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Eksttibasyon sonrast laringospazmin neden oldugu st havayolu obstriiksiyonuna karst yapilan zorlu inspirasyona baglt
negatif intratorasik basingtaki belirgin artis pulmoner 6deme yol agabilir. Olast mekanizma; pulmoner 6dem ve alveoler
hemorajiye neden olan laringospazm ve kapali glottis ile bitlikte solunum eforu sirasinda akcigerlerde yitksek negatif
basincin olugmasidir. Bu sunuda ekstiibasyonu takiben iist hava yolu tikanikliginin neden oldugu negatif basinglt
pulmoner 6dem gelisen olgunun tani ve tedavisi irdelenmistir.
Anahtar Kelimeler: Pulmoner Odem, Havayolu Obstriiksiyonu, Laringospazm

Negative Pressure Pulmonary Edema Due to Acute Upper Airway Obstruction: Case Report

The increase in negative intrathoracic pressure due to upper airway obstruction after postextubation laryngospasm may
cause pulmonary edema. The probable mechanism is pulmonary edema and alveolar hemorrhage related laryngospasm
and high negative pressure during respiratory effort due to glottic obstruction. This presentation concludes a case of
pulmonary edema following acute upper airway obstruction in a young patient.
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Pulmoner 6dem genellikle kapiller duvarindaki net
hidrostatik basincin veya alveolo-kapiller membranin
permeabilitesinin - artmasindan  kaynaklanir.! Negatif
basinglt pulmoner 6dem (NBPO); obstriikte st hava
yoluna karst yapilan zorlu inspirasyon sonrasi gelisen ve
acil olarak tedavi edilmesi gereken bir durumdur.?
NBPO, iist hava yolu obstriksiyonunun ortadan
kalkmasindan hemen sonra meydana gelir ve ardindan
alveoler gaz degisiminin bozulmasina neden olur.
Entiibasyon veya eckstiibasyonu takiben gelisen
laringospazm, NBPO etiyolojisinde birinci ~ sirayt
almaktadir3 NBPO’niin tiim anestezi pratiklerinde
goriilme sikligr %0.05 ile %0.1 olarak bildirilmistir.*
NBPO etyolojisinin diger nedenleri arasinda; epiglottit,
krup, hickirik, yabanci cisim aspirasyonu, faringeal
hematom ve orofaringeal timotler yer almaktadir.
Havayolunun giivenceye alinmasi, yeterli oksijenasyon
ve standart pulmoner 6dem tedavisi ile bir¢ok olguda
hizli bir sekilde diizelme gorilir fakat reentiibasyon ve
porzitif basinclt ventilasyon bazen gerekir.6

Bu sunumda, tst hava yolu obstriksiyonu sonrast akut
pulmoner 6dem gelisen 15 yasindaki erkek olguda,
NBPO’niin  etiyopatogenezinin ~ ve  tedavisinin
irdelenmesi amaglandi.
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Olgu Sunumu

Amerikan Anesteziyoloji Derneginin ASA siniflamasina
gore ASA T risk grubuna giren, 15 yasindaki erkek
olguya timpanoplasti nedeniyle genel anestezi altinda
operasyon yaptlmast planland.

Fizik muayenesinde ve rutin laboratuar degetlerinde
anormallik olmayan olgu, operasyon masasina alindiktan
sonra elektrokardiyogram, non invaziv kan basinc,
pulse oksimetre monitorizasyonlart uygulandi. Genel
anestezi indiksiyonu, intravenéz bolus 100 mg
propofol ve 50 pg fentanil ile saglandi. Endotrakeal
entiibasyon, iv bolus 5 mg vekuronyum bromir
uygulanmasindan 3 dk sonra, 6,5 mm i¢c ¢aph
endotrakeal tip ile sorunsuz olarak gerceklestirildi.
Anestezi idamesi sevofluran (%1-2) ve 4 L/dk O2/N,O
(%40/60) ile saglandi. Operasyon ig¢uncl saatin
sonunda komplikasyonsuz olarak tamamland.

