YAG EMBOLISI

written by Dr. Aydogan Lermi
Yag embolisi dolasimda yag damlaciklarinin bulunmasidir, klinik bulgu vermeyebilir.

* Yag embolisi teshisi icin spesifik diyagnostik bir testi yoktur.
« Risk faktorleri degerlendirilerek siipheyi yiiksek tutmak gerek,
e Tedavisi sportif tir.

Yag embolisi sendromu:

¢ Predispozan faktorlerin ortaya ¢ikisindan 24 -72 saat sonra beliren :
¢ Petesiyal dokuntu,
o QOzellikle bas boyun, gogiis 6n yiizde, subkonjuktival, aksillar, bolgede petesiyal dokiintii
vakalarin % 2- 50 sinde gorulur.
¢ Solunum sikayetleri:
o Tasipne, dispne,
o Dinlemekle krepitan raller,
o Hemoptizi,
o Bilateral infiltrasyon,
o Ileri vakalarda ARDS,
e Norolojik bulgular:
o Konfuzyon,
o Bas donmesi ,
o fleri vakalarda Koma,
o Ates
e Kardiyovaskuler sistem:
o Tasikardi,
o Hipotansiyon,
 Retinal degisiklikler:
o Petesi,
o Purtscher retinopatisi,
e Sarilik
e Renal :
o Oliguri,
o Antiri,
e Hematolojik:
o Trombositopeni < %50 den fazla azalma,
o Ameni <%?20 den fazla azalma,
o Sedimantasyon saatte >71 uzerinde,
o Yag makroglobtli,nemisi ,

Yag Embolisi tanisi nasil konur?

e Yukaridaki bulgular destekleyen laboratvuar verileri,

* Yag globiilleri ( non spesifik ve insensitif dir.

e PA AC filmi: orta ve st loblarda bilateral infiltrasyon ( kar firtinas1 goruntusi ),

e Lipaz ve Fosfolipaz - A2 de artzs,

e Pulmoner Arter kateteri var ise PA basincinda artis,

e Bronko Alveolar Lavaj orneginde: makrofajlar igerisinde yag vakuollri ( tanisal sensitivitesi
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dusuktur),
e Kranial Tomografi: genellikle normaldir, ileri vakalarda ocdem ve nonspesifik infaktisler
gorulebilir.

Yag embolisi icin predispozan faktorler:

e Travma,
e Ortopedik cerrahi girisimler,
e Alt ekstremite ve pelvik kiriklar, uzun kemik kiriklarinin %20 sinde yag embolis iolur.
e Kapal kiriklar,
e Adipoz doku travmasi, mekanik travma, liposuction,
¢ Yumusak doku travmasi,
e Karaciger yetmezligi,
e Kemik iligi travmasi,
e Eksojen yag enjeksiyonu: Total parenteral beslenme ( TPN), propofol, lenfografi,
 Diger yag emboli sebepleri:
o Orak hiicre anemisi krizi,
o Yaniklar,
o Pankreatit,
o Yiiksek iftifa hastaligi,
o Ekstra korporeal dolasim.

Yag embolisi tedavisi:

e Masif yag embolisinde mortalite tedaviye ragmen %5-15 arasinda dir.

o HEPARIN: rolii tam olarak aydinlarilamamistir, teorik olarak lipaz: aktive ederek lipemik
serumu temizledigi diistinilityor ancak altta yatan patolojinin ( kirik vb.) asir1 kanama riski var.

e Profilaktik steroid kullaniminin hicbir faydasi olmadigi gosterilmis.

¢ Yag embolisini azaltmak - 6nlemek igin: eksternal cerrahi fiksasyon, hipovoleminin hizla
duzeltilmesi onerilir.
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PULMORENAL SENDROM

written by Dr. Aydogan Lermi
Pulmoner- Renal Sendrom; PRS;

SISTEMIK VASKULIT: kiiciik pulmoner ve renal arterioller ile veniillerin ve alveolar
kapillerlerin sistemik vaskiiliti.

