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OZET

Nefes darlig1 acil servislere en sik ve en kritik basvuru nedenlerinden biridir ve her yas grubunda izlenebilir. Nefes
darligmin en sik nedenleri birincil pulmoner ve kardiyak nedenler olmakla beraber, diger ciddi ikincil nedenler de gz
ard1 edilmemelidir. Daha 6nce tani almis veya almamis kronik bobrek yetmezligi bu nedenlerin basinda gelir. Bagvuru
aninda nefes darlig1 ve oksiiriik gibi solunumsal bulgular heniiz tan1 koyulmamis KBY 'nin tek bulgusu olabilir. Burada
acil servisimize oksiiriik ve nefes darlig1 sikayetleri ile bagvurup tiremik akciger ve kronik bobrek yetmezligi tanisi alan
bir hastay1 incelemeyi hedefledik.

Anahtar Kelimeler: Oksiiriik, Nefes Darlig1
COUGH AND DYSPNEA: REMINDING A SOMEWHAT UNRECOGNIZED DIAGNOSE

SUMMARY

Shortness of breath is one of the most common and most critical causes of the emergency department visits. Although
the most common etiologies of shortness of breath are cardiac and pulmonary diseases, other serious secondary reasons
should not be avoided. Either previously diagnosed or not, chronic renal failure is one of the most important secondary
causes. Shortness of breath and cough may be the only symptoms at presentation. We will discuss a patient admitting to
our emergency department alone with cough and dyspnea and ended up with the diagnosis of uremic lung and chronic
renal failure.
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GIRIS

Nefes darlig1 acil servislere en sik ve en kritik bagvuru nedenlerinden biridir ve her yas grubunun birincil sikayeti olarak
izlenebilir. Nefes darliginin en sik nedenleri birincil pulmoner ve kardiyak nedenler olmakla beraber, diger ciddi ikincil
nedenler de goz ardi edilmemelidir®. Bu nedenler diger sistemlerin enfeksiyon, malignite veya akut ve/veya kronik organ
fonksiyon bozukluklari olabilir. Bu ikincil nedenler icinde tan1 almis veya almamig kronik bobrek yetmezligi 6nemli bir
yer tutar. Tan1 almamis kronik bobrek yetmezliginin basvuru esnasindaki yegane bulgusu nefes darlig1 olabilir

VAKA SUNUMU kusmadigini, hemoptizi veya hematemez yasamadigini
bildirdi. Fizik muayenesinde bas-boyun muayenesi dogal
olan hastanin her iki akciger orta zonlarinda solunum
seslerinin kabalastig1 saptandi. Kardiyak muayenesi ve
batin degerlendirmesi dogal olan hastanin ekstremite
degerlendirilmesinde her iki alt ekstremitesinde 1 — 2
pozitif 6dem saptandi. Hastanin tibbi 6zgecmisi
sorgulandiginda bir hastalik oykiisti olmadig1 6grenildi.
Soy gegmisinde ise babasinda birkag yil 6nce beyin damar
tikanikligina bagli inme ykiisii disinda bir hastalik bilgisi
alimamadi. Bu bulgular 1s181nda tetkik edilen hastadan
tam kan sayimu, arteriyel kan gazi, biyokimyasal degerleri,
idrar tetkiki ve PA akciger grafisi istendi. Hastanin
laboratuar sonuglarindan tam kan sayiminda Hb: 5,5 g/dl,

17 yasinda bayan hasta 15 giindiir olan oksiiriik sikayetinin
son iki giindiir artmas1 ve nefes darliginin eklenmesi
sikayetleri ile il devlet hastanesine basvuruyor. Hasta ayni
giinlin gecesinde saat 01:20’de il devlet hastanesinden
pnomoni 6n tanisiyla klinigimize sevk ediliyor. Bu 15
giinliilk donem ic¢inde doktor bagvurusu olmayan hasta
herhangi bir ila¢ kullanmadigini belirtiyor.

Gelisinde genel durumu orta — iyi, takipneik gortintimlii
olan hastanin vital bulgular1 degerlendirildiginde kan
basinci 163/88 mmHg, nabiz 126 atim/dk, solunum sayisi
30/dk, viicut sicakligt 37,5°C ve SPO2: 92 olarak o6l¢tildii.
Sistem sorgusunda hasta bazen bulantisinin oldugunu,
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BK: 14,400/uL, Htc: %15,9, Plt: 186000/uL, MCV: 87.0
fL, MCH: 30.1 pg olarak saptandi. Oksijensiz alinan kan
gazinda pH: 7,186, PCO2:16,5 mmHg, PO2: 48 mmHg,
HCO3: 6,2 mmol/L, SO2: %75,1, K: 6,05 mmol/L; ve
serum biyokimya parametrelerinde Glu: 194 mg/dl, BUN:
129 mg/dl, Cr: 17,18 mg/dl, Na: 133 mmol/L, K: 3,6
mmol/L, Cl: 98 mmol/L, Ca: 6,3 mg/dl olarak ¢l¢iildii.
Yapilan idrar tetkikinde pH: 5,0, dansite: 1010, glukoz ve
keton negatif, protein >300 mg/dl 6l¢iiliirken mikroskopide
de her sahada 11 eritrosit ve nadir 16kosit saptandi.

