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OZET

Amag: Reekspansiyon akciger ddemi (RAO) nadir goriilen klinik bir
durumdur. RAO pnomotoraks, plevral eftizyon veya atelektaziye
sekonder kollabe akcigerin tedavisi sirasinda gelisen bir kompli-
kasyondur. Bu yazida RAO'li sekiz olgunun klinik siireci ve tedavi
basamaklari sunuldu.

Gereg ve yontem: 2004-2010 yillart arasinda RAO gelisen 8 olgu-
nun verileri geriye doniik olarak incelendi. Olgular semptomlart,
primer patolojileri, uygulanan tedavi yontemleri, klinik seyirleri,
morbidite ve mortaliteleri acisindan degerlendirildiler. Cerrahi mui-
dahale 6ncesi ve sonrast tim olgular arteriyal kan gazi ve oksijen
satiirasyonu ile izlendiler.

Bulgular: Calismaya dahil olan olgularin 51 (%67,5) kadin, 3’0
(%37,5) erkek olup yas ortalamalari 40+3,7 idi. Hastalarin timiinde
basvuru aninda nefes darligi ve 3 olguda gogus agrist yakinmast
vardr. Primer patolojiler incelendiginde 2 olguda pnomotoraks, 2
olguda malign plevral efiizyon, 3 olguda ampiyem ve 1 olguda kro-
nik plérit tanist konuldugu saptandr. RAO 1 olguda dekortikasyon
ameliyatt 7 olguda ise tiip torakostomi sonrasinda gelismisti. Olgu-
larin tedavi 6ncesi kompansatuar solunum asidozu tablosu iceri-
sinde olduklart tespit edildi. Cerrahi mtidahale sonrast solunum
asidozu duzeldi. Ancak, kan gazi ve oksijen satiirasyon degerleri
cerrahi mtidahaleden 2-4 saat sonra tekrar bozuldu. Tiip torakos-
tomi uygulanan hastalarin klinik olarak daha hizli bir diizelme gos-
terdikleri gortlda. Dekortikasyon yapilan olgu ise kaybedildi.

Sonug: Biz kronik akciger kollapsinin cerrahi olarak dizeltilmesinin
ve toraks cerrahisi sonrast gelisen akciger ekspansiyonunun RAO
gelisimi icin tehlikeli olabilecegini diistiniyoruz. Bu durumun 6n-
lenmesinde ilk adim her hasta icin risk faktorlerini belirlemektir.
Bu risk faktorleri diizeltilmeli ve telafi edilmelidir. Bir klinik ya da
radyolojik stiphe oldugunda mortalite riski goz 6niinde bulundu-
rularak, bu nadir ama potansiyel ciddi durumu 6nlemek icin ge-
rekli 6zenin gosterilmesi, erken ve daha etkin tedavi 6nlemlerinin
alinmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: reckspansiyon akciger ddemi, tani, tedavi

ABSTRACT

Aim: Reexpansion pulmonary edema (RPE) is a rarely seen clinical
condition. RPE is a complication of the treatment of lung collapse
secondary to pneumothorax, pleural effusion or atelectasis. In
this article, eight cases of RPE were presented with treatment
steps and clinical progress.

Material and Metods: The data of 8 cases with RPE were
evaluated retrospectively between 2004 and 2010. Patients were
evaluated for symptoms, primary pathologies, treatment
modalities, clinical course, morbidity and mortality. All patients
were monitored with arterial blood gases and oxygen saturation,
before and after surgical intervention.

Results: Of the cases, five were (67,5%) famale, 3 (37,5%) were
male with a mean age of 40+3,7. All cases had dyspnea and 3
cases had chest pain at the admission. Primary pathologies were
pneumothorax at 2, malignant pleural effusion at 2, empyema at
3 cases and chronic pleuritis at 1 case. RPE developed after
decortication in one case and after tube thoracostomy in 7 cases.
It was demonstrated that the cases had compensatory respiratory
acidosis before the treatment. Respiratory acidosis were
improved after surgery. However, blood gases and oxygen
saturation levels were worsened 2-4 hours after surgical
intervention. It was noticed that the patients with tube
thoracostomy showed a faster clinical improvement. The case of
decortication had clinical deterioration and died.

