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Obstriiktif Solunum Yetmezligi Nedeniyle Entiibasyon Uygulanan
iki Olguda Oliimeiil Komplikasyon: Negatif Basinch Akciger Odemi

Fatal Complication in Two Cases of Intubation due to Obstructive Respiratory Failure:

Negative Pressure Pulmonary Edema

® Ulkem Kogoglu Barlas, ® Hasan Serdar Kihtir, ® Mey Talip Petmezci, ® Nihal Akcay, ® Esra Sevketoglu
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Negatif basingli akciger 6demi, Ust ve alt solunum yolu
obstriksiyonlari sonrasi gorulebilen nadir ancak 6limcul olabilen bir
komplikasyondur. Bu makalede cocuk acil servisimize obstriktif hava
yolu bulgulari ve solunum sikintisi ile basvuran ve medikal tedavilere
cevap vermedikleri icin yogun bakim Unitesine yatirilan 18 aylk
(erkek) ve Uc yasindaki (kiz) iki olguyu sunmayi amacladik. Her iki
olgu da ciddi solunum sikintisi ve hipoksemi nedeniyle yogun bakim
servisine alindi. Non-invaziv ventilasyon tedavisiyle periferik oksijen
satlrasyonlari ylkseltilemedigi ve solunum sikintilari gerilemedigi icin
entlibe edildiler. Entlibasyon sonrasi trakeal tlpten gelen belirgin
akciger 6dem sivisi, olgularda obstriktif patolojilere ek akciger
6deminin de varligini ortaya koydu. Mekanik ventilasyon altinda
ylksek pozitif ekspirasyon-sonu basin¢ uygulamasiyla akciger 6demi
bulgulari 48 saat icinde geriledi ve olgular sirasiyla t¢lincl ve besinci
glnlerde ekstlibe edildiler. Cocuk acil polikliniklerinde obstriktif
hava yolu bulgulariyla basvuran olgular siklikla gértlmekte olup
mevcut klinik bulgularla akciger édeminin varligi gizlenebilir ve bu
durum 6lumcil sonuglara neden olabilir. Erken tani ile erken invazif
ve non-invazif tedavi yaklasimlari uygulandiginda kolaylikla basarili
sonuclar alinabileceginden bu tarz olgulara dikkat cekmek istedik.
Anahtar Kelimeler: Akciger &demi, entlbasyon, non-invaziv
ventilasyon

Abstract

Negative pressure pulmonary edema is a rare but potentially fatal
complication that can be seen after upper and lower respiratory
tract obstructions. In this paper, we aimed to present two cases
of negative pressure pulmonary edema in a 18months-old male
and 3-years-old girl who were admitted to our pediatric emergency
department with obstructive airway findings and did not respond
to medical treatment. Both cases were admitted to the intensive
care unit due to severe respiratory distress. They were intubated
for low peripheral oxygen saturations and pending respiratory
distress under non-invasive therapy. Significant pulmonary edema
fluid observed in the tracheal tube after intubation revealed the
presence of pulmonary edema additional to obstructive pathologies.
The findings of pulmonary edema regressed within 48 hours by
the mechanical ventilation therapy including high positive end
expiratory pressure, and the cases were extubated on the third and
fifth days, respectively. Patients with obstructive airway findings
in pediatric emergency outpatient clinics are frequently seen and
the presence of pulmonary edema may be concealed with current
clinical findings and this can lead to fatal outcomes. We would like
to attract attention to the importance of this kind of cases because
satisfactory results can easily be seen with early diagnosis and early
invasive and non-invasive treatment approaches.
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Giris

