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Reekspansiyonel pulmoner dem (RPO), akcigerin ekspansiyonu sonrasi gelisen nadir bir komplikasyondur.
RPO hemopnomotoraks, genis plevral efiizyon, pndmotoraks, lobektomi sonrast ve tek akciger ventilasyonu
sirasinda olusabilmektedir. Otuz yasinda erkek hasta, sag yan agris1 ve dispne sikayeti ile geldi. Cekilen akci-
ger grafisinde sag total spontan pnomotoraks saptandi. Sag tiip torakostomi takildi. Tiip torakostomi takildik-
tan 2 saat sonra RPO gelismesi ve klinik durumun bozulmast iizerine takip ve tedavi amaciyla yogun bakima
alindi. Yogun bakim takip siirecinde sivi kisitlamasi, ditiretik ve oksijen destegi uygulandi. Siirekli pozitif ha-
vayolu basinci (CPAP) uygulamasi yapilarak oksijenizasyon diizeltildi. Bu yazida, olgunun yogun bakim teda-
vi basamaklari ve klinik siirecinin sunulmasi amaglandi.
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REEXPANSION PULMONARY EDEMA DEVELOPED AFTER APPLICATION OF
TUBE THORACOSTOMY: CASE REPORT

Reexpansion pulmonary edema (RPE) is a rarely seen clinical complication and seems due to expansion of
the lung. This condition develops due to hemopneumothorax, wide pleural effusion pneumothorax, after lobec-
tomy, and during one-lung ventilation. Our case was a 30-year-old man who presented with chest pain on the
right side and dyspnea. Chest roentgenogram revealed a right-sided spontaneous pneumothorax. Tube thora-
costomy was performed. A right-sided RPE was seen on the roentgenogram after tube thoracostomy. After two
hours, tube thoracostomy RPE developed, and he was then transferred to intensive care. During this period
fluid restriction, diuretic and oxygen support therapy were applied. His clinical condition improved with con-
tinuous positive airway pressure (CPAP) therapy. With this case, we aimed to present the treatment steps and
clinical progress of a patient with RPE.

Key Words: Lung; pneumothorax; pulmonary edema.

Reekspansiyonel pulmoner 6dem (RPO) pndmo-  na katkida bulunan faktorler arasinda hipoksi, re-
toraks, plevral efiizyon veya akcigerin atelekta-  ekpansiyonun hizli olmasi, toraks i¢i kuvvetli ne-
zisinin tedavisi sirasinda icerideki hava sivi veya  gatif basing, asir1 intratorasik basing aspirasyonu,
obstriiksiyona neden olmus lezyonun uzaklastiril-  ekspanse olan akcigere hizli ve fazla kan akisi, al-
masi sonucu goriiliir. Kapiller permeabilite artisi-  veolar alan ve pulmoner kapiller arasinda basing
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gradientinde artig, ekspanse olan akcigerde lenf
dolasim bozuklugu ve surfaktan kaybedilmesi sa-
yilmaktadir.

OLGU SUNUMU

Otuz yasinda erkek hastada, 1 hafta once bagla-
yan ve gittik¢e artan gogiis agrisi ve dispne sika-
yeti ile bagvurdugu gogiis cerrahisindeki muaye-
nesi sonucu akciger grafisinde sag spontan total
pnomotoraks saptandi (Sekil I). Olguya LA altin-
da sag tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenaji uy-
gulandi. Tiip torakostomi takildiktan sonra takip-
ne, dispne ve tasikardinin ortaya ¢ikmasi ve klinik
tablonun kétiilesmesi tlizerine klinigimiz tarafin-
dan degerlendirilendirildiginde; genel durum orta,
biling acik, koopere ve oryante, akciger seslerin-
de dinlemekle kaba ralleri mevcut, solunum say1-
st (SS) 40/dk, sag toraks tiipii mevcuttu. Alinan
arter kan gazinda ph: 7,3, PCO,: 32 mmHg, PO.:
43,9 mmHg, HCO,: 17,8 mmol/l, Be: -6,5, SpO,:
%79,5 idi.