Cekilen PA akciger grafisi (Resim 1), hastanin sonu¢

(Resim 1)

tanisini bilmeyen bir radyolog tarafindan yorumlandi.
Kardiyotorasik oran artmis ve apex asagiya deviye (sol
ventrikiil hipertrofisi lehine) izlenirken, her iki akcigerde
kalp kontiirlerini silmeyen (alt loblarda) santralde daha
belirgin, iist loblarin korundugu, her iki hilus ¢evresinde
daha yogun (kelebek kanadi bi¢imli tutulum) infiltratif
goriiniimler izlendi. Mevcut goriiniimlerin tiremik akciger
lehine yorumlanabilecegi diisiiniildii.

Hastaya acil serviste kan gazinda saptanan asidoz ve
hiperkalemiye yonelik olarak tamponize dekstroz mayi
(500 ml %5Dx iginde 5 IU kristalize insiilin) ve 500 ml
9%0,9 NaCl icerisinde 8 ampiil (80mEq) NaHCO3
inflizyonu baslandi. Yaklasik bir saat sonra elde edilen
serum biyokimya sonuclarinin, yukarida da sunulmus olan
degerlerde de goriilebilecegi gibi, hiperpotasemi ile uyumlu
bulunmamasi lizerine tamponize mayi infiizyonu
durduruldu.

Acil serviste Nefroloji ve Gogiis hastaliklar tarafindan
konsiilte edilen hasta Nefroloji klinigince KBY ve derin
anemi tanilariyla ve acil hemodiyaliz ihtiyaci 6ngoriilerek
yatirildi. Yatig oncesinde acil serviste mevcut asidozuna
yonelik tedavi alan hastaya gecici juguler venoz
hemodiyaliz kateteri takilan hasta acil hemodiyalize alindu.

Akciger bulgulart ve solunum sikintist tiremik akciger
tablosuna baglanan hastanin 48 saat sonra degerlendirilen
arteriyel kan gazinda pH: 7,371, PCO2: 31,6 mmHg, PO2:
78 mmHg, HCO3: 18,3 mmol/L, SO2: %98,1 olarak
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saptandi. Yatisi esnasinda anemisi i¢in 2 iinite eritrosit
sispansiyonu verilen hasta, hemodiyaliz sonrasinda genel
durumunun ve laboratuar degerlerinin (Tablo 1) diizelmesi
tizerine nefrolojinin 6nerileri ile yatiginin besinci giiniinde
taburcu edildi.

Tablo 1: Hastanin giris ve ¢ikis laboratuar degerleri

Yatig Taburculuk
Tam Kan
Hb  55g/dl 8,7 g/dl
Whbce 14,400/uLL 13,200/uL
Htc %159 %19.,2
Plt 186000/uL 183000
MCV  870fL 8511
MCH 30.1 pg 30,3 pg
Kan gaz1
pH 7,186 7,373
PCO2 16,5 mmHg 27,1 mmHg
PO2 48 mmHg 73 mmHg
HCO3 6,2 mmol/L 13,7 mmol/L
SO2 %75,1 %94.7
K 6,05 mmol/L 4,14 mmol/L
Biyokimya
Glu 194 mg/dl 110 mg/dl
BUN 129 mg/dl 19 mg/dl
Cr 17,18 mg/dl 2,3 mg/dl
Na 133 mmol/L 139 mg/dl
K 3,6 mmol/L 3,5 mg/dl
Cl 98 mmol/L 101 mmol/L
Ca 6,3 mg/dl 7,1 mg/dl
TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) nefron sayr ve
fonksiyonlarinda azalma ile giden ve siklikla sonucta
hastay1 tireminin engellenebilmesi icin disaridan tedaviye
(dializ ve bobrek nakli) muhtag¢ birakan son evre bobrek
hastaligina yol acan bir olusumdur®. Bobreklerin
kompanzasyon kapasitesi nedeniyle son evreye kadar
belirgin bir bulgu vermeden istahsizlik, halsizlik gibi silik
iiremik bulgularla hasta hayatina devam edebilmektedir.
Bu nedenle bazi hastalarin ilk bagvuru sikayetleri nefes
darlig1, halsizlik gibi genel semptomlar olabilmektedir.
Bobrek yetmezliginin klinik seyrinde nefes darlig1 olduk¢a
sik bir bulgudur. Siklikla idrar ¢ikist olmayan hastalarda
swv1 yiiklenmesine ve akciger ddemine bagl olarak ortaya
cikabilir. Bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi ve diffiiz
alveolar hasarla birlikte akciger 6deminin ilk ii¢ nedeninden
biridir ve akciger grafisinde 6demin santral yerlesimli
olmasi daha ¢ok renal etyolojiyi diistindiirmelidir®. KBY
hastalarinda akciger 6demi sadece s1v1 yiiklenmesine degil
iiremik toksinlerin neden oldugu akciger hasarina da
baglanmaktadir ki bu tabloya “iiremik akciger” adi
verilmektedir2. Chen® 27 tiremik akcigerli hastada yaptig:
calismada nefes darli31, oksiiriik ve hemoptiziyi en sik
goriilen yakinmalar olarak rapor etmistir. Bizim vakamizda
da nefes darlig1 ve Oksiiriik temel yakinmalardir.

