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Neurogenic Pulmonary Edema After Gunshot Injury
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Neurogenic pulmonary edema (NPE) is a clinical condition that occurs after any disease affecting
the central nervous system. It is rarely seen in childhood. Here, we report, an 12 years-old male
patient, who was developed the NPE after gunshot injury because children who developed NPE
after gunshot injury in the literature are very few.

NPE is a clinical diagnosis. Pediatricians, who encounter with the head trauma, should come into
mind the NPE that these patients are developed unexplained respiratuar distress, tachypnea, hy-
poxia after penetran or blunt head trauma.
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Nérojenik pulmoner &dem (NPQ), santral sinir sistemini etkileyen herhangi bir hastaligin
ardindan meydana gelen klinik bir durumdur. Cocukluk ¢aginda nadir gorilir. Bu yazida ategli
silah yaralanmasi ardindan NPO gelisen 12 yasinda erkek olgu, literatiirde atesli silah yaralanmasi
ardindan NPO gelisen cocuk olgu sayisi cok az oldugu icin sunulmustur.

NPO, klinik bir tanidir. Kafa travmasi ile siklikla karsilasan cocuk hekimlerinin, acik veya kapali kafa
travmasi sonrasi hastalarda agiklanamayan solunum sikintisi, takipne, hipoksemi meydana gelm-
esi durumunda NPO akillarina gelmelidir.
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Nérojenik pulmoner 6dem (NPO), acik

veya kapali kafa travmasi, beyin tiimé-
rii, intraserebral ve subaraknoid hemo-
roji, servikal spinal kord yaralanmast,
epileptik ve konvulsif bozukluklar,
vertebral arter okliizyonu gibi santral
sinir sistemi (SSS) ni etkileyen herhan-
gibir hastaligin ardindan, akcigerlerde
vaskiiler konjesyon, parankimal 6dem
ve hemorojinin meydana geldigi klinik
bir durumdur (1-13).

NPO’niin en stk nedeni kafa travmasidir

ve kafa travmast nedeniyle hastaneye
yatan hastalarin biiytik kismint ise ¢o-
cuklar olusturmaktadir. Ancak ¢ocuk-
luk yas grubunda kafa travmast sonra-
st NPO tanust alan olgu sayist ok az-
dir (14). Hastalarin biiyiik bir kismin-
da NPO’niin subklinik olduguna ina-
nilir, bu nedenle gercek insidansi bilin-
memektedir (15).

Literatiirde NPO hakkinda birgok yazt

olsa da, atesli silah yaralanmasi ardin-

dan meydana gelen SSS hasarlanmasi
sonrast NPO gelisiminin tarif edildigi
cocuk olgu sayist oldukea azdir. Bu ya-
zida, SSS’ni etkileyen olaylarda klinik
olarak bagka nedenlerle agiklanamayan
solunum stkintisi meydana geldigin-
de NPO'niin akilda tutulmasi gereken
klinik bir durum oldugu tartugilmigtir.

Olgu

Daha 6nce saglikli 12 yaginda erkek hasta,

112 tarafindan yolda bir agacin alun-
da bilinci kapalt bulunmast nedeniyle
yiiksekten diisme 6n tanisiyla balon-
maske ile ventile edilerek Cocuk Acil
Servis'e getirildi. Olay yerindeki ilk de-
gerlendirilmesinde genel durumunun
kotii, Glaskow Koma Skoru (GKS):3
oldugu 6grenildi. Olay hakkinda bilgi

alinacak gorgii tanig1 yokeu.