PULMORENAL SENDROM = DAH + RPGN
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DIiFFUZ ALVEOLAR HEMORAJI RAPIDLY PROGRESSIF GLOMERULO NEFRIT

PROGRESSIF DISPNE, . HIZLI ILERLEYEN RENAL FONKSIYON KAYBI,
HEMOPTIZI ( hastalarin %95 inde var), . TIT DE NEFRITIK SEDIMENT

DIFFUZ ALVEOLAR INFILTRASYON, o DISMORFFIK ERITROSIT VE / VEYA
HEMATOKRITTE DUSME. o ERITROSIT SLENDIRLER

Pulmorenal sendrom genellikle es zamanli baslayan diffiiz alveolar hemoraji ve glomerilonefrit ile
karakterize hastaliktir. Hemen tamami otoimmun kokenlidir. Tan1 serolojik testler ile, bazen de
akciger, bobrek biyopsisi ile konur. Tedavide immiin siiressif ilaclar, kortikosteroid ve sitostatikler
kullanilir. Pulmorenal sendrom tek bir antite, tek bir hastalik degil bir sendromdur ve birgok sebebe
bagl olabilir. Akciger ve bobrek tutulumu es zamanli olmak zorunda degildir. Pulmoner ve renal
sendromlar uzun araliklar ile gelisebilir. Bu nedenle alveolar hemoraji ve glomeriilonefrit gibi
pulmoner ve renal sendromlarin varligi aradan ¢ok zaman gegmis olsa bile akla pulmorenal
sendromu getirmelidir.

Pulmorenal sendromdaki pulmoner patoloji: kicuk damarlar, arteriolleri, venulleri ve siklikla
alveolar kapillerleri tutan vaskulittir.

Pulmorenal sendromda ki renal patoloji: kiicik damarlar tutan ve fokal segmenter prolifaratif
glomertlonefrite yol acan vaskiilittir.

Pulmorenal Sendrom Etyolojisi:

Pulmorenal sendromlar hemen her aman altta yatan bir otoimmiin hastaliga bagh dir.Bu sendromun
prototipi Goodpature sendromudur. Ayrica Sistemik Lupus Eritematosus, grantlomatoz poliangiitis,
mikroskobik poliangiitis, diger kollektif doku hastaliklari, ilaca bagh vaskilitler de pulmoorenal
sendroma yol acabilir.
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Nadiren IgA ya bagh nefropatiler, IgA ya bagh vaskilitler ve IgA ya bagl immiin kompleks bobrek
tutulumlarinin seyrinde de pulmorenal sendromlar gorulur. Ayrica rapidly progressif glomerulo
nefritlerin seyri sirasinda akut bobrek yetmezligi + volim yiiklenmesi + pulmoner 6dem ve
hemoptizi gorulir.
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EN SIK GORULEN PULMORENAL SENDROM SEBEPLERI

HASTALIK GURUBU ORNEK
DERMATOMYOZIT,
. POLIMYOZIT, .
KONNEKTIF DOKU HASTALIKLARI ~ PROGRESSIF SISTEMIK SKLEROZ,
ROMATOID ARTRIT,

SISTEMIiK LUPUS ERiITEMATOZUS,
GOODPASTURE SENDROMU -

IDIOPATIK iMMUN KOMPLEKS
GLOMERULONEFRITLER,
IMMUNGLOBULIN A NEFROPATISI,
RAPIDLY PROGRESSIF
GLOMERULONEFRIT KONGESTIF
KALP YETMEZLIGI,

BEHCET HASTALIGI,
KRYOGLOBULINEMI,

EOZINOFIiLiK GRANULOMATOZIS +
POLIANGIITIS,

IGa BAGLI VASKULIT,
MIiKROSKOBIK POLIARTERITIS,

ILAC ( PROPILTHIOURASIL VB. )
KALP YETMELIGI

RENAL HASTALIKLAR

SISTEMIK VASKULITLER

DIiGER
Semptomlar ve sikayetler:

Pulmorenal sendromda tutulan organa ve hastaligin siddetine bagh olarak sikayetlerin sirasi ve
agirhgi degisebilir, en sik goriilen sikayetler:

¢ Dispne,

e Oksiiriik,

o Ates,

e Hemonptizi,

e Odem,

e Hematuri dir.

Pulmorenal Sendrom Tanisi:

e Klinik bulgular

e Akciger filmi ( PA AC - AC BT)nde buzlu cam gorunumi, konsolide alanlar,

e Otoimmin hastalikalr taramasi: anti GBM, c- ANCA, p-ANCA, anti ds-DNA, ANA, ..
e Bronkoskopi,

e BAL: hemosiderin yuklu makrofajlar gorulmesi,

» Renal biyopsi : kresentlerin varhigu.

