresin tetikledigi kardiyomyopati tako-
tsubo kardiyomyopatisi olarak da
adlandirilmaktadir.

Negatif basing¢li pulmoner ddemin tani ve
tedavisini hatirlatmak ve nadiren NBPO sonrasi
gecici  kardiyak  patoloji  gelisebilecegini
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belirtmek amaciyla bu olgumuzu paylagmayi
amacladik.

OLGU SUNUMU

36 yasinda,viicut kitle indeksi 26 olan
erkek hasta postoperatif herni tanisiyla
Preoperatif

operasyona  alind. anestezi

muayenesinde 18 yil 1paket /giin sigara ictigi, 2
yil 6nce koroner anjiografi yapildigi ve koroner
damarlarda tikaniklik  olmadigr  sdylendigi
ogrenildi.Preop EKG (Resim 1)

ve PA Akciger grafisinde (Resim2) herhangi bir
patoloji ~ saptanmadi. ASA 2 olarak
degerlendirildi.

Operasyon giinii saat 17.30 da 17 saatlik
aclik sonrasi ameliyat odasina alinan hasta rutin
monitorizasyonu yapildi. Sag el sirtindan 20 G
intraket ile damar yolu acildi. Vital bulgular
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stabildi.Indiiksiyonda 100 mcg fentanil,500 mg
tiyopental sodyum, 50 mg rokiironyum bromiir
uygulandi. idamede %50 N20 + %50 O2 %2
sevofluran ile beraber uygulandi. Yaklasik 1 saat
siiren operasyon boyunca ek bir problem
yasanmadi. Analjezi amacli  tramadol
hidrokloriir 50 mg 1.V bolus operasyon bitmeden
20 dak. 6nce ve 50 mg tramadol hidrokloriir
hastaya giden % 0,9 sodyum kloriir soliisyonu
igine verildi.Operasyon boyunca 1400 cc SF
verildi.Operasyon  bitiminde = uyandirmaya
gecildi.Hastanin solumaya baslamasini takiben
1,5 mg neostigmint0,5 mg atropin siilfat
antagonizasyon amagcli yapildi.Solunumu yeterli
diizeye geldiginden emin olunmasi {iizerine
ekstiibe edildi.
Ekstiibasyondan
tasikardi,solunum
gozlendi.Laringospasm olabilecegi diisiiniildi.
Hastaya 250 mg metilprednisolon sodyum
siiksinat,50 mg ranitidin hidrokloriir,48 mg
bolus 192 mg serum igine olmak iizere teofilin

hemen sonra
sikintisi

etilendiamin uygulandi.3. Dakikada hastanin
saturasyonu 80 nin altinda olmas: iizerine maske
ile pozitif basingli ventilasyon uygulandi.
Hastada ajitasyon,hiriltili solunum,suur
bulaniklig1 gelisti.Hastanin saturasyonu
pulsoksimetrede % 57 oldugu anda hastanin agiz
icinden pembe  kopikli  kan  geldigi
gozlendi.Akciger 6demi diisliniilerek agiz igi
aspirasyonu sonrast 50 mg rokiironyum bromiire
ve 100 mg propofol verilerek tekrar entiibe
edildi.%100 oksijen ve %21 sevofluran ile
solutulmaya baglandi.Dinlemekle akcigerlerde
bilateral krepitan raller duyuldu. Tip igi
endotrakeal aspirasyon aralikli olarak 1,5 saat
boyunca yapildi.Toplam 350 cc sivi aspire
edildi. 1 saat sonunda hastanin satiirasyonu
80'lere ve 1,5 saat sonra 95'e ¢ikan hasta
yogunbakimi alindi. Vital bulgular stabildi.
Hasta SIMV-PC modunda f:14,fiO2 %50, PEEP
5 basing alt limit Smm Hg st limit 18mm Hg
olarak mekanik ventilasyona baglandi.
Yogunbakima giriste satlirasyonu 95 olan
hastanin girig arter kan gazinda pH:7,27
p02:69,3 pCO2:54,5 idi. Hemogram da
WBC:24.800 Hemoglobin 20,3 hemotokrit 58,4

Resin 3 Pbslop 4 saalte ekien EKG g s
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idi. Gogiishastaliklart ve kardiyoloji
konsultasyonu istendi. EKG’de inkomplet sag
dal blogu saptandi (Resim 3).