Acil Servis'teki ilk degerlendirmesinde vii-

cut sicakligi:36,5°C, nabiz: 148/dk,
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kan basinct 80/50 mmHg idi; solu-
num sikintist olan hasta balon-maske
ile ventile ediliyordu. GKS: 3, bilinci
kapali, genel durumu kotii olan hasta-
nin ciddi solunum sikintisi, siyanozu
mevcuttu. Oksijen saturasyonu (SO,)
%85; kapiller dolum zamani 4 saniye
idi. Agzindan ve burnundan pembe
renkli sekresyon geliyordu. Fizik mua-
yenesinde, solunum cabast artmus, ret-
raksiyonlart ve ekspiratuar ronkiisleri
mevcuttu. Gogiis duvarinda travmaya
ait fizik muayene bulgusuna rastlan-
madi. Ayrinulit fizik incelemesinde,
sacli deride sagda fronto-parietal biles-
kede yaklagik 1x1 em’lik kurutlu lezyo-
nu vardi. Kardiyovaskiiler sistem mua-
yenesinde gallop ritmi mevcut olup, ek
ses, tifiiriim yoktu. Bilateral 151k reflek-
si alinamadi. Pupiller miyotik idi. Kra-
niyal sinir muayenesi hastanin bilinci
kapali olmast nedeniyle yapilamadi.
Bilateral babinski pozitifligi vardi. Sag
tist ve alt ekstremitede agrili uyaran ile
fleksor ; sol tist ekstremite de ekstansi-
yon yanit varken, sol alt ekstremitede
yanit alinamadi. Klonus bilateral yok-
tu. Cilt muayenesinde, sol alt ekstre-
mite ayak tabaninda yaklagik 2 cm.’lik
abrazyon diginda travmaya ait laseras-
yon, kesi, ekimoz saptanmadi.

Hasta GKS’sinin dusiik, bilincinin kapa-

li ve solunum yetmezliginin olmasi
nedeniyle 6,5 numara balonlu tiip ile
entiibe edildi. Entiibasyon tiiptinden
bol miktarda pembe renkli sekresyon
aspire edildi. PA akciger grafisinde bi-
lateral akciger alanlarinda diffuz 6dem
ile uyumlu yaygin konsolidasyon var-
di, kot kirigr yokeu (Sekil 1). Servikal
grafisinde atlanto-aksiyel bileskede
yaklagik 1 cm.’lik radyo-opak yabanci
cisim mevcuttu ($ekil 2). Olay yerinde
gorgili taniginin olmamasi, bilincinin
kapali olmast nedeniyle intrakrani-
yal patolojiyi dislamak icin hastaya
kraniyal; akciger kontiizyonu ve pul-
moner édemi dislamak icin de toraks
tomografisi (BT) ¢ekildi. Kraniyal BT;
“verteks diizleminde sag frontal bilgeden
giren yaklasik 1cmlik yabanci cisim, sag
lateral ventrikiil, mezensefalon sag yari-
sindan ilerleyerek foramen magnumu ge-
¢ip atlantoaksiyel bileske diizeyinde sol-
da sonlanmaktadsr. Verteks diizleminde

sagda frontal lobta kemik fragmanlarina
komgsu hemarojik alanlar; tiim sistern-
lerde, ventrikiiler yapilar icinde, sagda
subaraknoid mesafede hemoroji ve hava
dansiteleri; servikal bolgede spinal kanal
icinde hava dansiteleri ve subaraknoid
bileskede hava dansiteleri mevcuttur.”;
ilk tomografisinden 2 saat sonra ¢eki-
len kraniyal BT’sin de *bir inceki BT
ile karsilastirildiginda hemorojik alan-
larm dansitelerinde minimal artss sap-
tands. Bazal sisternlerdeki subaraknoid
kanama dansitelerinde bir miktar artis
izlendi. Sol lateral ventrikiil oksipital
hornunda  hemorojik dansite izlendi.
Sola minimal orta hat sifti meveuttur’;
Toraks BT’sinde; “her iki akcigerde
yaygin buzlu cam dansiteleri ve alveolar
hemaroji ile uyumlu birlesme egiliminde
infiltrasyonlar izlendi. Mediastinal ana
vaskiiler yapilar dogaldir. Hemotoraks
veya kontiizyon gibi gigis travmasina
ait bulgular izlenmedi.” olarak rapor-

landi (Sekil 3-4).
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R

Sekil 1: Hastanin akciger grafisinde bilateral
akciger alanlarinda diffuz 6dem ile uyumlu
konsolidasyon alanlari.

* * 8002/%0/ez
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Hastanin bilincinin kapali olmasi, bu du-

ruma neden olan travma mekanizma-
sinin bilinmemesi ve karin muayene-
sinin yapilamamast nedeniyle cekilen
abdominal tomografisinde solid or-
ganlar normal olarak degerlendirildi.
Pelvik bolgede barsak anslari arasinda
minimal serbest siv1 izlendi.

Hastaya hipotansiyonunun ve dolagim bo-

zuklugu bulgularinin olmast nedeniyle
ti¢ kez bolus de serum fizyolojik 20 cc/
kgdan verildi. Sv1 tedavisine ragmen
kan basinct yiikselmeyen hastaya do-
pamin inflizyonu ardindan dobuta-
min infiizyonu; beyin 6demi ve nobet
profilaksisine yonelik deksametazon ve
epdantoin tedavisi bagland:.

