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Case Report

Norojenik Akciger Odemi (Olgu Sunumu)

Neurogenic Pulmonary Edema (A Case Report)
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OZET

Nérojenik akciger ddemi (NAO), santral sinir sisteminin (SSS) agir
yaralanmalarindan sonra gelisen, akcigerlerde vaskuler
konjesyon, parankimal 6dem ve hemorajinin meydana geldigi,
hayati tehdit edici klinik bir tablodur. Travma sonrasi saatler, hatta
dakikalar iginde hizli bir sekilde geliserek mortaliteyi arttirmaktadir.
En sik nedenleri arasinda agir kafa travmalari, subaraknoid
kanama (SAK), epileptik nébet sonrasi donem bulunurken, daha
nadir olarak da multipl skleroz (MS), beyin timord, ensefalit,
servikal omurga vyaralanmalari ve iskemik inme sayilabilir.
Etiyopatogenezi tam olarak anlasilmamis olsa da, gelisen akciger
o6deminden SSS yaralanmalari sonrasinda gelisen sempatik
sistem aktivasyonuyla birlikte pulmoner hidrostatik basincin ve
akciger kapillerlerindeki gecirgenlik artisi sorumlu tutulmustur. Bu
yazida kafa travmasl sonucunda epidural hematom bosaltiimasi
icin ameliyata alinan ve intraoperatif NAO tablosu ile karsilasilan
pediatrik bir olgu sunuldu. (Turk Yogun Bakim Dernegi Dergisi
2012; 10: 59-62)
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SUMMARY

Neurogenic pulmonary edema is a life threatening complication of
severe central nervous system injury. The most common cause of
neurogenic pulmonary edema is subarachnoid hemorrhage followed
by head trauma and epilepsy. The rare causes are cervical spine
trauma, multiplesclerosis, cerebellar hemorrhage and intracranial
tumors. Neurogenic pulmonary edema is characterized by an
increase in extravascular lung water in patients who have sustained
a sudden change in neurologic condition. The exact pathophysiology
is unclear but it probably involves an adrenergic response to the
central nervous system injury which leads to increased
catecholamine, pulmonary hydrostatic pressure and increased lung
capillary permeability. The presenting symptoms are nonspecific and
often include dyspnea, tachypnea, tachycardia, hypoxemia,
pinkfroty secretion, bilateral pulmonary infiltrates and crackles. These
symptoms start within minutes or hours and resolves 48-72 hours
that typically for neurogenic pulmonary edema. Basic principles of
treatment, surgical decompression, reduce intracranial pressure,
controlled ventilation with suplemental oxygen, positive end
expiratory pressure and diuresis. We report a case with neurogenic
pulmonary edema that occured after head trauma. (Journal of the
Turkish Society Intensive Care 2012; 10: 59-62)
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Giris

Norojenik akciger 6demi (NAO), santral sinir sisteminin
(SSS) agir yaralanmalarindan sonra gelisen, akcigerlerde
vaskduler konjesyon, parankimal odem ve hemorajinin
meydana geldigi, hayati tehdit edici klinik bir tablodur (1-3).
Travma sonrasi saatler, hatta dakikalar icinde hizli bir
sekilde geliserek mortaliteyi arttirmaktadir (2,3). En sik
nedenleri arasinda agir kafa travmalari, subaraknoid
kanama (SAK), epileptik ndbet sonrasi donem bulunurken,
daha nadir olarak da multipl skleroz (MS), beyin timord,
ensefalit, servikal omurga yaralanmalari ve iskemik inme
sayilabilir (1). Etiyopatogenezi tam olarak anlasiimamis olsa
da, gelisen akciger 6deminden SSS vyaralanmalari
sonrasinda gelisen sempatik sistem aktivasyonuyla birlikte
pulmoner hidrostatik basincin ve akciger kapillerlerindeki
gegcirgenlik artisi sorumlu tutulmustur (1-4). Bu yazida kafa
travmasi sonucunda epidural hematom bosaltiimasi icin
ameliyata alinan ve intraoperatif NAO tablosu ile
karsilasilan pediatrik bir olgu sunuldu.