Conclusions: We think that the surgical correction of chronic lung
collapse and lung collapse which appears after thoracic surgery
should be regarded as hazardous for RPE development. For the
prevention of this situation the first step is to identify the risk
factors for each patient. These risk factors should be corrected
and compensated. When there is a clinical or radiological
suspicion, considering the high risk of mortality, it is necessary to
take the required care to avoid this rare, though potentially
severe condition, as well as earlier and more aggressive
therapeutic measures be taken.

Keywords: reexpansion pulmonary edema, diagnosis,
management
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Reekspansiyon Akciger Odemi

GIRIS

Reekspansiyon akciger 6demi (RAO), uzun siire kollabe kal-
mis akcigerin tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan bir komplikas-
yondur. Genellikle hava veya sivinin hizli bosaltilmasi veya
atelektaziye neden olmus endobronsiyal lezyonun uzaklasti-
rilmasi sonrasi gorilir.!

Klinik tablo ¢ok hafiften, 6liimciil olmaya kadar degisken-
lik gosterir ve %21’e varan oranlarda fatal seyredebilir.”

Patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, kollabe
akcigerde surfaktan iiretiminin azalmasi ve endotelyal per-
meabilite artisina neden olan bir dizi inflamatuar reaksiyon-
lar sorumlu tutulmaktadir.? Bu reaksiyon sitotoksik oksijen
metabolitlerinin polimorf niiveli notrofil akisi ile birlikte bas-
lattiklart tek tarafli akciger zedelenmesi ile iliskilidir.! Bu tok-
sik oksijen metebolitleri kollabe olan akcigerin yeniden
oksijenize olmast ile meydana gelir.?

Erken tani ve tedavi hastaligin progresyonunu belirler ve
hayat kurtaricidir.

GEREC VE YONTEM

Klinigimizde 2004-2010 yillar1 arasinda primer ve sekonder
pnoémotoraks nedeniyle 21, malign plevral efiizyon nedeniyle
29 ve ampiyem nedeniyle 17 olguya tiip torakostomi uygu-
lanmis ve kronik pakiplorit nedeniyle 27 olguya dekortikas-
yon yapilmistir. Klinigimizde tedavi edilen bu 94 olgunun
dosyalar incelendiginde 8 (%8,51) olguda komplikasyon ola-
rak RAO gelistigi saptandi ve bu 8 olgu retrospektif analize
dahil edildi.

Olgular gelis semptomlari, mevcut patolojileri, uygulanan
tedavi yontemleri, klinik seyirleri, morbidite ve mortalite agi-
sindan degerlendirildiler. Bu olgularda tiip torakostomi ve
dekortikasyon ameliyatina neden olan primer patolojiler
dosya bilgilerinden elde edildi. Olgularda gelis patolojilerinin
tanisi akciger radyografisi ve toraks tomografisi ile konulur-
ken, RAO gelistikten sonra tiim olgular giinliik akciger rad-
yografileri ile izlendi. Tiip torakostomi uygulanan olgularda

Tablo 1. Olgularin bagvuru sirasindaki radyolojik bulgular
Radyolojik bulgular
%?20-40 oraninda sagda pnémotoraks
>%40 oraninda solda pnémotoraks
Pnomonik infiltrasyon
Plevral eflizyon
Plevral kalinlasma

Sivi lokiilasyonu
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islem lokal anestezi altinda 28-32 F polietilen drenin 4-6. In-
terkostal araliktan yerlestirilmesiyle yapildi. Dekortikasyon
ameliyati ise genel anestezi altinda yapildi.

Cerrahi miidahale 6ncesi ve sonrasi takiplerinde tiim ol-
gular arteryal kan gazi ile izlendiler. Olgularda arteryal kan
gazlari, heparinle yikanmis enjektore siyah uclu igne ile fe-
moral arterden alinan 2cc heparinize kanin hava ile temasini
keserek 2-4 dakikada arteryal kan gazi cihazi (Radiometer
ABL 700, ABD) kullanilarak ¢alisildi.

BULGULAR

Calismamiza dahil edilen olgularin 5’1 (%67,5) kadin, 3’4
(%37,5) erkek olup yas ortalamalar1 40%3,7 idi.