Hastanin tam kan sayiminda beyaz kiire:

9100/mm3, Hb: 12.6 gr/dl, Het: 32.6,
MCV: 83.4, Trombosit: 389:000/mm3;
biyokimyasinda aclik kan sekeri: 232
mg/dL, BUN:19 mg/dL, Kreatinin:
0.56 mg/dL, Sodyum: 138 mmol/L, po-
tasyum: 3.9 mmol/L, klor: 107 mmol/L,
albumin: 3.8 g/dL, kalsiyum: 8.5 mg/
dL, AST: 30 U/L, ALT: 14 U/L, total
bilirubin: 0.5 mg/dL, direkt bilirubin:
0.07 mg/dL; alinan ilk arteriyel kan
gazinda pH: 7.31, pCO2: 35 mmHg,
p0O2:57.7mmHg, HCO3:17.3mMol/L,
SO2: % 86,3; PT:14.4sn, PTT:30.4 sn,
INR: 1.27 idi.

Hastanin muayenesinde gallop ritminin

duyulmasi, pembe kopiikli  balga-
minin olmast nedeniyle hastada olast
kardiyojenik pulmoner 6demi digla-
mak amaciyla EKG ¢ekildi, kardiyak
enzimleri génderildi ve normal olarak
degerlendirildi. EKO’su  normaldi.
Hastanin kalp yetmezligine iliskin kli-

nik bulgusu yokrtu.

Sekil 2: Hastanin servikal grafisi. Atlanto-aksiyel bileskede 1cm.’lik radyo-opak yabanci cisim
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Sekil 3: Hastanin sagda verteks diizlemi sag frontal bélgeden girip solda atlanto aksiyal bileskede sonlanan 1cm’lik yabanci cismin intrakrani-
yal seyrinde hasar biraktigi bdlgelere ait kraniyal tomografi kesitleri.

A. Sagda subaraknoid mesafede hemaroji ve hava dansitesi.

B. Sagda lateral ventrikil icerisinde hemaraoji.

C. Sagda mezensefalon seviyesinde hemaroji.

Sekil 4: Hastanin toraks tomografisi. Her iki akcigerde yaygin buzlu cam dansitesi ve alveolar hemaraoji

Kafa icerisinde bulunan yabanci cisim, masi, korneal refleksin okulovestibu- eriskinlerde nobetler, kapali kafa trav-

cerrahi olarak ulagilmayacak riskli bir
alanda oldugu icin hasta cerrahiye alin-
madi ve ategli silah yaralanmasina bagli
SSS hasarlanmasi ve NPO tanilariyla
pediatrik yogun bakim tinitesine yau-
rildi. Hastanin bagt eleve edildi; deksa-
metazon ve inotropik destek tedavileri
siurdiiriildii. Hasta PEEP: 5cmH20
olacak de mekanik ventilatore baglan-
di. PCO2 25-30 torr arasinda olacak
de solunum hizi ve pik basinci ayar-
landi. Hastaya CVP katateri takildi.
CVP basinct 0-2 emH2O olarak izlen-
di. Yogun bakima yauginin 3. giiniide
sodyum degeri diisen hastada uygun-
suz ADH sendromu diisiiniildii. Sivi
kisitlamasi yapildi.Yatisinin 5. giiniide
cekilen PAAC grafisinde parankimde
bilateral yaygin konsolidasyon alanlari,
pnomomediastinum ve sagda servikal
bolgeye uzanan hava dansiteleri izlen-
di. Hastaya gégiis tiipii takilmadi.

Hastanin izleminde tekrarlanan nérolojik

muayenesinde baglangicta var olan ag-
rili uyarana yanit kayboldu. Yatiginin
10. giintinde pupillerin fiks dilate ol-

ler, okiilosefalik reflekslerinin alinama-
mast nedeniyle beyin éliimiine ydnelik
gekilen kraniyal SPECT incelemesinde
Serebral ve serebellar kortekste perfiiz-
yon izlenmedi.” ve hasta beyin olimii

olarak kabul edildi.