Olgu

Evde Uzerine televizyon devriimesi sonrasinda bilinci
kapali olarak bir dis merkezden hastanemize sevk edilen 4
yasinda, 12 kg agrhiginda erkek olgu, radyolojik tetkikleri
sonucunda sag pariyeto-temporo-oksipital bolgede ¢cokme
fraktirl ve epidural kanama tespit edilmesi Uzerine acil
olarak operasyona alindi (Resim 1). Olgunun bilinci kapali,
pupilleri izonormokorik, 1sik refleksi bilateral alinamaz, agrili
uyarana solda yanit yok, sagda ekstansor yanit mevcut,
Glasgow Koma Skalasl (E:1/V:1/M:3)=5 idi. Olguya
elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen satlirasyonu
(SpOy), non-invaziv kan basinci (NIBP) monitorizasyonu
sonrasl, sag radyal arterden de invaziv arter basing
monitorizasyonu uygulandi. Anestezi indtksiyonu oncesi
kalp atm hizi (KAH) 140 atm/dk, kan basinci (TA): 110/50
mmHg, SpOy: %82 idi. 6 L/dk oksijen premedikasyonu ile
SpO, degeri %90'a ¢ikarildiktan sonra, 1 mg midazolam, 5
mg/kg sodyum tiyopental sodyum, 0.1 mg/kg vekuronyum
ve 1 pg/kg fentanil ile orotrakeal entlbasyon yapildi.
Entlibasyon sonrasi tlp icerisinden bol, pembe renkli ve
kopUkli sekresyon aspire edildi. Akciger sesleri bilateral
kaba raller seklinde duyuldu (Resim 2). Anestezi idamesi 4
L/dk O9p-hava karisiminda icinde, ETCO»=35 mmHg olacak
sekilde, %1-2 sevofluran ile saglanirken, inspire edilen
oksijen orani (FiOy) %80 olmasina ragmen SpOy %60-70
araliginda 6lgildU. Es zamanli arter kan gazinda (AKG) pH:
7,19, PaOy: 61,4 mmHg, PaCO,: 558 mmHg idi.
Kraniyektomi sonrasi PEEP degerleri, asamali olarak 10 cm
H20'ya kadar cikildi. FiOp %80 olmasina ragmen olgu
operasyon boyunca hipoksik (PaOy<70 mmHg, Sp02<%90)

seyretti. Olguya kraniyektomi ile birlikte hematom
bosaltiimasi islemi yapildi. Olgu postoperatif donemde
entlibe vaziyette iken reanimasyon servisine alindi. Akciger
grafilerinde bilateral yaygin infiltratif gortintli mevcuttu (Resim
3). Reanimasyon servisindeki izleminde PEEP 8-10 cmH,0
arasinda, FiOy %60-80, basing kontrolli (PCV; Pins: 12
cmH,0O, f:18/dakika) olarak ventile edilen hastaya, 0,1
mg/kg/saat midazolam, 0,1 pg/kg/dk remifentanil ile
sedoanaljezi, proflaktik antibiyoterapi, 1 mg/kg/dk hizinda 20
mg/kg yukleme sonrasi, 12 saat ara ile 10 mg/kg fenitoin
sodyum ile antiepileptik tedavi, intraventz 3 mg/kg/gln
ranitidin peptik ulkus proflaksisi, intravendz 1 g/kg/gin %20
mannitol ile dilretik tedavi ile sik trakeal aspirasyon
uygulandi. Kirk sekiz saat slre ile midazolam/remifentanil
sedoanaljezisi 1 mg/kg/saat sodyum tiyopentotal ile

derinlestirildi. Hastaya tedavisi sirasinda saatlik idrar ¢ikisi 0,5
mi/kg/saat seklinde sivi kisitlamasi uygulandi. Ayrica 1