Hastamizi inceledigimizde, heniiz 17 yasinda olan olguda
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son 15 giin icinde ortaya ¢ikan akciger bulgular1 ve bunu
takip eden halsizlik disina bir sikayete rastlanmamaktadir.
Hastanin sonug tanisiyla birlikte incelendiginde tiremik
semptomlar daha kolay taniabilmektedir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda gerek sivi
yiiklemesine bagli, gerekse de iiremik toksinlerin yarattigi
pulmoner fonksiyon bozukluklarina baglh nefes darlig1 sik
goriilmektedir®. Vakamizda da oldugu gibi daha 6nce
taninmamis KBY hastalarinda ilk bagvuru sikayeti olarak
da goriilebilen solunumsal sikayetler, ayirici tanida renal
fonksiyon bozukluklarini ¢agrigtirmalidir.

Kronik bobrek yetmezligine bagli gelisen pulmoner
patolojiler acil hemodiyaliz tedavisi ve bobrek
transplantasyonuyla diizeltilebilmekte ve/veya
onlenebilmektedir. Kalender ve ark® yaptiklari calismada
20 bobrek nakli yapilmis hasta ile 20 tiremik hastay1
karsilastirmislar ve iliremik hastalarin pulmoner
fonksiyonlariin hastalar semptomatik olmasa dahi nakil
hastalarina gore belirgin olarak bozulmus oldugunu ifade
etmiglerdir.

Hastada mevcut istahsizlik, halsizlik gibi bulgular mevcut
olan metabolik asidoza baglanabilir. Tan1 aninda bobrek
yetmezligi olan hastalarin bir kisminda hafiften agir diizeye
kadar degisebilen metabolik asidozun varlig1 sik rastlanan
bir durumdur. Ozellikle KBY hastalarinda artmig anyon
aciklikli asidoz olmasi beklenmektedir. Hastamizda da
mevcut laboratuar degerleri ile anyon ac¢iklig1 28,8 mEq/L
(artmus) olarak degerlendirilmistir. Diger yandan saf tiremik
metabolik asidozda anyon acikliginin 25 mEq/L’yi agmasi
beklenmediginden” ve diger anyon aciklikli asidoz

nedenlerinin hi¢ birine ait bir 6ykii bulunmadigindan
hastada mevcut solunum sikintist ve uzamis orta dereceli
hipoksiye bagl laktik asidozun da eslik etmekte oldugu
diistiniilebilir. Klinigimizde serum laktik asit diizeyi
oOl¢tilemediginden bu diistincemizi dogrulama imkanimiz
olamamuistir.

Nefes darligi ve oOksiiriik sikayetleri olan ve bobrek
yetmezligi bulgulari saptanan hastalarda akla getirilebilecek
bir diger tan1 grubu ise pulmoner renal sendromlardir
(Good-Pasture, Wegener Graniilomatozis vb). Good Pasture
sendromu diffiiz pulmoner hemoraji, interstisiyel akciger
hastaligi ile birlikte dolagimda alveol ve bobrek glomertil
bazal membranlarma kargi antikorlarin varligi ile karakterize
bir hastaliktir. Hastalik siklikla geng erkeklerde goriiliir.
Olgularin cogunda alveolar hemoraji bulgulart (hemoptizi)
bobrek bulgularindan 6nce ortaya ¢ikar. Wegener
Graniilomatozis ise iist ve alt solunum yollarmin nekrotizan
graniilomat6z lezyonlari, glomerulonefrit ve diger
organlarin vaskdiliti ile karakterizedir®. Hastamizda nefes
darlig1 ve oksiiriik oldugu halde ne 15 giinliik hikayesinde,
ne de klinik takibinde hemoptizi saptanmamasi bu
tanilardan uzaklasilmasinit saglamistir.

Acil servislere nefes darlig1 gibi pulmoner yakinmalarla
bagvuran hastalarda tiremi ve bobrek yetmezligi mutlaka
akla getirilmelidir. Hastada mevcut bulunan tiremik akciger
tablosunun, asidoz ve diger liremik bulgularin tedavisinde
hemodiyaliz ve diger destek tedavilerinin yani sira bobrek
nakli de hastanin tedavi plani icerisinde diisiiniilmesi
gereken bir unsur olmalidir.
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