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Derleme

Kronik Bobrek Yetmezliginde Akciger

Komplikasyonlari

G. Ulubay, $. Akcay

Ozet

Kronik bobrek yetmezligi, cesitli akciger komplikasyon-
lart ile seyredebilir. Bu hastalarda, akciger odemi, plevral
hastalik, akciger kalsifikasyonu wve solunum yolu
infeksiyonlarimin daha sik gelistigi bildirilmektedir.
Bunun yamsira, hemodiyaliz, periton diyalizinin de
akcigerlerde gaz de§isimi ve total akciger kapasitesi,
rezidiiel voliim ve vital kapasite gibi solunum fonksiyon
testi parametreleri iizerinde olumsuz etkisi de vardir. Bu
derlemede, kronik bobrek yetmezliginin akcigerlere
etkileri tartisilmaktadur.

Anahtar Sozciikler: Kronik bobrek yetmezligi, Akciger
komplikasyonlari.

Summary

Correlation of chronic renal failure and pulmonary
complications

Chronic renal diseases are associated with a variety
of respiratory manifestations. Pulmonary edema, pleural
disease, pulmonary calcification, and respiratory
tract infections have been documented in patients
with chronic renal failure. In addition, treatment with
hemodialysis and  peritoneal dialysis  produces
unfavorable changes (eg, a reduction in total lung
capacity, residual volume, and vital capacity) in
pulmonary gas exchange and lung volume. In this
review, the manifestations of chronic renal failure are
discussed.

Key words: Chronic renal failure, pulmonary complica-
tions

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar
Anabilimdali, Ankara

Kronik bobrek yetmezligi (KBY); kalp, akciger,
endokrin, kas-iskelet sistemi gibi pek ¢ok sistemi
etkileyen ve goriilme sikligi giderek artan bir
hastaliktir.

Hastaligin sadece kendisi degil, hastalig1 tedavi
etmeye yonelik diyaliz yontemlerinin de istenme-
yen c¢esitli etkileri vardir. Bobrek yetmezligi,
akcigerleri direkt ya da dolayli olarak etkiler.
Akcigerlerde en sik olusan komplikasyon tiremik
akciger olarak adlandirilan akciger 6demi tablosu
olmakla birlikte, tiremik plevral sivi, tremik
pnomoni, infeksiyonlar, metastatik akciger kalsifi-
kasyonu da hastaligin siirecinde goriilebilir.

KBY’'nde akcigerler dolayli olarak kalp tizerinden
pulmoner vendz basinct artirarak ya da anemi,
oksijen afinitesinin etkilenmesi yoluyla da
etkilenebilir (1, 2).

Uremik akcigerde radyolojik gériiniim, kelebek ya
da yarasa kanadi goriintimii olarak adlandirilan
akcigerlerin periferik alanlarinin normal dansitede
olmasi ve santral alanlarda opasite artis1 seklinde
goriilmesidir. Ancak, bu goriintim karakteristik
degildir. Benzer bulgular akut romatizmal ateg ve
kronik sol kalp yetmezliginde de (SKY) gortilebilir.
Opasite goriinimiiniin santralde olmas: 6dem
stvistin akimin daha ¢ok kisa arterler yoluyla,
santral alanlarda ekstidasyonu ile agiklanmaktadir.
Ciinki artmis pulmoner vendz basincin ve hipervo-
leminin etkisine bagh ozellikle uzun arterlerde
olusan refleks vazokonstriiksiyonun sonucu, kan
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akiminin akcigerlerin santralini kanlandiran kisa

arterlere dogru yoneldigi bilinmektedir (3).