Kardiyoloji tarafindan yatakbasi yapilan
Ekokardiyografi‘de EF:%45 ve apikal lateral
bolgede kasilma kusuru gdzlendi.Troponin
degerinde ylikselme tespit edildi (en yiiksek
2.25).Akut koroner sendrom ve pulmoner édem
diistiniilerek furosemid infiizyonu (4 saatte 5
amp), glyserol trinitrat inf, asetil salisilik asit
1x300mg, clopidogrel 1x75 mg, enoxaparin
sodyum 2x0,7cc,metoprolol succinate 1x50 mg
baslandi. PA Akciger grafisinde (Resim 4)

AKCIGER GRAFIST P A (TEK YON)|

DFOV: 42 x 34|
Content Time 21:48:32

bilateral infiltasyon alanlar

yaygin
vardi.Dinlemekle krepitan ral ve ronkiis
yoktu.Vital bulgular1 (1s1,tansiyon,nabiz) stabil

olarak izlenen hasta ertesi giin ekstiibe
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edildi.Birgiin daha yogunbakimda tutulan hasta
tam iyilesme ile servise alindi.

Kardiyoloji servisinde 5.giin c¢ekilen
EKG’sinde sag dal blogu goriintiisii yoktu.
Yapilan yeni Ekokardiyografisinde EF:%65
olarak ol¢iildii. Kardiyak fonksiyonlar normal
olarak degerlendirildi. Ayni giin hasta sorunsuz
olarak taburcu edildi.

TARTISMA

Negatif basingli pulmoner 6dem trakeal
ekstiibasyonu takiben gelisen, hayati tehdit edici
nadir (%0,1) bir komplikasyondur. Negatif
basingli pulmoner O6dem “postekstiibasyon
pulmoner  6dem”,"post-obstriiktif ~ pulmoner
0dem” veya “laringospamin tetikledigi pulmoner
O0dem” olarak da bilinir. Bu olgularin ortak yani
siklikla laringospasmin yol actigt havayolu
obstriiksiyonu gelismesidir. Pulmoner &dem
unilateral veya bilateral ortaya ¢ikabilir (11-13).

Negatif basin¢gli pulmoner 6dem o6zellikle
kas kitlesi yogun olan bu nedenle de yiiksek
inspiratuar negatif basing olusturma kapasitesi
olan saglikli genclerde sik gozlenebilir (14).
Havayolu obstriiksiyonu icin obezite, damak
cokiikligli, kisa kalin boyun, obstriktif uyku
apnesi ve burun cerrahisi  predispozan
faktorlerdir (15-19).

Anestezi uygulamalarinda tespit edilen iist
hava yolu tikaniklariin %74’ {ine ekstiibasyon
sonrasi donemde rastlanir (18-20). Bu olguda
laringospazm sorunsuz olarak gergeklestirilen
ekstiibasyonun hemen ardindan gelismistir.
NBPO'in tipik klinik bulgulari, ajitasyon,
takipne, pembe renkli sekresyon, ilerleyici
desatiirasyondur (21).

Negatif  basingli  pulmoner  6dem
tedavisinde ilk amag hipokseminin
diizeltilmesidir. ~ Hipoksemi  basli  basina

pulmoner &dem  etyolojisinde  suglanan
faktorlerdendir. Hipokseminin tetikledigi
sistemik  vazokonstriikksiyon,  katekolamin
saliniminda artisa  ve sol ventrikiil

fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur. Bu

Cakar ve ark.

durum akciger Odemini arttirir, Odem
ventilasyonu bozar ve hipoksi olusturur (22).

Vakalarin yaklasik olarak % 50’sinde
PEEP uygulamali pozitif basingh invazif
mekanik ventilasyon gerekebilir (22).Siklikla en
az fizyolojik PEEP’e (5 mm Hg) ihtiya¢ duyarlar
(23). NBPO tedavisiyle ilgili tansiyon
pnomotoraks gibi komplikasyonlarin genelde
PEEP’in fizyolojik degerin iizerinde
kullanilmasindan ~ kaynaklandigin da  iddia
edilmektedir (24). Olgumuzda PEEP 5 mmHg
olarak  kullamilmis  ve  herhangi  bir
komplikasyonla karsilasilmamustir.

NBPO tedavisinde diiiretik kullanimu,
durumun fizyopatolojisinde sivi yiiklenmesi
olmadigindan halen tartismalidir. Pek ¢ok
calisma (25,26) sivi  kisitlamas1  yapilarak
beklemeyi oOnerse de diiiretik tedavisinin
alveollerdeki artmis sivinin uzaklagtirilmasina
katkisi olabilecegini bildiren bir ¢aligmada
mevcuttur (27). Olgumuzda elektrolit ve sivi
takibi siki bir sekilde yapilmis, hastanin aldigi-
cikardig1 dengesi ¢ok yakindan takip edilmistir.
Fakat alveollerden sivinin uzaklagtirilmasina
katkis1 olabilecegi disiiniildiigiinden diiiretik
tedavisi uygulanilmstir.