Miiracaatlari sirasinda tiim olgularda dispne ve 3 (%37,5)
olguda gogiis agrist saptandi. Fizik muayenede hastalikli he-
mitoraksin solunuma katiliminin ve oskiiltasyonla o tarafta
solunum seslerinin azaldig tespit edildi. Olgularin gelisindeki
radyolojik bulgular Tablo I'de gosterildi.

Calismaya alinan 8 olgunun primer patolojilerine bakildi-
ginda 2 olguda pnomotoraks, 2 olguda malign plevral efiiz-
yon, 3 olguda ampiyem ve 1 olguda toraks travmasina
sekonder kronik plorit oldugu saptandi. Pnémotoraksl bir
olgu gogis agris1 ve nefes darligr gelistikten sonra 4. giin,
diger olgu 5. giin miiracaat etti. Malign plevral efiizyonu olan
2 olgu yaklasik 1 aydir solunum sikintisi oldugunu, ampi-
yemli 3 olgu 6ksiiriik ve ates sikayetleri ile ortalama 3 ay ci-
varinda medikal tedavi gordiiklerini ve nefes darliklarinin son
2 haftadir arttigimi ifade ettiler. Bir y1l 6nce gecirdigi kiint to-
raks travmasi sonucu hemotoraks gelisen ve tiip torakostomi
uygulanan, ancak yeterli drenaj saglanamamasi nedeniyle pa-
kiplorit gelisen bir olgu ise nefes darligi ve gogiis agrisi sika-
yetinin yaklagik bir yildir stirdiigiinii belirtti.

Olgularin 2’sine (%25) pndmotoraks, 2’sine (%25) malign
plevral efiizyon ve 3’tine (%37,5) ampiyem nedeniyle tiip to-
rakostomi uygulanmuis ve 1 (%12,5) olguya kronik pakiplorit
nedeniyle dekortikasyon yapilmisti. Tiip torakostomi sonrasi
pnomotoraksi olan olgularda masif hava ¢ikisi olurken, ma-

Olgu sayisi Oran (%)
1 12,5
1 12,5
3 37,5
5 62,5
1 12,5
1 12,5
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lign efiizyonu ve ampiyemi olan olgularda ortalama 1700-
2300 ml s1v1 drenaji gergeklesti. Kronik plevral kalinlasmasi
olan pakiploritli hastaya ise total dekortikasyon yapilarak ak-
cigerin reekspansiyonu saglandi. Tiim olgularin cerrahi giri-
simden bir saat sonraki kontrol grafisinde akcigerin ekspanse
oldugu gozlendi.

Olgularin ortalama oksijen satiirasyonu ve kan gazi deger-
leri incelendiginde ilk miiracaatlar sirasinda kompansatuar
solunum asidozu tablosu igerisinde olduklar: tespit edildi
(Tablo II). Cerrahi miidahale sonrasi diizelen periferik oksijen
satlirasyonu ve kan gazi degerlerinin, ikinci saatten itibaren
yaklasik dort-alt1 saat boyunca tedricen distiigii ve solunum
asidozu tablosu gelistigi (Tablo Il) ve takipne, dispne ve tasi-
kardinin yer aldig1 bir klinik tablonun olustugu (Table lll) goz-
lendi. Klinik tablonun degismesi iizerine ¢ekilen akciger
radyografisinde tiim olgularda tek tarafli RAO bulgular tes-
pit edildi. Nonhomojen konsolide alanlar, interstisyel opasi-
teler, hava bronkogramlarinda belirginlesme, alt zonlarda
septal ¢izgilenme ve santral bronslarda cuffing tespit edilmesi
ile RAO teyid edildi (Resim 1).

RAO tanisi konan olgular yogun bakim iinitesine alinarak
monitorize edildi ve voliim genisleticilerle sivi alim1 denge-
lendi, oksijen destegine (FiO2-0,5 konsantrasyonda) basla-
nild1. Hipotansiyonu olan olgulara inotropik ajan (dopamin
7 mikrogram/kg/dk), hipotansiyonu olmayan olgulara ditire-
tik (furosemid 40 mg) ile tedavi baglandi. Ayrica salbutamol
ve ipratropium bromid soliisyonu ile nebulizasyon seklinde
bronkodilator tedavi uygulandi.

