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Case report / Olgu sunusu

Geng Eriskin Bir Hastada Wegener Granulomatozu; Olgu Sunumu

Wegener Granulomatosis in A Young Adult Patient: Case Report
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Ozet

Wegener graniilomatozu (WG) kiigiik ve orta boy damarlari
tutan, basta akciger ve bobrek olmak Ttizere bircok dokuyu
etkileyebilen multisistemik bir hastaliktir. Bir hastada WG bulunmasi
pulmoner emboli (PE) gelisimi acisindan risk faktorleri arasinda
bulunmaktadir. Bu olguda acil servise nefes darligi, ates sikayetleri
ile bagvuran ve pulmoner emboli 6n tanis1 diisiiniilen 18 yasinda

erkek WG’lu bir olgu sunuldu.

Anahtar kelimeler: Wegener graniilomatozu, acil servis,

tromboz

Abstract

Wegener's granulomatosis (WG) is a multisystemic disease
that involves small and medium-sized vessels, effects in many
tissues, particularly including lung and kidney. WG is one of the risk
factors for development of PE. Shortness of breath, complaints of
fever of 18 year old WG'lu administered with emergency deparment

and presumed diagnosis of pulmonary embolism was presented case.

Key words: Wegener graniilomatosis, emergency department,

thrombosis
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GIRiS

Wegener graniillomatozun (WGQG)
endotel hiicrelerini etkileyen kii¢iik ve orta boy
damarlar tutan vaskiilitlerin nadir bir formudur.
Viicutta basta akciger ve bobrek olmak iizere
bir¢ok dokuyu etkileyebilen multisistemik bir
hastaliktir. (1) WG, pulmoner emboli (PE)
gelisimi  acgisindan risk faktorleri arasinda
bulunmaktadir (2) PE, giiniimiizde Onemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde PE insidansinin %0.1°
den yiiksek oldugu, tanidan sonraki ilk 3 ay
icindeki mortalite oraninin ise %15’ten fazla
oldugu rapor edilmistir (3). PE’ye bagli 6lim
oraninin erken tani ve tedavi ile %3’e kadar
diisiiriilebildigi de bildirilmistir (4). Bu nedenle
erken tani ve tedavi PE’de oldukga dnemlidir.

OLGU

Solunum sikintisi, gogiiste batma hissi
ve ates yakinmalar1 olan 18 yasindaki erkek
hasta, son 24 saattir artan ates yiiksekligi ve
solunum sikintisi nedeniyle hastanemiz acil
servisine basvurdu. Fizik muayenesinde kan
basinci 90/60mmHg, nabiz 130/dk, ates 39°C,
solunum sayist 36/dk, kardiovaskiiler sistem
muayenesinde kalp sesleri ritmik, tasikardikti,
dinlemekle her iki akciger bazalde sagda daha
belirgin olmak {izere minimal kaba ralleri
Hastanin diger sistem
muayenelerinde 6zellik yoktu. Hastanin oksijen

mevcuttu.

saturasyonlar1  belirgin  derecede  digiiktii
(Sp02:69).

Laboratuar tetkik sonuglari; iire:23.8
mg/dl, kreatinin:1.29mg/dl, sodyum:139mEq/1,
potasyum: 4.02mEq/l, SGOT: 57u/L, SGPT:
21u/L, lokosit: 6.600/mm3, hemoglobin: 15.7
g/dL, trombosit sayisi: 300.000/Ul, protrombin
zaman1 (INR):1.61 idi. Hastanin acil servise
bagvuru sirasinda c¢ekilen EKG’sinde siniis
tagikardisi  (130/dk) mevcuttu.  Hastanin
anamnezi derinlestirildiginde, WG tanisiyla
takip edildigi ve imiinosupresif tedavi aldig,
ayrica daha once geg¢irdigi derin ven trombozu
(DVT) ve PE nedeni ile oral antikoagiilan
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(warfarin) kullandig1 anlagildi. Hastada ilk
planda aldig1 immiinsiipresif tedavi nedeni ile
pnomoni diistiniildii. Fakat yapilan tetkiklerinde
kan gazinda respiratuar alkoloz, hipoksi ve
hipokarbi saptaninca PE ayirici tanist igin
pulmoner BT anjiografisi (PBTA) istendi.
PBTA’da mediastende  multipl  hiler
lenfadenopatilerin oldugu, pulmoner arter, ven
ve dallar1 agik ve intraluminal patoloji olmadig1
gorildi.