Artmis negatif intratorasik basincinin
alveollere hasar vermesi olasidir. Bu sebeple
steroidlerin alveol hasarinin tedavisinde etkinligi
kanitlandigindan NBPO’de steroid tedavisi
onerilmektedir (28). Fakat bu tedaviye ihtiyath
yaklasan yazarlarda bulunmaktadir (1). Oykii,
bulgu ve gelisim siireciyle oldukga iyi bilinen bir
klinik durum olan NBPO’inde erken tam ve
uygun tedavi yontemleriyle yiiz giildiriicii
sonugclar elde edilir. Belirgin klinik ve radyolojik
iyilesme ilk 12-24 saat igerisinde gozlemlenir
(27). Yiiksek morbidite ve mortalite yanls veya
ge¢ tan1 ve dolayisiyla tedaviye baghdir.
Olgumuzda yogun bakim Oncesinde verilen tek
dozdisinda ek olarak  steroid tedavisi
uygulamadik.

Pulmoner 6dem gelisen ve 6nceden klinik
olarak herhangi bir kardiyak sorunu olmayan
hastalarda sonradan yapilan ekokardiyografi ile
%50 oraninda kardiyak sorun tespit edilmistir.
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Hasta tamamen diizelse bile kardiyak
degerlendirme yapilmasi1 Onerilmektedir (7).
Olgumuzda EKG’de sag dal blogu gelismesi ve
troponin  degerlerinde  ylikselme izlenmesi
iizerine kardiyoloji konsiiltasyonu istenmis,
yatak basi yapilan ekokardiyografide EF %45
olarak Ol¢ililmiis ve troponin degerleri takip
edilmistir. Troponin degerininde yiikselme
(maximum 2,25 ng/dl) olmasi iizerine stresin
tetikledigi kardiyomyopati olabilecegi
diisiiniilerek kardiyak acidan takibine devam
edilmistir.

Stresin tetikledigi kardiyomyopati, tako-
tsubo kardiyomyopatisi (TTK) olarak da
adlandirilir. Akut myokardiyal disfonksiyon ile
sonuclanan gecici sol ventrikiil duvar hareket
anormalligi ile karakterizedir. Patofizyolojisi
tam olarak aydinlatilamamakla beraber fiziksel
veya emosyonel stres sonucu katekolamin
salinimindaki artig ile olustugu diigiiniliir (10).
Prognozu iyi olan bu sendromun tekrarlama
Tako-tsubo
kardiyomiyopatisi ~ olarak  adlandirilmasinin
sebebi; sol ventrikiiliin goriiniisiiniin, Japon
balik¢ilariin ahtapot yakalamak i¢in kullandig1
dar boyunlu, genis tabanli kaba benzemesinden
dolayidir  (29). Hastalarin
semptomlar baslamadan 6nce genellikle stresli
fiziksel ve duygusal olaylar mevcuttur
(30).0lgumuzda hipoksik bir donemide igeren

olasiligi mevcuttur.

Oykiisiinde,

giiclii bir stres kaynagi vardir.

TTK tami kriterlerini (31) tam olarak
saglamamakla birlikte EF diisiikligii,troponin
yiiksekligi ve EKG degisikligi olmas1 TTK’y1
akla getirmis ve hasta bu agidan da izlenmistir.

Tako-tsubo  kardiyomyopatisine  bagh
gelisen sol ventrikiil disfonksiyonu genellikle
bir-iki hafta igerisinde gerilemektedir. Bazi
serilerde tam diizelmenin 4-8 hafta iginde
oldugu bildirilmistir (32). Park ve ark. yaptiklari
calismada yogun bakima kalp dis1 sebeplerden
dolay1r yatirilan ve kardiak hastalik oOykiisii
olmayan kisilerde strese bagli kardiyomiyopati
insidansin1  arastirmiglar ve hastalarin {igte
birinde ilk ekokardiyografide akut sol ventrikiil
apikal balonlasmasi saptanmig ve ortalama
ejeksiyon fraksiyonu (EF) %33 oldugu ve yedi

Cakir et al

giin i¢inde bu hastalarin EF' lerinin normale
dondiigiinii tespit etmislerdir (33).0lgumuzda
Park ve ark. (33) sonuglarina yakin bir sekilde
postoperatif 5. Giin EKG ‘de herhangi bir
patoloji bulunamamis, ekokardiyografide sol
ventrikiil disfonksiyonunun geriledigi goriilmiis
ve EF %65 olarak Ol¢iilmiistiir.

SONUCLAR

Sonug¢ olarak negatif basingli pulmoner
0dem hayat1 tehdit edici bir komplikasyondur.
Risk gruplarinin  ekstiibasyonunda dikkatli
olunmalidir. Negatif basingli pulmoner 6dem
gelismesi halinde erken taninmali ve havayolu
giivence  altina  alinarak  yogun  bakim
kosullarinda gerekirse PEEP ile birlikte pozitif
basingli ventilasyon ile tedavi edilmelidir.

Hastanin  EKG, kardiyak  enzim,
ekokardiyografi ile takibi yapilmali ve kardiyak
patoloji gelisebilecegi akilda bulundurulmalidir.
Yogun bakim sonrasi kardiyoloji tarafindan
takip edilmesi saglanmalidir.
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