Pembe kopiikli sekresyon izlenen ve akciger grafi-
si incelemesiyle RPO tanis1 konan olgu, yogun ba-
kim tinitesine yatirildi (Sekil II). Olguda siv1 alimi
kisitlandi, ditiretik olarak furosemid (lasiks) amp
2x1 1V ve 2 saat ara ile 30 dakika CPAP (FIO,:
%60, PEEP: 5 cmH, 0, PIP: 20 cmH,0) uygulan-
di. Hastanin dispnesinde ve takipnesinde gerileme
gozlendi. Arteriyovendz sant1 azaltmak maksadiy-
la sol lateral dekiibit pozisyonu verildi. Hastanin
yatiginin 3. giinlinde bilinci agik, koopere ve oryan-
te, maske O, desteginde spontan solunumu mev-
cut, SS: 14/dk, sag toraks tiipii mevcut, ral yok, ar-
ter kan gazinda PH: 7,35, PCO,: 34,6 mmHg, PO,
79,2 mmHg, HCO;: 18,9 mmol/L, BE: -5,4, SpO,:
%095,8 idi. Akciger grafisinde, yaygin konsolidas-
yonun belirgin olarak azaldigi izlendi. Yatisinin 4.
giiniinde toraks tlipii ¢ekildi ve 7. giinde sifa ile ta-
burcu edildi (Sekil I1I).

TARTISMA

Ik defa 1958 yilinda Carlson ve ark. tarafindan
bildirilen RPO’niin tam nedeni bilinmemekle bir-
likte, bircok deneysel ve klinik bildirilerin or-
tak noktasi endotelyal permeabilitenin artis1 so-
nucu gelisen destriktif patolojik silire¢ oldugudur.
1 RPO plevral efiizyon ve pndmotoraks tedavi-
si sirasinda meydana gelen, %21 oraninda 6lim-
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Sekil I. Sag total pnomotoraks goriiniimii.

ciil seyreden nadir bir komplikasyondur. RPO’de
kollabe akcigerde surfaktan azalmasi ve endotel-
yal hasar sonucu bir dizi enflamatuvar reaksiyon-
lar meydana gelmektedir. Multifaktoriyel etkenler
ve pulmoner vaskiiler kapiller permeabilite artigi
etken olarak suglanmistir. Kollabe akcigerde ser-
best O, radikalleri ve reperfiizyondan dolay akci-
ger hasar olabilir.”) RPO tanis1 genellikle klinik
ve radyolojik bulgular ile konur. Ancak, “double-
isotope” sintigrafik yontemle, kollabe akcigerin

Sekil I1. Tiip torakostomi sonrasi ekpanse olan sag akciger ve kon-
solide orta lop infiltrasyonlari.
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Tiip Torakostomi Sonrasi Gelisen Reekspansiyonel Akciger Odemi: Olgu Sunumu

i

Sekil lll. Tedavi sonucu normale donen akciger goriiniimd.

reekspansiyonu ile pulmoner mikrovaskiiler per-
meabilitedeki degisiklikler belirlenebilir.’! Pno-
motoraksin tedavisi sirasinda RPO’den korunma-
nin temeli, diisiik negatif basin¢li drenajla yavas
reekspansiyon saglanmasidir. 1000 mL’den daha
az tekrarlayan hava aspirasyonlari da dnerilir.