Bobrek yetmezliginde akciger 6demi agagidaki

mekanizmalar ile olusur;

1. Siv1 ve elektrolit retansiyonu sonucu akcigerler-
de agir1 sivi birikimi olabilmektedir.

2. Sistemik hipertansiyona ikincil sol ventrikiil
yetmezligi; tiremik kardiyomiyopati koroner
arter hastalig,

3. Kronik hastalik anemisine yo6nelik uygulanan
eritropoetin tedavisine ikincil gelisen polisitemi
de hiperviskozite sonucu pulmoner hipertansi-
yon, myokard enfarktiisii ve bu tablolara ikincil
akciger 6demine olusabilmektedir,

4. Hipoproteinemiye bagh plazma onkotik basin-
cnda azalma,

5. Yiiksek cikigl arterio-vendz fistiil,

6. Uremik toksinlere baglh miyokard depresyonu.

Akciger 6demli bazi olgularda pulmoner arter

basincinin normal olmasi, ya da akciger ddem

stvisinin protein igeriginin yiiksek olmasi nedeniy-
le, kapiller permeabilitenin bozulmas: da diger bir
mekanizma olarak tartistlmaktadir (4,5). Bu goriise
destek olan bir ¢alismada, bobrek yetmezligi ve
akciger 6demi olan olgularda, Tc99 m isaretli
dietilen triamin penta-asetik asit ile akciger kapiller
epitel permeabilitesinin arttig1 gosterilmistir (6).

Uremik akciger 6deminin 6zgiin klinigi yoktur.
Baslangi¢ doneminde saptanmast zordur. Erken
dénemde karbonmonoksit difiizyon kapasitesi
azalabilir ancak, bu erken dénem SKYde de goriilen
bir bulgudur. Akciger 6demi KBY ve SKYde benzer
sekilde gortilmektedir. Ancak kalp yetmezliginden
farkli olarak bobrek yetmezligi hastalarinda, ytiksek
doz “loop” ditiretiklere yamit ¢ok azdir ve acil
ultrafiltrasyon diyaliz veya devamli yavas ultrafilt-
rasyondan yarar goriirler.

Uremik akciger, akut veya kronik hemodiyaliz
tedavisi uygulanan hastalarda da, siviya bagh
restriksiyon sonucu akciger kompliyansinin
azalmasi ile gelisebilir.

Uremik Pnémonitis

[k kez 1934’de tamimlanmustir. Akcigerlerde yaygin
fibrinden zengin alveoler édem, hyalin membran
formasyonu, alveolar hemoraji ve eslik eden
infeksiyon goriiliir (7). Diyaliz tedavisi 6ncesinde

tiremiden kaybedilen hastalarin %50’sinde otopside
saptanan bu tablonun kesin patogenezi,
giintimiizde halen bilinmemektedir. Akciger 6dem-
inin terminal donemi, diffiiz alveolar kanamanin bir
sekli olarak degerlendirilmektedir (5).

Plevral Sivi

Bobrek yetmezligi olan hastalarda, plevral sivi
gelismesi ile {ireminin derecesi, diyaliz tedavisi
uygulanma siiresi ve diyalizin etkinligi arasinda
iliski yoktur. Otopsilerde, kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarin %20-40'inda fibrinéz ploritis
saptanmaktadir. Plevral sivi analizinde, genellikle
lenfosit hakimiyeti; plevra biyopsisinde ise, kronik
fibrindz plorit bulgular: goriiliir.

Transiidatif siv1

Transtidatif plevral sivi, genellikle son dénem
bobrek hastaliginda hipervolemi ya da konjestif
kalp yetmezligine bagh olarak goriliir. Nefrotik
sendromda hipoalbiiminemiye bagli olarak, iki
tarafli ya da daha siklikla subpulmonik plevral sivi
gortilebilir. Sivi genelde transtida 6zelligindedir.
Ancak bu olgularda trombiis olusumuna yatkinlik
nedeniyle, ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile
pulmoner embolinin diglanmas1 da Onerilir (8).
Transtida vasfindaki sivilarda, tekrarlayan plevral
aspirasyon viicutta protein depolarinda azalmaya
neden olacagindan Onerilmez. Semptomatik sik
tekrarlayan bosaltici torasenteze ihtiya¢ duyulan
olgularda ise ploredezis uygulanabilir.

Peritoneal diyaliz uygulanan hastalarda, sagda
masif plevral sivi sik olarak gorilebilir. Sivinin
igerigi diyaliz sivisina benzerdir. Eger plevral sivi
ciddi boyutta ise peritoneal diyalizin durdurulmasi,
peritoneal kateterin ise plevral sivinin drenajina
katkis1 olacagi icin ¢ikarilmamasi Onerilmektedir
(9). Bu olgularda plorodezis diistintilebilir ancak
genellikle peritoneal diyaliz tedavisi yerine,
alternatif diyaliz yontemine gegilmesi uygun
goriilmektedir.