Hastalara arteriyovendz santi azaltmak igin 6dem gelisen
hemitoraks tiste gelecek sekilde lateral dekiibit pozisyon ve-
rildi. Cerrahi miidahale sonrasi birinci giin ¢ekilen akciger
grafisinde RAO bulgularmin progresyon gosterdigi tespit
edildi (Resim 2).

Tiip torakostomi ile tedavi edilen yedi olguda cerrahi gi-
risim sonrasi 3.-4. giinlerde semptomlarin geriledigi, perife-
rik oksijen satiirasyonu ve kan gazi degerlerinin diizeldigi
(Tablo II), akciger grafisindeki bulgularin regresyon goster-
digi saptandi.

Tablo Il. Olgularin ortalama arteryal kan gazi ve oksijen satiirasyon degerleri

ilk miiracaat degerleri

Sa0, 856+2,20 90,5+1,41

PH 7,32+0,081 7,380,039

PaCo, 57,75+8,03 38,75+4,72

Pao, 80,87+3,68 87,5+1,60

HCO,4 26,1£1,30 23,5+1,30
178

Cerrahi miidahale sonrasi ilk  Cerrahi miidahaleyi takiben
saat degerleri

Pnomotoraksli olgularda hava kagaginin kesildigi ve ossi-
lasyonun negatiflestigi 5.-6. giinlerde, malign plevral efiiz-
yonlu olgularda drenajin kesildigi 6.-7. giinlerde ve ampiyemi
olan olgularda piiriilan drenajin sonlandigi 7.- 9. giinlerde to-
raks tiipii ¢ekilerek olgular sifa ile taburcu edildiler.

Bir y1l dnce gecirdigi kiint toraks travmasi sonucu hemo-
toraks gelisen ve tiip torakostomi uygulanan, ancak yeterli
drenaj saglanamamasi nedeniyle pakiplorit gelisen ve dekor-
tikasyon operasyonu uygulanan olguda postoperatif dor-
diincii saatte ani siyanoz, ciddi dispne, 0ksiiriik, hipotansiyon
(70/50 mmHg) ve tasikardi (174/dk) gelisti. Kan gazi analizi
hiperkapni, ciddi hipoksemi ve asidozu gostermekteydi
(PaC0O,:60,8 mmHg, Pa0,:49,6 mmHg ve pH:7,20). Akciger
grafisinde opere edilen tarafta sag akcigerde komplet hetero-
jen opasifikasyon tespit edildi. Hastaya PEEP (5 cm H,0) ile
mekanik ventilasyon tedavisi baslanildi. Voliim genisletici sivi

Tablo lll. Reekspansiyon akciger 6demi gelisen olgularin klinik
bulgulari

Semptomlar Olgu sayisi Oran (%)
Tasipne 8 100
Dispne 4 50
Tasikardi 8 100
Oksiiriik 3 37,5
Pembe kopiikli balgam 3 37,5
Bulanti-kusma 2 25
Terleme 2 25
Hipotansiyon 4 50
Siyanoz 2 2%
Ates 3 37,5

Cerrahi miidahale sonrasi

4 saat sonraki degerleri 3. giin degerleri

76+6,63 89,25+1,28
7,140,058 7,380,048
63,12+5,16 37,5+2,20
76,87+1,12 86,37+1,99
20,12+1,24 24,71+1,30
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Resim 1. Pndmotoraksh hastada tiip torakostomi sonrasi sagda
reekspansiyon akciger ddemi.

replasmani, dobutamin, trakeal aspirasyon ve yliksek doz
(250 mg) kortikosteroid inflizyonu baglanildi. Kardiyopulmo-
ner kollaps ile progresif olarak klinik durumu kétiilesen hasta
RAO baslangicindan 8 saat sonra kaybedildi (mortalite oran
%12,5).