Havayolu refleksleri normale dénen ve spontan
solunumu baslayan olguya iv bolus 1.5 mg neostigmin
ve 0.5 mg atropin uygulanarak ekstibasyon
gergeklestirildi. Ekstiibasyondan 1-2 dk. sonra, olguda
ajitasyon, wheezing ve hiriltilt solunum gelistigi gérildi.
Es zamanli olarak, periferik oksijen satiirasyonu (SpOy)
%A47ye  kadar  disti.  Laringospazm  gelistigi



Yiicel ve ark.

distnilerek, hemodinamik cevabi baskilamak amactyla
1.5 mg/kg %21k iv lidokain ve % 100 O, ile pozitif
basinglt ventilasyon uygulandi. Bu klinik durumun,
endotrakeal tip kafinin travmast sonrast gelisen
larengeal 6deme de bagl olabilecegi dustnilerek, iv 60
mg metil prednizolon uyguland:. Yaklastk 3—4 dk sonra
solunum stkintist ve oksijen desatiirasyonu diizelen
olgu, koopere ve oryante duruma geldiginde derlenme
unitesine alindi. Derlenme tnitesinde pulse oksimetre
ile monitorize edilen olguya, oksijen maskesi ile Os
tedavisi (SL/dk) uygulanmaya baglandi.

Detlenme Unitesine alindiktan 1015 dk sonra olguda
ajitasyon, siyanoz, dispne, takipne (25 soluk / dk) ve
oksijen desatiirasyonu (SpOz % 88-91) gelistigi gorildi.
Es zamanl olarak, Okstirmekle olgunun agzindan
pembe kopukld sekresyon gelmesi, akut pulmoner
6dem gelistigini dusundurdi. Akciger oskultasyonunda
bilateral yaygin krepitan raller duyulmasi akut pulmoner
6dem tanisint destekleyen diger bulgulardi. Daha sonra
olgu siiksinilkolin ile tekrar entiibe edildi. Intravensz
morfin stlfat 5 mg uygulandiktan sonra, mekanik
ventilasyon tedavisi icin Reanimasyon tnitesine alinarak
3—4 mg/saat midazolam ve 40 mcg/saat fentanil
infizyonu ile sedasyon verilerek pozitif basinglt (Vrr: 6-8
mgkg!, £ 12 soluk/dk, FiOx 1, PEEP: 5 cmH,O)
mekanik ventilasyon uygulandi. Tedavisi deksametazon
4 x 4 mg, ranitidin 3 x 50 mg, furosemid 3 x 10 mg iv
olarak diizenlendi. Postoperatif 10. saatte sedasyonu
kesilerek, CPAP modunda takip edildikten sonra
oksijenizasyon ve ventilasyon kriterlerinin diizelmesi
tzerine hastamiz 12. saatte eckstiibe edildi. Genel
durumu iyi, vital bulgulart stabil sekilde Reanimasyon
tnitesinde bir giin daha izlenerek postoperatif 2. giinde
KBB setvisine alindi. Klinikte yattigr stire icinde bir
daha solunum sikintist gelismeyen olgu, postoperatif 3.
glinde taburcu edildi.

Tartigma

Negatif basingli pulmoner 6dem, genel anestezi ile
cetrahi islem uygulanan olgularda ekstiibasyon sonrasi
karsilagilabilen ender bir komplikasyondur.” Deepika ve
ark. 2 NBPO gelisen ASA I-V grubundan 30 cerrahi
hastay1 retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismada
6demin daha c¢ok postoperatif dénemde gelisen
laringospazm  veya  preoperatif — ist  havayolu
patolojilerine baglt olarak gelisen akut ist havayolu
obstrikksiyonundan sonra hizli bir sekilde ortaya
ciktigint saptamistir. NBPO’niin gériilme sikligr %0.094
olup, saglikli (ASA I ve II), orta yasta ve erkek
hastalarda daha fazla gorilmektedir. Havayolunun
givenceye almnmasi, yeterli oksijenasyon ve pozitif
havayolu uygulamast ile durum kisa zamanda dizelir.
Obstrikte hava yoluna karst yapilan zorlu inspirasyon
sirasinda olusan agiri negatif intraplevral basinca bagli,
sistemik vendz doéntsteki ve pulmoner kan akimindaki
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artts, NBPO’niin etyopatogenezinde primer olarak
sorumlu tutulan mekanizmadir.8?

Genel olarak normal plevral inspiratuar basing (-2) ile (-
5) e¢mH>O arasindadir ancak ciddi tst havayolu
obstritksiyonu sirasinda negatif intraplevral basingtaki
artts (-50) ile (-100) cmH,0 diizeyine kadar ulagabilir.%10
Obstriiktif periyodun 10-30 sn gibi kisa bir stire devam
etmesi bile pulmoner 6dem gelismesi igin yeterli
olabilmektedir.1?