Eksiidatif plevral sivi

Ekstidatif plevral sivi, tiremiye ikincil “{iremik
ploritis” olarak gortilebilir. Genellikle cift tarafl
masif hemorajik siv1 karakterindedir. Ploritik agr
ve plevral stirtlinme sesi eglik edebilir. Genelde
haftalar iginde spontan iyilesir, ancak komplike
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olup fibrotoraks ya da ampiyeme ilerleyebilir ve
dekortikasyon gerektirebilir (10,11,12).

Akciger kalsifikasyonu

Akciger kalsifikasyonu distrofik, metastatik ve
idyopatik olarak 3 sekilde gortilebilir. Metastatik
kalsifikasyonlar bobrek yetmezliginde goriildiigii
gibi daha ¢ok kalsiyum-fosfor metabolizmasindaki
bozukluklar sonucunda ortaya c¢ikar. Bobrek
yetmezliginde akcigerler kalsifikasyonun en sik
goriildiigii organdir. Sekonder hiperparatiroidizme
bagli kemik abzorpsiyonu serum kalsiyum
diizeyinin yiikselmesine neden olur, takiben
metastatik kalsifikasyonlar olusur (13). Hastaya
vitamin D, kalsiyum, steroid tedavisi uygulanmasi
sireci hizlandirir (14). Kronik glomerulonefrit,
kronik piyelonefrit ve polikistik hastalik, metastatik
kalsifikasyonun daha sik goriildiigii durumlardar.

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda,
otopsilerde %80 oraninda akcigerde metastatik
kalsifikasyon varligi gosterilmistir (15). Makrosko-
pik olarak akcigerlerin ince ag seklinde kalsifiye
oldugu; mikroskopik olarak ise kalsifikasyonun ilk
olarak alveolar epitel bazal membraninda basladig1
gosterilmistir. Metastatik kalsifikasyonun daha
sonra elastik dokuda, bronsiyollerde arter ve
venlerde de olustugu goriilmistiir (16). Ileri
olgularda interstisyel fibrozis tabloya eslik edebilir.

Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir, bazi hastalarda
ise kronik nefes darlig1 goriilebilir. Kalsifikasyonla-
rin yayginlig: ile semptomlar arasinda iliski
bulunmamustir. Kalsiyum alkali ortamda daha fazla
¢okme egilimindedir. Akcigerlerde tist zonlarda
ventilasyon-perfiizyon oranimnin daha ytiksek
olusuna bagh olarak bolgesel hipokapni vardir. Bu
nedenle, metastaik kalsifikasyonlar akciger grafisin-
de daha cok tist zonlarda ve kiigtik opasiteler olarak
izlenir. Lezyonlar direkt grafide goriilmeyebilir,
direkt grafilerin duyarliligi ddstikttir (%10). Bu
hastalarda kalsifikasyonu gostermek amaci ile,
yliksek rezoliisyonlu akciger tomografisi, kemik
sintigrafisi, kemik sintigrafisi ile beraber PET-BT
tanida daha tistiindiir (16).
Postero-anterior akciger grafisinde, kalsifikasyonlar
3 sekilde gortilebilir;
1. Diffiiz, alveolar opasiteler, yuvarlak-retikiiler
goriintimdedir ve farkli zamanlarda cekilen

filmlerde biiytime siklikla gozlenmez. Kalp
biiytikliigii ve pulmoner vaskiiler yapilar
normaldir.
2. Distik dansitede apikal opasiteler,
3. Milimetrik kalsifiye nodiiller. Plevral kalsi-
fikasyon ise nadirdir.
Baslangicta solunum fonksiyon testleri normaldir,
daha sonra difiizyon kapasitesi, vital kapasite ve
kan oksijen diizeyinde progresif diisme goriiliir.
Erken yasta bobrek yetmezligi gelisen ve diyaliz
uygulanan olgularda, akcigerde metastatik
kalsifikasyonun daha yiiksek oranda goriildiigii
bildirilmektedir (17). Paratiroidektomi uygulanan
hastalarda, serum kalsiyum diizeyinin diismesini
takiben akciger kalsifikasyonlar: gerileyebilir.