TARTISMA

RAO ilk defa 1958 yilinda Carlson* tarafindan tanimlandik-
tan sonra bu ciddi klinik durumla ilgili bir¢ok olgu sunumu
ve arastirma makalesi yaymlanmistir. Bu ¢alismalarda RAO
gelisme insidansi %1-14 arasinda verilmektedir.>¢ Bizim ¢a-
lismamizda her ne kadar genis bir seri sunulmamis olsa da
tlip torakostomi uygulanan 67 olgunun 7’sinde (%10,45), de-
kortikasyon yapilan 27 olgunun 1’inde (%3,70) ve toplamda
olgularm %8,51’inde RAO gelismis olup bu oranlar literatiir
ile uyumludur.>-$

RAO tiip torakostomi gereken hastalarda akilda tutulmasi
gereken 6nemli bir komplikasyondur. Bu durum atelektazi,
plevral efiizyon ve pnomotoraksa bagl gelisen akciger kol-
laps1 tedavisini takiben meydana gelir. RAO genel olarak
uzun siireli total akciger kollapslarinda veya reekspansiyon
tedavisinin hizli uygulandigi durumlarda ortaya ¢ikar. RAO
ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢gogu risk faktorlerinin tespitine
yonelik olmustur. Ik ortaya konulan risk faktorii 72 saatten
daha fazla akcigerin kollabe olarak kalmasi ve plevral ara-
likta 1500 ml’den fazla sivi birikmesidir.”-%-13

Uzun siireli kollaps (>72 saat) akcigerde hipoksemiye, ka-
piller duvarda hasara, dolayisiyla surfaktan tiretiminin azal-
masina yol agar. Kollapsin hizli agilmasi, bu alana dogru ani
ve hizli kan akimina ve alveollerde ani distansiyona neden
olur. Alveolokapiller bariyer hasar1 ve bu alanda nitrik oksit
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Resim 2. Pakipldritli hastada operasyon sonrasi sagda reekspansiyon
akciger 6demi.

seviyesinde bolgesel hiicre dengesizlikleri olusur. Bunun so-
nucu olarak, notrofil agregasyon ve degraniilasyon urtinleri-
nin (interlokin-8, monosit kemotaktik protein, I6kotrien B4)
salinimina ve serbest radikallerin olusumuna yol agar. Kapil-
ler permeabilite ve hidrostatik basing artisi ile sonuglanan bu
stirecte alveol igine ve interstisyuma yliksek protein igerikli
sivi akisi gergeklesir ve 6dem tablosu gelisir.

Bu destriiktif siirecin, alveolokapiller membranin kesintiye
ugramasi ve buna bagli olarak iskemi-reperfiizyon-zedelenme
olaylarinin birlikteligi sonucu oldugu distnilmektedir.'
RAO genellikle kollabe olan akcigerde meydana gelse de, na-
diren kontrlateral akcigerde de goriilebilir. Bu nedenle hista-
min, prostaglandin gibi vazoaktif maddelerin veya nérojenik
faktorlerin de RAO gelisiminde etkili olabilecegi diisiiniil-
mektedir.!> Bu ¢galismada olgularimizin tiimiinde akciger kol-
lapsi 72 saatten fazla olup, pnomotoraksli olgularda 4-5 giin,
malign plevral efiizyonlu olgularda 1 ay, ampiyemli olgularda
bu siireye yakin olarak akcigerin kollabe oldugu tespit edil-
mistir. Kronik pakiploritli olgunun ise primer patolojisinin
baslangici ile hastaneye miiracaati arasinda gecen siire yak-
lagik 1 yildir. Bu durum akciger kollaps siiresinin arttikga
RAO gelisme ihtimalinin arttigini vurgulayan calismalari des-
teklemektedir.

RAO patogenezinde ileri siiriilen bir diger olasi faktor
gbgus tipl yerlestirildikten sonra reekspansiyonun hizidir.
Hizli reekspansiyonun kapillerden sivi kagisini artirdigi diisii-
niilmektedir. Pndmotoraksl veya plevral efiizyonlu olgularda
tlip torakostomi sonrast -10 veya -20 cmH,O negatif basing
uygulanarak ekspansiyonun ve drenajin artirilmasi tedavi se-
¢eneklerinden birisidir. Bu negatif basing uygulanmasi hizli
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reckspansiyona neden olarak 6dem gelismesini tetikleyebilir.
Negatif basing uygulanmadan reekspanse edilmis akcigerlerde
de veya spontan olarak reekspanse olmus atelektazi epizodlari
sirasinda da pulmoner 6dem gelisen vakalar tanimlanmis ol-
masi nedeniyle bu teori tartismalidir. Bizim ¢alismamizda da
pnoémotoraksli ve plevral efiizyonlu higbir olguya tiip torakos-
tomi sonrasi negatif basing uygulanmamisti.