Reekspansiyonel akciger 6demi geligimi i¢in risk
faktorleri arasinda kronik kollaps (>72 saat), yiik-
sek miktarda mayinin hizli drenaji (>1500 ml) ve
pulmoner hipertansiyon sayilmaktadir. Kollaps
sonucu akcigerde hipoksemi meydana gelmek-
te ve kapiller duvar hasar1 olmaktadir. Kollapsin
hizli a¢ilmasi bu alana dogru ani ve hizli kan aki-
mina ve alveollerde ani distansiyona neden olur.
Alveolokapiller bariyer hasar1 sonucu nétrofil ag-
regasyon ve degraniilasyon triinleri (interlokin-8§,
monosit kemotaktik protein, 16kotrien B4) salini-
m1 olmaktadir. Kapiller permeabilite ve hidrosta-
tik basing artig1 sonucu alveol igine ve intersitis-
yuma yiiksek protein igerikli sivi akigi gergekles-
mekte ve bunun sonucunda ddem tablosu gelis-
mektedir.

Bu siirecte klinik ve radyolojik bulgular belirgin-
leserek doku nekrozunun etkisiyle progresif bir
seyir sergilenmektedir. RPO’de klinik tablo ge-
nelde 1-2 saat i¢inde baslar, 24-48 saat iginde ya-
vas yavas geriler ve en gec 5-7 giin arasinda ken-
diliginden veya medikal tedavi ile tamamen kay-
bolur.**! Sag total pndmotoraks saptanan olguda,
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72 saatten uzun siiren kollaps tablosu vardi. Bu
donemde etkilenen akcigerde, kapiller duvarda
hasar ile birlikte ve surfaktan iiretiminin azaldig
diistiniilmektedir. Toraks tiipii takilmasi sonrasi 6.
saatte minimal konsolide alanlar olusmaya basla-
dig1 ve bu donemde alveolokapiller membranda-
ki hasar ve nitrik oksit miktarindaki degisiklikler
sonucunda nétrofil agregasyonu ve degrantilasyo-
nu geliserek, enflamatuvar mediatdrlerin salini-
mi ve serbest radikallerin olusumuna neden oldu-
gu diisiiniilmektedir. Birinci giiniin sonunda kapil-
ler permabilite artis1 ve hidrostatik basing artis1 ile
alveol ve intersitisyuma yiiksek proteinli siv1 be-
lirgin olarak gecmekte ve serbest radikaller doku
nekrozuna neden olmaktadir. Ikinci giinde klinik
ve radyolojik diizelme bagladig1 ve Ul¢iincii giin
tam sifa saglandigi goriilmustir.

Reekspansiyonel akciger 6demi tedavisinde once-
likle olgunun monitérize edilmesi, invaziv veya
noninvaziv hemodinamik destek, oksijen destegi,
diiirez saglanmasi, sivi alimmin kesilmesi veya
azaltilmasi, gerekirse inotropik ajanlarin kullani-
m1 seklindedir. Etkilenen kisim yukar gelecek se-
kilde lateral dekiibit pozisyonu verilmesi arteriyo-
vendz sant1 azaltmakta oldukea faydalidir.[%” Ol-
gumuzda diiirezle negatif siv1 bilangosu olusturu-
larak 6demin azaltilmasi saglanmistir. Stirekli po-
zitif hava basinci tedavisi yontemiyle de basarili
sonuclar bildirilmistir. Olgumuzda aralikli CPAP
yapilarak oksijenizasyon iyilestirilmistir. Ayrica
bazi antienflamatuvar ilaglar (indometazin, ibup-
rofen), prostaglandin analoglari (misoprostol) ve
interlokin-8’in hastaligin ilerleyisgini yavaglatti-
g1 tespit edilmistir.’® Ancak bu ilaglar olgumuzda
kullanilmamustir.

Sonugta risk faktorii olan olgularda drenajin kont-
rollii ve yavas yapilmasinin, direncli oksiiriik veya
dispne gelistiginde drenaja ara verilmesinin, 6zel-
likle 72 saatten uzun siireli efiizyonlarda bir sefer-
de 1500 ml’den fazla s1v1 bosaltilmamasinin, pné-
motoraksa bagli olgularda 1000 ml’den daha az
hava drene edilmesinin RPO gelisme olasiligin
azalttigini akilda tutmak gerekmektedir.
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