Bir hastada hemoptizi varligi; altta pnemoni, karsinom, bronsiektazi vb. yok ise, diffiiz parenkimal
infiltrasyon var ise ve bobrek tutulumu isaretleri de var ise pulmorenal sendromu akla getirmelidir.
flk yapilacak testler serolojik testlerdir. Nadiren serolojik testlerin tan1 koyamadig1 vakalarda bébrek
ve akciger biyopsisi gerekir.



Pulmorenal sendrom diusundiigumiz vakalarda ilk yapilacak testler:

o Idrar tahlili ( idrarda hematiiri ve / veya eritrosit slendir varmi?= glomerulonefrit bulgusu)
e Serum kreatinin ve bobrek fonksiyon testleri ( renal tutulum varmi?),

e Hemogram ( anemi varmi?),

e Akciegr filmi ( infiltrasyon varmi?),

Daha sonra siiphemizi dogrulamak i¢cin serum antikor testleri isteriz:

e Anti glomertler bazal membran antikoru Anti-GBM ( goodpasture sendromu) ,

e Anti ds DNA antikoru ve azalmis serum kompleman seviyesi ( SLE igin),

¢ Anti Notrofil Sitoplazmik Antikor (ANCA, PR3-ANCA, ¢ ANCA), ( Poliangiitis icin),

e Myeloperoksizas a karst ANCA (MPO-ANCA yada periniikleer anca (p- ANCA)) ( mikroskobik
poliangiitis icin)

 Kesin tani akciger biyopsisinde kii¢iik damar vaskiiliti yada bobrek biyopsisinde
glomertlonefriti gostermek ile konur.

Pulmoner fonksiyon testlerinin yada bronkoalveoler lavaj incelenmesinin tanisal degeri yoktur.
Ancak heoptizisi olmayan ancak pulmoner infiltrasyonu ve glomerulonefriti olan vakalarda broko
alveoler lavaj ile kanama varhiginin gosterilmesi degerli olabilir. Ardisik yikamalarda kanamanin ayni
sekilde devam etmesi diffuz alveolar kanamay1 gosterir.

Pulmorenal Sendrom Tedavisi:

Kortikosteroid ve siklofosfamid kullanimi hastalarin %90 inda diielme saglar, %70 tam remisyon
saglar.

Immiin siipresyon tedavinin ana dayanagidir. Bu amacla

¢ Kortikosteroidler,
¢ Siklofosfamid,
e Plazma aferez yapilabilir.

Standart yaklasim indiiksiyon olarak IV metilprednizolon 500 - 1000 mg 1X1 3 - 5 giin uygulamaktir.

Cevap alinmaya baslandiktan sonra doz azaltilarak devam edilir 1 mg /kg prednizolon 1X1 2-4 ay
icerisinde azaltilarak kesilir.

Siklofosfamid ancak sistemik - generalize hastalik hali var ise kortizon tedavisine eklenmeli 0,5 - 1
mg /m2 iv puse ayda bir. Rituximab siklofosfamid yerine kullanilabilir.

Goodpasture sendromu ve bunun gibi agir vaskiilitelrde plazma aferez tedavi i¢in kullanilabilir.

flk tedavisden sonra diisiik doz kortikosteroid ve / veya siklofosfamid ile idame tedavisine baslanir
ve tedavi 6 -12 ay devam ettirilir.

Ipucu:

Aciklanamayan pulmoner ve renal semptomlar farkli zamanlarda ortaya ¢iksalar dahi pulmorenal
sendrom dusunulmelidir.

Akla PRS geldiginde otoantikor testleri hemogram ve idrar bakilmali akciger filmi ¢ekilmelidir.



Tani icin gerekirse pulmoner renal biyopsi yapilmalidir. Alttaki otoimmun hastalik tedavi edilmelidir.

IDRARDA SILENDIR NEDIR, NEYI
GOSTERIR?

written by Dr. Aydogan Lermi

Silendirler bobrek tubullerinde olusan, silindirik puro sekilli olusumlardir. Biitin silendirler bir
bobrek mukoproteini olan Tamm- Horsfall proteininden olusur.
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