Resim 1. Preoperatif kraniyal Bilgisayarli Tomografi (BT) goriintusu

Resim 2. Perioperatif PA-Akciger grafisi

Resim 3. Postoperatif PA-Akciger grafisi
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a/kg/gtin uygulanan intravendz %20 mannitol tedavisine ek
olarak 0,1 mg/kg deksametazon, 12 saatlik bolinmis iki
dozda antiddem tedavi uygulandi. Postoperatif 3. ginde
hipoksisi (pH: 7,36, PaOy: 224 mmHg, PaCO»: 33,5 mmHg,
SpOy: %100) dizelen hasta, 4. giinde bilinci acik, GKS=12
olarak uygun weaning sartlarini karsiladigi icin ekstibe edildi.
Takibinin birinci haftasinda, bilinci acik, kooperasyonu tam,
mobilize, sol Ust ekstremitede 1/5 motor kuvvet kaybi
olusmus, aktif rehabilitasyon programi altinda, oral normal
diyet ile beslenir durumda beyin cerrahisi servisine nakledildi
(Resim 4, Resim 5).

Tartisma

NAO, SSS yaralanmalar sonrasinda dakikalar veya
saatler icinde gelisen ve ciddi hipoksemiye sebep olarak
mevcut intrakraniyal patoloji ile birlikte mortalitenin artmasina
sebep olan bir durumdur (3-5). NAO'nin ilk olgulari, yirminci
ylzyihin baslarindan itibaren, epileptik ndbet ve kafa
travmalari sonrasinda bildirilmistir (5,6). En yaygin sebepleri;

Resim 5. Postoperatif 6. glin ¢ekilen PA-Akciger grafisi
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kafa travmasi sonrasi gelisen subaraknoid kanama (1,4-7) ve
epileptik nobetlerdir (1). Bununla birlikte literatlrde,
ventriklloperitoneal sant operasyonu sirasinda (3), timor
metastazina bagl gelisen akut hidrosefalide (8), arteriyo-
vendz malformasyonun spontan rlptirli sonucu meydana
gelen serebellar hematomda (9) ve genis intrakraniyal
kanama (10) olgularinda da bildirilmistir.

SSS zedelenmesi ile NAO tablosunun gelisim
mekanizmasi arasindaki iliski hala tam olarak anlasilmamistir.
Ancak tim olgularda ani gelisen nérolojik tablo degisikligi
sonrasi ekstravaskdler akciger sivisinin artisi mevcuttur (1-4).
Kafa ici basincinin ani sekilde artmasli, beyin perflizyon
basincinin  azalmasl, hipotalamusun ve subtalamik
nukleuslarin uyariimasi sonucunda gelisen asir sempatik
aktivasyon en onemli mekanizma olarak dtstntlmektedir
(1,3-b). Sempatik sistemin aktivasyonu ve salinan
katekolaminlerin etkisi ile, sistemik ve pulmoner alanda
vazokonstriksiyon ve pulmoner kapillerde hidrostatik basing
artisi meydana gelir. Olusan hidrostatik basing farki ve
pulmoner kapiller endotel gecirgenliginin artmasiyla birlikte
proteinden zengin d6dem sivisi alveolar alana gecerek
oksijenasyonun bozulmasina ve siddetli hipoksiye sebep
olur (4,5). Olgumuzda erken dénemde gelisen agir hipoksinin
bu mekanizma ile olustugunu dislnUyoruz. Akciger 6demi
tablosu, ani gelisen SSS hasari sonrasinda dakikalar veya
saatler icinde olabilecegi gibi (erken form), glinler sonra (ge¢
form) da gelisebilmektedir (2,4,5). Olgumuzda SSS
hasarindan sonraki ilk saat icinde ortaya cikan NAO'nin
erken formunu gorduk.