Tartisma

NPO, ilk kez 1908 yilinda Shanahan ta-

rafindan, yaglart 9-36 arasinda degisen
11 epilepsili hastada postiktal pul-
moner ddem olarak tanimlanmistir.
Ardindan 1918'de Moutier, kafanin
atesli silah yaralanmasi sonrast pulmo-
ner 6dem gelisen bir hastay1 bildirmis;
1939da Weismann, genis bir hasta
serisinde kendiliginden ve travmatik
nedenlerle ortaya ¢ikan intrakraniyal
kanamaya eslik eden pulmoner 6dem-
den bahsetmistir (13). 1960’larda ates-
li silah ile yaralanan ve yaralanmanin
ardindan birka¢ dakika icerisinde 6len
20 askerin 17’sinin otopsilerinde anor-
mal pulmoner bulgulara rastlanmigtir
(16). O tarihten beri, gocuklarda ve

mast, intrakraniyal kanama, penetran
kafa travmast, beyin tiimérleri ve genel
anestezi indiiksiyonu sonrast NPO ta-
rif edilmektedir (13). NPO meydana
gelme sikliginda bir fikir birligi yokeur.
Daha 6nceki ¢alismalarda kafa travma-
st sonrast gelisen NPO’niin insidans
%11-71 arasinda bildirilmistir (17-
18). Literatiitde NPO tanimlanmasi-
na ragmen, atesli silah yaralanmasina
baglt kafa travmasi ardindan NPO
gelisen 29 yasinda bir erkek olgu di-
sinda bildirilen ¢ocuk olgu sayist ¢ok
azdir (18). Kafa travmast cocuklarda
sik goriillmesine ragmen literatiirde co-
cuk vaka sayisinin az olmasi NPO’niin
subklinik seyretmesi ve tant konulma-
sindaki giicliige baglanabilir. Bu yazi-
nin amaci, kafa travmasi ile sik kargila-
san cocuk hekimlerine acik veya kapali
kafa travmast sonrasi gelisebilecek olan
NPO tablosunu hatirlatmakuir,

NPO tanist igin spesifik bir belirleyi-

ci yoktur. Tantyr dogrulamak igin, hi-
poksemi ve radyografik anormallik-
lere neden olan aspirasyon pnémoni-
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si, pnomoni ve konjestif kalp yetmez-
ligi gibi diger hastaliklarin diglanma-
st gerekir (19). Kafa travmasi sonra-
st dakikalar hatta saatler icinde mey-
dana geldigi gibi (erken formu); giin-
ler sonra da (ge¢ formu) meydana gele-
bilir (18,20). Erken formunda takip-
ne, dispne, gdgiis agrisi, azalmis solu-
num sesleri, sekretuar raller ve pem-
be kopiiklii pulmoner sekresyonlar go-
ritliir. Kafa travmast ciddi oldugunda,
pulmoner 6dem masif olabilir, bu sek-
resyonlar hastanin agzindan ve bur-
nundan disariya ¢ikabilir (21). Gogiis
grafisinde kalp boyutlari normaldir,
bilateral akciger parankiminde 6dem
saptanir. NPO'lii hastalarda sistemik
ve pulmoner kan basincinda yiiksek-
lik bildirilmesine ragmen, bir¢ok olgu-
da bu durum gegicidir ve ¢cogu zaman
hasta acil servise getirildiginde kan ba-
sinct normaldir Ates sik olarak gorii-
liir, hipoksemi ve hafif 15kositoz vardir.
(18,19) Bu nedenle bu klinik durum
siklikla pnomoni ile karigabilir.

NPO siklikla agir kafa travmasi sonra-

st meydana gelir. Kafa travmast sonra-
st artan intrakraniyal basing, NPO ge-
lisimine neden olabilir (2,12). Ancak
SSS zedelenmesi ile pulmoner 6dem
meydana gelisi arasindaki iliskiyi tarif
etmek icin ileri siiriilen bircok meka-
nizma vardir (15). Ozellikle medulla
oblangata ve hipotalamusu iceren bir-
¢ok anatomik bolge NPO olusumun-
da suclanmistir (18). Kafa travmast
sonrasi gelisen intrakraniyal basing ar-
g1, dogrudan veya dolayli olarak hi-
potalamik veya subtalamik niikleusla-
rt stimule ederek sempatik aktivitenin
ve serum katekolamin seviyesinin art-
masina neden olur. Sempatik aktivite-
nin arugl, sistemik ve pulmuoner va-