Postobstriktif ya da negatif basincli akciger 6demi, Ust ve alt
solunum yolu obstriksiyonlari sonrasi gorilebilen, acil tedavi
edilmesi gereken klinik bir durumdur. Literatirde Ust hava
yolu obstriksiyonlu olgularda %7-12, entiibasyon uygulanan
alt hava yolu obstriksiyonlu olgularda %0,05-0,1 siklikta

bildirilmistir.”? Tip 1 ve tip 2 olmak Uzere iki tipi vardir: Tip 1
genellikle epiglottit ve krup gibi ani ve siddetli gelisen st hava
yolu obstriksiyonlari sonrasi goruldr. Tip 2'ye ise astim ya da
Uyku Apne sendromu gibi sliregen hava yolu obstriiksiyonu
olan hastalarin enttbasyonlarindan sonraki postoperatif
dénemde rastlanir? Ozellikle cocuk acil servislerine ilk basvuru
sekli olmayacagi ve klinik olarak kendini belli etmeyecedi icin
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erken tani konulmasi gereken bir durumdur. Bizde Ust ve alt
solunum yolu obstriksiyonlarinda nadir gorilen fakat dltimcl
olabilen bu komplikasyona dikkat cekmek amaciyla bu olgular
sunmayi uygun gordiik.

Olgu Sunumlan

Olgu 1

On sekiz aylik erkek hasta birkag¢ glindiir mevcut olan solunum
sikintisi nedeniyle ¢ocuk acil servisimize getirildi. Hastanin
tekrarlayan bronsiyolit ataklari nedeniyle evde nebulize ilag
kullanma 0Oyklsl mevcuttu. Cocuk acil serviste uygulanan
salbutamol ve budesonid nebul tedavileri sonrasi solunum
sikintisi gézlenen, oda havasinda periferik oksijen sattirasyonu
(Sp0O,) %90'in altinda seyreden ve kan gazi sonuglarinda
hiperkapni (pH: 7,16, pCO,: 63,1 mm Hg, HCO,: 22) saptanan
hasta akut bronsiyolit atagi ve akut solunum yetmezIigi 6n
tanilariyla cocuk yogun bakim tnitesine yatirildi. Cocuk yogun
bakim Unitemizde yapilan ilk muayenesinde hastanin viicut isisi
37,4 °C, bilinci acik ve Glaskow Koma Skoru (GKS) 14 olarak
degerlendirildi (g6z: 4, motor: 5, s6z: 5). Solunumu tasipneik
[dakikadaki solunum sayisi (DSS): 74/dk] olan hastanin yaygin
interkostal, subkostal ve suprasternal c¢ekilmeleri mevcuttu.
Dinlemekle ekspiryumu uzun olarak degerlendirilen olguda
yer yer ince krepitan raller duyuldu. Kardiyovaskdler sistem
muayenesinde kalp sesleri dogal olarak degerlendirilen
olgunun kalp tepe atimi (KTA): 144/dk, arteryel tansiyonu
(TA): 105/72 mm Hg ve kapiller dolum zamani (KDZ): 2
saniye olarak saptandi. Diger sistem muayenelerinde patolojik
bulgu gozlenmedi. Posteroanterior akciger grafisinde sag
parakardiyak infiltrasyon ve bilateral havalanma artisi
gozlendi. Laboratuvar tetkiklerinde I6kositoz disinda (18,500/
mm?, %88,6 notrofil) bir 6zellik yoktu. Hastaya servisimize
gelisinin ilk saati icinde S/T modda ekspiratuvar pozitif hava
yolu basinci (EPAP): 5 cm H,0, inspiratuvar pozitif hava yolu
basinar (IPAP): 10 cm H,O, FiO,: %100 olacak sekilde agiz-
burun maskesi ile non-invaziv ventilasyon tedavisi baslandi.
Medikal olarak salbutamol ve ipratropiyum nebul tedavileriyle
birlikte damar ici metil prednisolon ve antibiyotik uygulandi.
Go6zlemi sirasinda yatisinin dérdiincii saatinde EPAP ve [PAP
degerlerinin yikseltilmesi (EPAP: 7, IPAP: 12) ve yiiksek fio,'ye
(9%100) ragmen SpQ,'si dlsuk (%84-86) seyreden ve solunum
sikintisinda artis gozlenen hasta entibe edilerek mekanik
ventilatore baglandi. Hastanin entlbe edilmesi ile birlikte
entlibasyon tlpunin icinden bol miktarda agik pembe renkli
ve kopukli akciger 6dem sivisi geldi. Hasta akut bronsiyolit
sonrasl akut akciger 6demi olarak degerlendirildi. Entlibasyon
sonrasl yapilan yatak basi ekokardiyografisinde ventrikdl
ve kapak islevleri normal saptandi. Mekanik ventilasyona
senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV) (basing ayarli