Spesifik olmayan tani dlcitlerinden dolayr NAO tanisini
koymak ¢ogu zaman kolay olmayabilir. Gelisimi tam olarak
bilinmemekle birlikte akut bir serebral olaydan sonra %40-50
oraninda gelisebilecegi unutulmamalidir (9). Olgularda
norolojik tablonun gerilemesi ile birlikte ani baslangicli
solunum sikintisi, tasipne, tasikardi, hipoksemi, periferik
oksijen satlirasyonunda diisme ve pembe kopUkli sekresyon
mevcuttur. Arter kan gazinda parsiyel oksijen basinci
dUsuktdr, akciger filminde bilateral yaygin infiltratif gorintd
tipiktir ve dinleme bulgusu olarak da bilateral krepitan raller
vardir. NAO'nin spesifik tani dlcitleri olmadigindan, akciger
o6demi tablosuna sebep olabilecek konjestif kalp yetersizligi,
aspirasyon pnomonisi ve ventilator iliskili pnéomoni gibi diger
patolojilerin dislanmasi gerekir (1,3-5,7,9,10). Akcigerlerdeki
infiltratif gordntl aspirasyon pnomonili olgularda 6 haftaya
yakin bir stirede normale dénerken, NAO olgularinda, klinigin
ve radyografik bulgularin 48-72 saat icinde hizla dizelmesi,
entlibasyon sirasinda agiz icinde mide icerigi aspirasyonuna
ait bulgularin olmamasi taninin dogrulugunu gosteren
Olcttlerdendir (1). Olgumuzda ayirici tani yapilirken; kardiyak
disfonksiyon olmamasi konjestif kalp yetersizliginden, trakeal
aspirat kultirinde treme olmamasi pnémoniden, klinik ve
radyolojik bulgularin ilk giin iginde dizelmesi de aspirasyon
pndmonisinden uzaklasmamiza neden oldu. Ekokardiyografi
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ve EKG normal olabilecegi gibi kardiyopulmoner hastalik
olmaksizin kardiyak enzimlerin %83 olguda yukselebilecegi
(7), kardiyomiyopati gelisebilecegi (10) ve EKG degisikleri
olabilecegi (11) bildirilmistir.

Tedavide temel prensipler; cerrahi dekompresyon
yapilmasl, pozitif basingli ventilasyon destegi ile yeterli
oksijenasyonun saglanmasi, dilretikler ile dilrezin
saglanmasi ve intrakraniyal basing artisinin dnlenmesidir.
NAO'nde mekanik ventilasyon tedavisinde modlarin birbirine
Ustlnligund kanitlamis galismalar mevcut degildir. Akinci ve
arkadaslari (12), hastalarinda PCV, PSV gibi modlari
kullanmiglar, 2-13 cmH,O araliginda PEEP degerleri ile
oksijenizasyonu dizeltmislerdir. Optimal PEEP uygulamalari
ile birlikte, intrakraniyal basinci dlsUrlicl antiddem tedavi ve
basin 30°lik elevasyonu gibi yontemleri de dnermislerdir.
Fletcher ve Atkinson (13), intrakraniyal basing artisina neden
oldugundan PEEP  titrasyonu uygulayamadiklari
hastalarinda, yUzUkoyun (pron) pozisyonda mekanik
ventilasyon uygulamislar ve bu yéntemin artmis kafa igi
basinci bulunan ve dekompresyon cerrahisi uygulanamayan
durumlarda alternatif olabilecegini bildirmislerdir. Ayrica
deneysel calismalarda a-adrenerjik blokerlerin asir sempatik
yaniti bloke ederek, dobutaminin ise kardiyak debiyi arttirip
periferik vazokonstiiksiyonu azaltarak NAO tedavisinde
faydal olabilecegi gdsterilmistir. Olgularin prognozlari
genellikle norolojik tabloya baglidir ve mortalitenin %7-10
arasinda olabilecegi bildirilmistir (5).

Sonug olarak, SSS'nde meydana gelen agir travmalardan
sonra gelisen, solunum yetmezligi, hipoksi durumunda NAO
akilda tutulmasi gereken hayati tehdit edici ciddi bir klinik
durumdur.
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