Solunum yolu infeksiyonlar1

Bobrek yetmezligi olan hastalarda solunum
sistemindeki patolojik degisiklikler, hem hiicresel
hem humoral immiin yetersizligin olmas1 6zellikle
de makrofaj islevlerinin bozuk olmasi (3) nedeniyle,
pnomoni, tiiberkiiloz gibi akciger infeksiyonlarinin
daha sik goriildiigiu bilinmektedir. Hastalarin
diyaliz tedavisi amac ile hastaneye sik ve diizenli
gelis gidisleri sonucunda bu hastalarda gelisen
pnomoniler siklikla hastane kékenli pnémonilerdir
ve etken olarak psddomonas, enterobakteri,
acinetobakteri, klebsiella gibi gram negatif ya da
staf.aureus gibi gram pozitif bakterilerle olusabilir.
KBY hastalarinda, akciger infeksiyonlar1 primer
gelisebilecegi gibi kateter infeksiyonu sonucu
olusan septik embolilere ikincil olarakta gelisebilir.

Tiiberkiiloz

KBY olgularinda tiiberkiilozun genel popiilasyona
gore 12-15 kat daha fazla goriildiigi bildirilmekte-
dir (17). Ozellikle kompanze bobrek hastaligi
doneminde, hemodiyalize baslanmadan o6nce ve
baslandiktan sonraki 6 ay icinde tiiberkiiloza
yatkinlik daha fazladir. Ekstrapulmoner tiiberkii-
loz, KBY olgularinda normal populasyona gore
daha siktir (18). Tedavide ilaglarin dozlarini
azaltmak yerine, doz araliklarinin artirilmasi tercih
edilmektedir. INH ve RIF normal dozda ve giinliik
olarak, PZA EMB ise haftada 2-3 giin ve diyaliz
cikist 6nerilmektedir. En giivenilir rejimin ise, 2 ay
INH+ RIF+PZA+ EMB ve daha sonra 7 ay INH+RIF
oldugu belirtilmektedir.
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Bobrek yetmezligi olan olgularda, akcigere bagh
olim nedenlerinin basinda pnémoni ve ARDS
gelmektedir. Tek basmna bobrek yetmezliginin
mortalitesi %20 iken; solunum ve dolasim sistemi
sorunlar ilave oldugunda mortalite %80 civarin-
dadir.

Diyalizin akciger fonksiyonlarina etkisi
Hemodiyaliz ve periton diyalizi, akciger fonksiyon-
larin1 ve gaz degisimini olumsuz yonde etkileye-
bilir. Zeminde eslik eden kronik kardiyo-pulmoner
hastalik olmasi, bu olumsuz etkiyi daha da artirir.

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarin, %10-
20’sinde ventilasyonda azalma ve akut hipoksemi
gortilebilir Hipoksemi genellikle hafif derecededir
(bazal oksijen degerine goére %10-20 diisme
goriilebilir). Radyolojik olarak interstisyel bir
tutulum olmadigr halde, subklinik interstisyel
O6deme bagl olarak diftizyon kapasitesinde azalma
gortilebilir (18).

Hemodiyaliz hastalarinda hipoksemi; diyaliz
materyaline baglh mikroemboli olusmasi, alkaloza
bagl olarak santral solunum merkezinin depresyo-
nu, artan oksijen-hemoglobin afinitesi, asetat
metabolizmasinin uygunsuz olmasina bagl oksijen
sunumunun artmast ve CO, tiretiminin azalmasi
gibi birden fazla mekanizma ile agiklanmaktadir.
Asetat diyalizi sirasinda hipoventilasyon olusmast
ve kompleman sisteminin aktivasyonuyla, akciger
dolagiminda 16kosit hapsinin artmasmna ikincil
gelisen alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artisi,
hipoksemi olusmasinda daha onemli faktorler
olarak gorilmektedir. (19) Diyaliz membrani ile
plazmanin etkilesimi sonucunda, C3a ve C5a’nin
iiretilmesi ve MO1 ekspresyonun artig1 ve grantilo-
sit adezyonunun gosterilmesi de bu gortisi
destekler (3). Ekstrakorporeal dolagsim sirasinda
serumda ve alveol yiizeyinde elastaz gibi sitokin-
lerin arttig1, bolgesel inflamatuvar degisikliklerle
hasara yol agti1 ortaya konmus ve hipoksemi igin
onemli bir faktor olarak gosterilmistir. Bu nedenle,
bu hastalarda N-asetil sisteinin glutatyon prekiir-
sorii olarak elastazin olumsuz etkisini Onleye-
bilecegi 6ne siiriilmektedir (20). Ote yandan,
diyalizatla CO, kaybimin 0Onlendigi olgularda
hipokseminin diizelmesi, CO, kaybma bagh