volim kontroll)+ basing destek modda, pozitif ekspirasyon-
sonu basing (PEEP): 5 cm H,O, hiz: 25/dk, tidal volim: 120 mL
ve fiO,: %100 olarak baslandi, SpO, takibine gore fiO, degeri
azaltildi. EntUbasyon sonrasi sedasyonu deksmedetomidin,
ketamin ve midazolam inflizyonlari ile saglandi. Nebulize
tedaviler olgunun klinik bulgularina gére ayarlandi. Ug giin
boyunca mekanik ventilasyon destegdi altinda takip edilen
hastanin ventilatér parametreleri ikinci ginden itibaren
azaltldi (2. gln PEEP: 5, hiz: 20, tv: 100, inZ: %45-3.
glin PEEP: 5, hiz: 10, tv: 100, fiO,: %35). Hastanin ilk gln
entlbasyon tupinden gelen akciger 6dem sivisi hari¢ baska
sivi drenaji olmadi. Solunum sikintisinin gerilemesi, kan gazi
takiplerinin stabil seyretmesi ve entlibasyon tlptinden aspire
edilen baska 6dem sivisinin olmamasi nedeniyle Gglinct glinln
sonunda ekstlbe edilerek rezervuarli maske ile oksijen (10 It/
dk) destegine alindi. Yatisinin dérdiinct glint solunum sikintisi
olmayan ve solunum destegine ihtiyac gdstermeyen hasta
medikal tedavisinin tamamlanmasi amaciyla cocuk servisine
nakledildi. Hasta uzun sdreli takibinin yapilmasi acisindan
cocuk gogus hastaliklar poliklinigine yonlendirildi.

Olgu 2

Uc yasinda kiz hasta iki giindlir mevcut olan ates ve boguk
tarzda Oksurik sikayetiyle birlikte son birkac¢ saattir olan
solunum sikintisi nedeniyle cocuk acil servisimize getirildi. Agir
krup 6n tanisiyla adrenalin nebul ve kas ici deksametazon
tedavisi (0,6 mg/kg) uygulanan olgunun solunum sikintisinin
gerilemedigi bildirildi. Oda havasinda SpO,’si %80'nin altina
disen ve ciddi solunum sikintisiyla birlikte muayenesinde
solunum sesleri duyulamayan (sessiz akciger) hasta agir krup
ve akut solunum yetmezIigi 6n tanilariyla cocuk yogun bakim
Unitesine vyatirildi. Cocuk yogun bakim Unitemizde yapilan
ilk muayenesinde viicut 1sisi 37,6 °C, genel durumu duskan,
bilinci acikti. Hastanin GKS 13 olarak degerlendirildi (g6z: 4,
motor: 5, s6z: 4). Hastada yaygin interkostal, subkostal ve
suprasternal cekilmeler mevcuttu. Solunumu tasipneik (DSS:
58/dk) olan hastanin bilateral solunum sesleri ¢ok azalmis
olarak duyuldu. Kardiyovaskdiler sistem muayenesinde kalp
sesleri dogal olan hastanin KTA: 128/dk, TA: 94/58 mm Hg
ve KDZ: 2 sn olarak saptandi. Diger sistem muayenelerinde
patolojik bulgu gdézlenmedi. Laboratuvar tetkiklerinden tam
kan sayiminda lékositoz (28,000/mm?3, %89 nétrofil), kan
gazinda ise miks tip asidoz (pH: 7,13, pCO,: 54,6 mm Hg,
Hco3: 14,8, lac: 3,8) saptandi. Diger laboratuvar tetkiklerinde
patolojik bulgu tespit edilmedi. Posteroanterior akciger
grafisinde bilateral kelebek tarzi yaygin infiltrasyonu mevcuttu.
Hasta servisimize gelisinin ilk saati icinde S/T modda, EPAP: 6
cm H,0, IPAP: 10 cm H,O ve fi0,: %100 ayarlariyla tam yuz
maskesiyle non-invaziv ventilasyon destegine alindi. Basinclari
kademeli olarak arttirilan (EPAP: 7, IPAP: 12) fakat non-invaziv
ventilasyon destegine ragmen solunum sesleri cok az alinan ve
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belirgin solunum sikintisi olan hasta enttibe edilerek mekanik
ventilatére baglandi. Entlibasyon sirasinda hastanin vokal
kordlarinin 6demli ve hiperemik oldugu gézlendi. Entlibasyonu
takiben tlp icinden bol miktarda acik pembe renkli akciger
6dem sivisi geldi. Hasta agir krup ve akut akciger odemi
olarak kabul edildi. Sedasyon icin midazolam ve fentanil
inflzyonlari baslandi. Mekanik ventilator parametreleri SIMV
(PC)+ PS mod; PEEP: 5 cm H,O, PIP: 10 cm H,0, hiz: 20/dk,
fi0,: %100 olarak ayarlandi. Periferik SpO, takibine gére fiO,
azaltildi. Entlbasyon sonrasinda solunum sesleri duyulabilir
hale gelen olguda ince krepitan raller disinda dinleme
bulgusu tespit edilmedi. Hastaya medikal olarak damar ici
deksametazon tedavisi ile birlikte antibiyotik tedavisi basland.
Yatisinin ikinci glind trakeal aspirasyonlarindan gelen akciger
6dem sivisinin devam etmesi nedeniyle PEEP: 6 cm H,O'ya
cikildi. Trakeal aspirasyonlarinda yatisinin Uglincd giiniinden
itibaren drenaj olmayan hastanin ventilatér parametreleri
azaltilmaya baslandi. Doérdiinc giin yapilan grafi kontroliinde
infiltrasyonun tamamen kayboldugu gdézlendi. Besinci gin
ekstlbe edilerek rezervuarli maske ile oksijen (10 It/dk)
destegine alindi. Yatisinin yedinci gininde oksijen ihtiyaci
kalmayan, oda havasinda spontan soluyan ve solunum sikintisi
gbzlenmeyen hasta tedavisinin tamamlanmasi amaciyla cocuk
servisine nakledildi.