Plevral efiizyon igin bir seferde 1500 ml’den daha fazla sivi-
nin drene edilmemesi veya 1500 ml’den fazla sivi drene edile-
cekse ¢ok dikkatli bir bicimde uygulanmasi gerektigi
soylenmektedir. Ancak torakoskopi altinda ¢ok daha fazla si-
vinin giivenli bir bigimde drene edilebilecegine yonelik cesitli
kanitlar da elde edilmistir. Bilinmeyen faktorlerden kaynakla-
nan ve 1500 ml’den daha az siv1 drenajinda RAO gelisen vaka-
larla da karsilasilabilmektedir. Bu faktorler negatif intraplevral
basing, akcigerin kapali kalma siiresi ve hastanin yas ile ilgili
olabilir. Ayrica drene edilen sivi miktarindan bagimsiz olarak
stvinin ne kadar siirede bosaltildigi da 6nemli olabilir. Calisma-
mizda malign plevral efiizyonlu ve ampiyemli olgularda bo-
saltma siiresi 20-60 dk arasinda degisirken, olgularin tiimiinde
bosaltilan stvi miktar1 1500 ml’den fazla (1700-2300 ml) oldugu
i¢in RAO gelisimine bosaltilan sivi miktarmin m1 yoksa bo-
saltma siiresinin mi etkili oldugu ag¢ik degildir. Buradan hare-
ketle 1500 mlI’den daha az miktarda ancak hizla bosaltilan
stvinin RAO’ye yol agmasi konusunda ayrintih galismalar ice-
ren genis serilere ihtiyag duyuldugunu sdyleyebiliriz.

Drene edilen s1vi miktarinin géz 6niine alinmadigr uygu-
lamalarda ¢ok daha dikkatli davranilmali ve hasta herhangi
bir respiratuar semptom gelisimi yoniinden takip edilmelidir.
Her ne kadar tartigmali bir teori olsa da asir1 negatif intrap-
levral basingtan kaginilmak suretiyle basariya ulasilabilir.
Sayet uygulama esnasinda hastada herhangi bir semptom ge-
lismez ise efiizyonlarin tam olarak drene edilebilmesinin
Oniinde ¢ok az kontrendikasyon vardir.!>-17

RAO gelisiminde diger risk faktorleri arasinda alveoler di-
namigi ileri derecede bozan pulmoner hipertansiyon ve gaz
degisimi bozulmus hipoksemik hastalar yer almaktadir.!?
Farkli derecelerdeki miyokardiyal kontraktil bozuklugunun
da hemodinamik yanit olarak plevral sivi bosaltildiktan sonra
agreve olma egilimi diger bir risk faktori olarak kabul edil-
mektedir.'®

RAO klinik olarak asemptomatik radyolojik bulgulardan
ciddi kardiyak ve respiratuar yetmezlik ile dolasim sokuna
kadar gidebilen oldukga genis bir yelpazede karsimiza ¢ika-
bilir. Bu durum 6demin genisligi ve ciddiyeti ile ilgilidir.'$-22
Bizim olgularimizda oldugu gibi RAO niin baslangicin1 taki-
ben genel semptom ve bulgular arasinda ates, bulanti, kusma,
tagikardi ve hipotansiyon yer alir.2!->2 Hastada ¢esitli siddette
dispne, oksiirtikle beraber bol pembe kopiiklii balgam ve si-
yanoz goriilebilir.!8-2! Oskiiltasyonda temel bulgu wheezing
varhigidir.

RAO vakalarinda uygun tedaviye hemen baslayarak ciddi
solunum yetmezIligi ve 6liime neden olabilecek kaskadin 6n-
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lenebilmesi amaciyla unilateral pulmoner édemin ilk bulgu-
larint belirleyebilmek 6nemlidir.>!6-23 Klinik tablo genelde 1-
2 saat i¢inde baslar, 24-48 saat i¢inde yavas yavas geriler ve
en geg 5-7 giin arasinda kendiliginden veya medikal tedavi ile
tamamen kaybolur.252426 Bu ¢alismada tiim olgularda klinik
tablo miidahaleden 2 saat sonra baslamis, cerrahi miidahale
sonrasi diizelen periferik oksijen satiirasyonu ve kan gazi de-
gerlerinin, ikinci saatten itibaren yaklasik dort-alti saat bo-
yunca tedricen diistligii ve solunum asidozu tablosu gelistigi
tespit edilmistir. Klinik tablo bir olguda progresif seyrederek
8. saatte hayatin1 kaybetmesine neden olmus, diger yedi ol-
guda 72 saatten sonra gerilemeye baslamistir.