hipoventilasyona ikincil hipoksemi olustugunu
destekler. Hipoksemi olusumunda, diger onemli
bir unsur da diyalizde kullanilan membranin
ozelligidir. Biyolojik uyumsuz membranlar ile
asetat iceren diyaliz soliisyonlarinin kullanilmasi,
kompleman sisteminde daha fazla aktivasyona ve
hipoksemiye neden olur.

Diyaliz uygulanan hastalarin %50’den fazlasinda
tiremik miyopati ve frenik sinir noropatisi
gosterilmistir (21). Bu degisiklikler diyafragma ve
diger solunum kaslarinin yetersiz kasilmasi
sonucunda, hipoventilasyona ve akciger voliimle-
rinde azalmaya neden olabilir.

Diyaliz tedavisi sirasinda peribronsiyal 6demin,
kiiciik havayollarini etkilemesiyle de tetiklenen
bronkospazm (diyaliz astim1) goriilebilir.

Tiim bu bilgiler 15181da kronik bébrek yetmezligin-
de hipoksemi olusmasmin birden fazla nedene
bagl oldugu soylenebilir.

Hemodiyaliz sirasinda daha az olarak; pulmoner
tromboemboli, hava embolisi, septik emboli,
arterio-venoz fistiile kalp yetmezligi de goriilebilir.

Katetere bagli olarak gesitli klinik sorunlarla
kargilagilabilir; bunlar arasinda vendz tromboz,
pnomotoraks, hemotoraks, medyastinal hemoraji,
“pinch-off” sendromu (klavikula ve 1. kosta
kompresyonuna baglh olarak kateterin travmatize
olmasi) sayilabilir (18).

Periton diyalizi

Periton diyalizi sirasinda %10 hastada daha ¢ok
kadin hastalarda ve sagda, diyalizat igerigi ile
uyumlu olarak glukoz igerigi yiiksek masif plevral
sivi toplanmasi goriiliir. Sivinin plevraya gecisi
diafragmadaki anatomik agikliklardan ya da
ploro-peritoneal fistiil yolu ile olabilir ve 2 ayda
genellikle rezoltisyon olur. Tekrarlayan plevral
sivida; pnomoteriton, peritoneografi, BT-perito-
neografi, peritoneal kaviteye radyoizotop madde
verilmesi gibi yontemler ile ploro-peritoneal fistiil
gosterilebilir (22).

Akut ya da hizli uygulanan periton diyalizi sonucu
vital kapasite ve PaO,’de hizli diisme goriilebilir.
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Akut peritoneal karbonhidrat ytikiine bagh olarak
hiperkapni ve respiratuvar asidoz gelisebilir (23).
Kronik ambulatuvar peritoneal diyaliz uygulanan
hastalarda, statik akciger voliimlerinde azalma
goriiliir, ancak bu degisiklikler 2 hafta icinde
baslangic degerlerine geri doner (24). Bu degisiklik-
lerde kullanilan diyaliz soltisyonunun miktar1 da
6nemlidir. Genellikle (12 litrelik diyalizat voltimiin
akciger voliimlerinde belirgin etkisinin olmadig:
sOylenebilir.

Sonug olarak, KBY olan hastalarda akciger 6demi,
plevral sivi, pnémoni, metastatik kalsifikasyonlar
ya da diyalize bagh olarak solunumsal gaz degisimi
ve akciger voliimlerinde olumsuz yénde etkilenme
gortilebilir. Bu hastalarin bébrek fonksiyonlari
yontinden oldugu kadar solunumsal komplikas-
yonlar yoniinden de dikkatle takip edilmesi 6nerilir.
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