Tartisma

Solunum yolu obstriksiyonu ile akciger 6demi arasindaki iliski
ilk defa képekler tzerinde yapilan bir calismada 1972 tarihinde
bulunmustur. Bu bulgunun klinik olarak raporlanmasi ise 1977
yilina kadar uzamistir.*>

Postobstriktif ya da negatif basingli akciger 6deminin
olusumundaki temel mekanizmanin kapal glottise ya da
daralmis bronslara karsi inspirasyonda artan asir negatif
intraplevral basing (mdller manevrasi) oldugu distnilmektedir.
inspirasyon éncesi normal intraplevral basing (-5 cm H,0)
aktif bir inspirasyonla birlikte fizyolojik olarak bir miktar daha
(-8 cm H,0) negatiflesir. Bununla birlikte kapali bir glottis ya
da daralmis bronslar karsisinda solunumun saglanabilmesi
icin intraplevral basincin asiri negatif degerlere (-50 ile -100
cm H,0 arasinda) inmesi gerekebilmektedir.® Bu durum sag
kalbe olan vendz donusu (preload) ve akciger vendz basinci
arttirirken sol ventrikil ontindeki (afterload) yiku de artirarak
akciger kapiller basincin artisina neden olmaktadir. Artan
akciger kapiller basing interstisyel mesafeye ve alveollere sivi
gecisine yol acar ve bu durum akciger lenfatiklerin kapasitesini
astiginda klinik olarak akciger 6demiyle sonuclanir.” Tani
koymada &ncelikle solunum yolu obstriksiyonlarinin klinik
bulgulart gézlenmelidir. Bu bulgulara eslik eden hipoksemi,
entlibasyon sonrasi gelen édem sivisi ve grafi bulgulari taniy
koymayi kolaylastirir.” Akciger grafisinde Kerley cizgileri,
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peribronsial golgelenmeler, diffliz alveoler infiltrasyonlar ve
artmis opasiteler bulunabilir. Gortintller tek ya da cift tarafli
olabilir. Ozellikle alt solunum yolu obstriiksiyonlarinda hava
yolu obstriksiyonunun tiim akciger alanlarinda ayni boyutta
olmadigr dustnulirse ekstravaskiler sivi dagilimininda ayni
olmayacagi sonucu cikarilabilir. Bu da akciger grafisinde tek
ya da cift tarafli dagiimi aciklayabilir® ilk olguda akciger
grafisindeki tek tarafliinfiltratif gériinti nedeniyle yabanci cisim
aspirasyonu da dustnilmus, hasta daha sonraki izleminde
cocuk gbgus hastaliklan poliklinigine yénlendirilmistir. ikinci
olguda ise klasik cift tarafli kelebek gériintisi tani koymamizi
kolaylastirmistir. Her iki olgumuzda da entlbasyon sonrasi
gelen 6dem sivisi tip 1 akciger édemi tanisini koydurmustur.
Tedavi; her iki tip icinde erken taninmayi, invaziv ya da non-
invaziv ventilasyon destegiyle saglanan oksijen destegini ve