Hipoksi, pulmoner vazokonstriksiyona ve pulmoner
kapiller hidrostatik basing artisina neden olur. Ayni
zamanda katekolamin salinimini  arttirarak  sistemik
vazokonstriksiyona neden olur. Bu da sol ventrikil
fonksiyonlarinda bozulmaya, sol ventrikil yetmezligine
yol agabilir ve neticede akut pulmoner édem gelisimine
direkt ve dolaylt olarak katkida bulunabilir.!!

Tani, ani baslangicli dispne, takipne, hipoksemi,
hiperkapni ve havayolu obstriiksiyonundan sonra
pembe koptikli sekresyon gelmesine ve oskiltasyonda
krepitan  rallerin = duyulmasina  dayamir.  GOgis
radyografisigenellikle bilateral alveoler ve interstisyel
infiltrasyon ile genislemis vaskiler yapilari gosterir.t
Olgumuzda da hizli baslangicli ve benzer klinik tablo
gdzlenmistir. NBPO olgularin biiyiik bir cogunlugunda
st hava yolu obstritksiyonu ortadan kalktiktan sonra
gelisir, ancak bazi olgularda daha sonra da semptomlar
ortaya ¢ikabilir.!!

Eger kardiyojenik pulmoner 6dem veya aspirasyon
pnémonisi  gibi durumlar distntliyorsa, invaziv
monitdrizasyon uygulanabilir. Kardiyak nedenli veya
aspirasyona baglt pulmoner 6dem disinilmedigi icin
invaziv kardiyak monitérizasyon uygulanmad.

Ayirict tamida benzer klinik semptomlar ve akciger
grafisine sahip Mendelson sendromu, kardiyojenik
pulmoner 6dem ve iyatrojenik sivt yliklenmesine baglt
pulmoner 6dem mutlaka distinilmelidir.? Goldenberg
ve ark.l2, NBPO gelisen alt1 olguda yapmus olduklari
ckokardiyografik incelemede olgularin tg¢tinde daha
Onceden bilinmeyen ve asemptomatik seyreden
hipertrofik  kardiyomyopati, pulmoner ve trikiispit
kapak  yetmezligi = saptamuslardir. Olgumuzda,
preoperatif ~ kardiyak  Oykinin  olmamasi,  kafli
endotrakeal tiptin kullanilmasi, postoperatif kusmanin
olmamast  ve  postoperatif —dénemde  yapilan
ckokardiyografik inceleme bu tanilari ekarte ettirdi.

NBPO’de, taninin erken konmast, yeterli
oksijenasyonun saglanmast ve pozitif hava yolu basinct
uygulanmast tedavinin temel prensipleridir.!!

Tedavi, laringospazm safhasinda %100 Oy ile pozitif
basingli ventilasyonla baslamaktir. Eger hasta uzun
laringospazm epizodu gecirmisse (30 sn’den fazla)
zaman kaybetmeden stksinilkolini takiben entiibasyon
uygulanmalidir. Bu hastalar siklikla fizyolojik (5 cmH0)
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PEEPe ihtiyag duyarlar. NBPO  tedavisiyle ilgili
komplikasyonlar genelde PEEP’in fizyolojik degerin
tzerinde  kullanilmasindan  kaynaklanmaktadir.  Bu

komplikasyonlar, disiik kardiyak output ve tansiyon
pnomotorakstir.!?  Ditiretik  kullanimi,  intraoperatif
hidrasyon nedeniyle hipervolemi disinilen vakalar
disinda 6nerilmemektedir. En stk kullanilan ditiretik,
0,5-1 mg/kg furosemiddir. Hastamizda da oncelikle
pozitif basing¢lt ventilasyon denenip cevap alinamayinca
invaziv mekanik ventilasyona gecilerek fizyolojik PEEP
(5 ecmH20) uygulanmustr.

Sonu¢ olarak; NBPO tedavisinde iist hava yolu
obstrikiyonunun  erken  taninmasi,  hipoksinin
onlenmesi, gerekirse reentiibasyon ve inzaviz mekanik
ventilasyonun saglanmasi unutulmamalidir.
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