Hastanin  pnémoni  ve  solunum
yetmezligi 6n tanilart ile GOgiis Hastaliklar
Klinigi’'ne  yatis1  yapildi. Hasta Kklinik
tablosunun kotiilesmesi nedeni ile entiibe edildi
ve yogun  bakim  {nitesine alind1.
Antibiyoterapisi diizenlendi, mevcut tedavisine
devam edildi. Hastanin takiplerinde kan, idrar
ve balgam kiiltiirlerinde patojen
mikroorganizma tiiremesi olmadi. lgr/glin
prednol tedavisi ile radyografisi diizelme
saptanan hastanin, takiplerinde sag bacaginda
O6dem ve 1s1 artis1 dikkati c¢ekti, yapilan dopler
ultrasonografisinde sag siiperior femoral vende
akut trombilis saptandi. Hastanin oksijen
saturasyonunun  siirekli  diisiik  seyretmesi
nedenini arastirmak i¢in yapilan transozefagial
ekokardiografisinde sag atriumda  trombiis
saptandi. Hasta yatisinin 9. giiniinde kardiyak
arrest gelismesi tizerine exitus oldu.

TARTISMA

Pulmoner embolinin (PE), giiniimiizde
etkin tedavisi olmamasina ragmen erken tani ve
tedavi ile Olim oranimin belirgin olarak
disiiriilebildigi bildirilmistir (4). Bu nedenle
erken tan1 ve tedavi PE’de oldukca 6nemlidir.
Ancak  PE’li  hastalarda  semptomlarin,
radyografik bulgularin spesifik olmamasi ve ani
gelisen Oliimler nedeniyle olgularin ¢ok az bir
kismina tami konulabilmektedir (5). PE’de
klinik bulgular; pulmoner vaskdiler
obstriikksiyonun yaygmligi, embolinin sayi,
boyut ve lokalizasyonu, hastanin yas1 ve
kardiyopulmoner hastaligin birlikteligine bagh
olarak  degisiklik  gosterir  (6). PE’nin
semptomlari, fizik muayene bulgulart ve
laboratuar sonuglar1 hastaliga 6zgii degildir. PE
icin derin ven trombozu disinda kiriklar, cerrahi
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girisim  sonrast immobilizasyon, gebelik,
dogum, kanser, Ostrojen igeren oks kullanimi
onemli predispozan sebepler arasinda yer alir
(7). Bunlarin disinda WG’da PE igin bir risk
faktorii olusturmaktadir (8). Bizim vakamizda
cok karmasik bir tablonun eslik etmesi
(wegener + immiin siipresif tedavi, pnomoni,
solunum yetmezligi vb), PE tamisinda gold
standart olan PBTA’nin (8) emboli agisindan
negatif gelmesi bu hastada aldig1 tedavi
acisindan agresif ~ (fibrinolitikk  tedavi)
davranmay1 engellemis olabilir.

Uygun tedavi yaklasimi i¢in anahtar
nokta klinik riskin belirlenmesidir. Yiiksek
riske sahip hastalar ise antikoagiilan tedaviye
ilaveten fibrinolitik tedavi veya
embolektomiden fayda gorebilirler (9). Bu
hastada oral antikoagiilan tedaviye ve hastaligin
pirimer tedavisine devam edilmesine ragmen
immiin supresyon tedavisi ile araya giren
enfeksiyonlar ile hastaligin progresyonunu
hizlandirip altta Sliimciil olan bir klinik tablo
kendini gostermis (PE) olabilir.

Hastanin takiplerinde DVT saptanmasi,
daha onceden DVT ve PE tamsi ile tedavi
gormils olmasi, tedaviye yanit vermeyen
hipoksisi ve ayrica WG tanisinin bulunmasi bu
hasta igin yiilksek risk olusturmakta idi.
Literatiirde baz1 kaynaklar pulmoner emboli
semptomlar1 olan bir hastada derin ven
trombozu varligi kanitlanirsa hasta pulmoner
emboli olarak kabul edilip tedavisine
baglanilabilecegi  belirtilmistir  (10).  Son
reslisitasyon rehberinde PE tanisi alan veya
yiiksek  olasihikli  PE  disiiniilen  ve
kardiyopulmoner arreste giren hastalarda
resiisitasyon esnasinda dahi trombolitik tedavi
onerilmektedir (11).

PE’nin erken tan1 ve tedavisi ile olumlu
sonuclar elde edilebilecegi diisiiniildiigiinde
degisik klinik bulgular ile prezente olabilen
kompleks vakalarda PE tanisi acil hekimlerince
olasi bir tan1 olarak her zaman hatirda
tutulmalidir.
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