altta yatan hastaligin primer tedavisini gerektirir.® Kapali glottise
karsi olan ekspirasyon (valsalva manevrasi) akcigerlerde bir
oto-PEEP etkisi olusturur. Aslinda negatif inspiratuvar basing
ve oto-PEEP'nin olusturdugu pozitif ekspiratuvar basinclarin
dengelenmesi obstriiksiyon diizelene kadar akciger 6dem
olusmasini engeller.’® Fakat bunu kendisi saglayamayan
bir akcigerde uygulanan entlibasyon islemi ani bir sekilde
obstriksiyonu duzelterek édem olusumuna zemin yaratir. Bu
durumda surekli pozitif havayolu basinci (CPAP) ya da PEEP
destedi vermek gerekir. CPAP hem vendz donist azaltarak
hem de akciger dolasimdaki preloadu azaltarak akciger 6dem
gelisimini 6nler, 6dem sivisi gelistigi taktirde ise alveoluslardan
interstisyuma geri dénuse yardimci olur.” Mekanik ventilasyon
tedavisi uygulanan hastalarda ise suprafizyolojik dizeyde
PEEP ve fiO, destegi gerekir (10-15 cm H,O ve %100 gibi).
Burada amag¢ hem artmis interstisyel basinca karsi koymak
hem de saglam akciger alanlarini korumaktir.’? Strekli pozitif
havayolu basinci olgularin %9-18'inde, mekanik ventilasyon
ise %34-46'sinda gereksinim gostermistir.'*™ Furuichi ve ark.™
yaptiklar bir calismada perioperatif dénemdeki 15 hastanin
sekiz tanesine non-invaziv ventilasyon destegi uygulamislar ve
olumlu sonuglar almislardir. Mekanik ventilasyon tedavisinin yan
etkilerinden korunmak igin negatif basingli akciger 6deminin
tedavisinde non-invaziv ventilasyon tedavisi daha alternatif
bir tedavi secenegi olarak duslnulimelidir. Sonug¢ olarak;
cocuk acil servislerine Ust ve alt solunum yolu obstriiksiyonu
bulgulari ile basvuran hastalarda endotrakeal entlbasyon
ihtiyaci olup olmadigi degerlendiriimelidir. Akciger 6demi bu
hastalarda ilk bakista klinik olarak bir bulgu vermeyebilirse
de, 6zellikle medikal tedaviye yanit vermeyen ve hipoksik
bulgulari gerilemeyen hastalarda akilda tutulmalidi. Odem
hastaliklarin akut alevlenmelerinde gorulebildigi gibi, solunum
yetmezligi gelistiginde uygulanan entiibasyon islemi mevcut
obstriiksiyonun aniden ortadan kalkmasi ile akciger 6deminin
gelisimine de neden olabilir. Klinik bulgulari 6zellik gdstermese
de akciger grafi bulgulari tani koymamizi saglayabilir. Gerek
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non-invaziv gerekse invaziv mekanik ventilasyonla akcigerlere
uygulanan pozitif basing desteginin, tedavi slresini kisaltarak,
klinik durumu iyilestirmeye yardimci olabilecedi bilinmelidir.
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