zokonstritksiyona, sistemik kan basin-
ct ile pulmoner vendz basincin artigina
neden olur. Ayrica sol ventrikiil komp-
liansi ve sol atriyal basing artar. Ortaya
¢tkan bu degisikliklerin hepsi pulmo-
ner kan voliimiiniin, pulmoner kapil-
ler basincin artmasina ve akut pulmo-
ner 6dem gelisimine neden olur (22).
Altta yatan neden ne olursa olsun, or-
taya cikan ortak karakteristik tablo al-
veolar kapiller membran harabiyetine
bagli alveolar alan ve intertisyumda be-
lirgin siv1 toplanmasidir (23,24).

NPO’ nin tedavisi destek tedavisidir. NPE’

li vakalarin ¢ogu sadece oksijen tedavi-
si ve yakin klinik izlem ile kendiligin-
den diizelir. Belirgin hipoksemisi olan
hastalar erigkin tipi solunum yetmezligi
sendromu (ARDS) gibi tedavi edilmeli-
dir (19). Tedavinin temeli, intrakraniyal
basinct diisiirmekle birlikte (kontrol-
lii hiperventilasyon, osmotik diiirez ve
basin elevasyonu); mekanik ventilasyon
desteginin (6zellikle PEEP) saglanmasi-
dir. Bagin 30 derece elevasyonu, sereb-
rospinal sivinin akisini ve serebral venoz
geri doniisti saglar. Bu pozisyon ayrica,
akcigerin fonksiyonel rezidiiel kapasi-
tesini arturarak oksijenizasyonu iyiles-
tirir. Hastanin bagi, vendz geri doniisii
saglamak ve bu sayede intrakraniyal ba-
sinc1 azaltmak icin orta hatta tutulma-
lidir (15). Intrakraniyal basinct diisiir-
mek i¢in, kafa travmali olgularda erken
dénemde mekanik ventilasyona baglan-
malidir. PaCO2 25-35 mmHg arasin-
da tutulursa, serebral kan damarlarinda
vazokonstriiksiyona neden olarak sereb-
ral kan akimi azalir ve ICP azalmus olur.
NPO tedavisinde PEEP uygulanma-
st gerekli olabilir. Ancak kafa travma-
st olan olgularda ICP ‘1 arturdigindan
PEEP uygulamasi tartigmalidir. Ancak

PEED, hipoksemiyi diizeltmek icin ge-
rekli ise, ICP artisi yakindan takip edil-
meli ve hastada nérolojik kétiilesme
olursa PEEP azalulmalidir. NPO teda-
visinde loop ditiretikleri kullanilsa da
nérolojik bozuklugu olan hastalarda oz-
motik diiretikler kafa ici basinct azalt-
tiklart icin siklikla kullandirlar.

NPQO’ niin klinik olarak erken veya ge¢

dénemde ortaya ¢tkmast lezyonun lo-
kalizasyonu ile iligkilidir. Olgumuzda
kursunun intrakraniyal olarak katetti-
gi yolda, medulla oblangata ve hipota-
lamusta meydana getirdigi hasarlanma
klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina ne-
den olmus olabilir. Klinik olarak hasta-
da hemoptizi, tagikardi, takipne ve hi-
pokseminin varligi; radyolojik olarak
akciger grafisinde bilateral yaygin alve-
olar infiltrasyonun olmasi olguda ates-
li silah yaralanmasi nedeniyle meydana
gelen kafa travmasi sonrasi erken do-
nemde meydana gelmis NPO tablosu
diisiindiirmiistiir.

Sonug:

Cocuklarda siklikla hastane bagvuru ne-

denlerinden biri olan kafa travmalarin-
da hafif veya subklinik ortaya cikabi-
len NPO, ¢ogu zaman aspirasyon pno-
monisi ile karisabilen bir durumdur ve
tani konulmasindaki zorluklar nedeniy-
le hastanin tani almasi gecikebilir. Ateg-
li silah yaralanmast gibi kafa travmasi
siddetinin arttig1 durumlarda NPO ta-
kipne, tasikardi, hipokseminin eglik et-
tigi belirgin bir klinik tablo ile meydana
gelmektedir. Sonug olarak, NPO klinik
bir tanidir ve kafa travmasina eslik eden
solunum sikinuist varliginda akilda tu-
tulmasi gereken klinik durumdur.
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