RAO’deki radyolojik bulgular diger 6dem nedenlerinden
farkli olarak tek tarafli olup, intertisyel opasite, konsolidasyon,
hava bronkogrami ve Kerley B ¢izgileri ile karakterizedir.>-27
Cahsmamizda RAO gelisen olgularmuzin radyografilerinde li-
teratiirle uyumlu olarak tek hemitoraksta sinirli nonhomojen
konsolide alanlar, intertisyel opasiteler, hava bronkogramla-
rinda belirginlesme, alt zonlarda septal ¢izgilenme ve santral
bronslarda mansonlanma tespit edilmistir.

RAO tedavisi; dncelikle olgunun monitorize edilmesi, in-
vazif veya noninvazif hemodinamik destek, oksijen destegi,
ditirez saglanmast, sivi aliminin kesilmesi, gerekirse inotropik
ajanlarm kullanimi seklindedir. Etkilenen kisim yukar gele-
cek sekilde lateral dekiibit pozisyonun verilmesi arteriyovenoz
sant1 azaltmakta oldukga faydalidir. Siirekli pozitif hava ba-
sinct tedavisi yontemiyle de basarili sonuglar bildirilmistir.
Ayrica bazi antiinflamatuar ilaglar (indometazin, ibuprofen),
prostaglandin analoglari (misoprostol) ve interlokin-8’in has-
taligin ilerleyisini yavaslattigi tespit edilmistir.>®

RAO spontan olarak gerileyebilecegi gibi, 6liimciil solu-
num yetmezligine de neden olabilir. Bir ¢alismada® 53 olgunun
1 I’inin (%21) hayatin1 kaybettigi belirtilmektedir. Giinliik pra-
tikte RAO vakalarinda bu kadar yiiksek oranda 6liim goriil-
memesine ragmen bu ¢alismadaki veri, problemin ciddiyeti
agisindan uyarict olmasi bakimindan 6énemlidir. Bizim seri-
mizde olgu sayist az olmakla birlikte mortalite orani (%12,5)
diger ¢alismalarla®2%3° uyumludur. Tiim olgularimizda kollaps
72 saatten fazla, eflizyonlu olgularimizda efiizyon miktari
1500 mlI’den ¢ok olup, hizli reekspanse olan pnomotoraks ve
efiizyonlu olgularimizda RAO mortaliteye yol agmamis,
ancak digerlerinden ¢ok daha uzun siire kollaps gelismis (yak-
lagik 1 yil) pakiploritli hastanin reekspansiyonu mortal sey-
retmistir. Ancak hizli bosaltmadan daha ¢ok kollaps siiresinin
uzunlugunun daha tehlikeli olabilecegi sonucuna varabilmek
icin daha genis serilere ihtiyag oldugu agiktir.

RAO’niin 6nlenmesi hala dikkatli plevral bosaltma prose-
diirlerinin uygulanmasina bagldir. Ilk adim her hasta icin risk
faktorlerini belirlemek, onlar1 diizeltmek ve telafi edebilmektir.
Pulmoner hipertansiyon veya ciddi hipoksemisi olan hasta-
larda plevral drenajin olduk¢a yavas bosaltilmasi ve islem si-
rasinda hastalarin oksijen destegi ile birlikte monitorize
edilmesi 6nerilmektedir. RAO basit tedbirler ile 6nlenebilen ve
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temel tedavi yontemleri ile diizeltilebilen bir komplikasyondur.
Bu nedenle pnémotoraks veya hidrotorakslh hastalarda hava
veya stvinin drenaji sirasinda RAO mutlaka akilda tutulmals,
stiphelenildigi anda ilk olarak hemodinamik destek saglan-
mali, hipoksi diizeltilmeli ve reekspansiyona karsi olusan pa-
tolojik yanitlara hazirlikli olunmalidir.
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