
KOAH Patogenezi ve Klinik Gidiflinde 
Pulmoner Embolinin Rolü

ÖZET
Postmortem çal›flmalar temel al›nd›¤›nda kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›ndaki  (KOAH) akut ve kronik solunum
yetmezliklerinde pulmoner embolilerin de etiyolojik bir faktör olarak yer alabilece¤i düflünülmüfltür. Di¤er yandan re-
kürren pulmoner embolilerin pulmoner arteriyel hipertansiyona neden olabilece¤i bilinmektedir. Pulmoner hipertan-
siyon, KOAH ‘›n vasküler bir komplikasyonu oldu¤undan pulmoner embolik süreçler KOAH ‘›n patogenezine katk›-
da bulunabilirler. Biz bu derlememizde pulmoner emboli ile KOAH aras›ndaki iliflkiyi araflt›rd›k.
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SUMMARY
The role of pulmonary emboli in the pathogenesis and in the clinical course of chronic 
obstructive pulmonary disease.
Largely on the basis of postmortem studies, pulmonary emboli have been implicated as an etiologic factor in the
acute and chronic respiratory failure of chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Therefore, it is known that
recurrent pulmonary emboli may cause pulmonary arterial hypertension. Because of pulmonary hypertension is a
vascular complication of COPD, pulmonary embolic processes may contribute to the pathogenesis of COPD. We re-
searched the association of pulmonary emboli and COPD in this review.. 
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Girifl ve Amaç

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) prog-
resif seyirli bir hastal›k olup zaman içinde pul-
moner hipertansiyona sebebiyet vermektedir.
Bu hastal›kta ortaya ç›kan pulmoner hipertansi-
yonun tekrarlayan pulmoner embolilere ba¤l›
olma ihtimali vard›r (1). Rekürren pulmoner
tromboembolilerin kor pulmonaleye sebep ola-
bilece¤i 1960’lardan önce dile getirilmekteydi
(2). 1960’l› y›llarda yap›lan postmortem çal›fl-
malarda KOAH ’l› olgular›n % 28-51‘nde pulmo-
ner tromboembolizm gösterilmifltir. Bu da arafl-
t›rmac›lara KOAH ’da ortaya ç›kan akut ve kro-
nik solunum yetmezliklerinin etiyopatogenezin-
de de pulmoner embolinin olabilece¤ini düflün-
dürmüfltür (3). Havig adl› araflt›r›c› yapm›fl oldu-

¤u 261 otopsinin 131‘nde major pulmoner em-
boli saptam›fl, 125 olguda embolinin alt ekstre-
mitelerin derin venlerinden kaynakland›¤›n› göz-
lemifltir. Kalan 6 olguda ise embolinin yeni ve
küçük oldu¤unu bildirmifltir (4). Embolilerin alt
ekstremitelerden oldu¤u kadar sa¤ kalp boflluk-
lar›ndan da köken alabilece¤ini ileri sürenler ol-
mufltur (5). 

KOAH ve Derin Ven Trombozu

Pulmoner emboli bilindi¤i üzere bir hastal›k de-
¤il, venöz trombozun bir komplikasyonudur. Bu
trombüs de % 87-97 oran›nda alt ekstremitele-
rin derin venlerinden kaynaklanmaktad›r. Derin
ven trombozu (DVT) s›kl›¤› bir k›s›m araflt›rmac›-
lara göre pulmoner emboli s›kl›¤›n› yans›tabilir.
Di¤er yandan derin venlerin incelenmesinde
KOAH ‘›n anlaml› bir artefakt yarat›c› etkisi yok-
tur. KOAH olan bir olguda zemindeki perfüzyon

                



defektleri nedeniyle pulmoner emboli tan›s› koy-
mak zordur, dolay›s›yla KOAH egzeserbasyonla-
r›nda pulmoner embolinin rolünü de¤erlendir-
mek pek gerçekçi olamamaktad›r. Kald› ki 
KOAH‘l› bir olguda pulmoner emboli varl›¤›n›n
dokümante edilmesi zordur, pahal›d›r ve birta-
k›m riskleri de beraberinde getirmektedir. ‹flte
tüm bu nedenlerden dolay› baz› araflt›rmac›lar
KOAH ’da DVT ’yi araflt›rmay› daha uygun bul-
mufllard›r. Prescott ve ark. bu amaçla KOAH ol-
gular›nda kontrast venografi, radyoaktif fibrino-
jen, Doppler ultrason, impedans pletismografisi
gibi tetkikleri yapm›fllar, 45 olgunun sadece
2‘sinde (% 4.4) proksimal DVT‘yi demonstre
edebilmifllerdir. ‹ki olguda ise hastaneye yatt›k-
tan birkaç gün sonra distal DVT geliflti¤i izlen-
mifltir. Ancak bilindi¤i üzere distal DVT pulmo-
ner emboli aç›s›ndan proksimal DVT kadar
önemli bir risk yaratmamaktad›r. Proksimal DVT
saptanan 2 olgunun ventilasyon/perfüzyon
(V/P) sintigrafisi nondiyagnostik gelmifl ve sade-
ce birine pulmoner anjiyografi yap›lm›flt›r. 
KOAH’l› olgularda Prescott ve ark.n›n buldu¤u
toplam DVT s›kl›¤› (% 8.8), myokard enfarktüs-
lü veya di¤er postoperatif dönemdeki olgulara
göre anlaml› derecede düflüktür (3). Bunun ne-
deni belki de tütün kullan›m›n›n DVT geliflimi
üzerindeki inhibitör etkisi olabilir. Prescott ‘un
serisindeki olgular›n % 46 ‘s›n›n aktif, % 95 ‘nin
ise geçmiflte sigara içicisi olmas› da bu kan›y›
desteklemektedir (3).
DVT tan›s›nda kullan›lan di¤er bir yöntem ise in-
diyumla iflaretlenmifl trombositlerdir. Fenech ve
ark. bu yöntemle hiç yanl›fl pozitiflik saptama-
m›fllar, ancak birkaç olguda yanl›fl negatiflik or-
taya ç›kt›¤›ndan bu tekni¤in DVT insidans›n› nor-
malden daha az gösterdi¤ini bildirmifllerdir (6).
Winter ve ark. bu yöntemle 29 KOAH egzeser-
basyonu olan olgunun 13 ‘nde DVT saptam›fllar-
d›r. Bu oran Prescott ve ark.n›n sonuçlar›na gö-
re oldukça yüksek kalmaktad›r. Bunun nedeni
belki de ‹skoç ve Kuzey Amerika halk› aras›nda-
ki genetik ve çevresel farkl›l›klard›r (1). 
KOAH egzaserbasyonunda DVT insidans› stabil
KOAH‘l›lara göre daha fazla ise bu durumda eg-

zaserbasyonlarda profilaktik heparin kullan›m›
mant›kl› bir yaklafl›m olacakt›r. Winter ve ark.n›n
çal›flmas› KOAH egzaserbasyonunda profilaktik
heparin kullan›m›n› desteklemektedir. Ancak
unutulmamas› gereken bir nokta DVT tan›s›nda
kullan›lan noninvazif testlerin spesifiteleridir.
Doppler ultrason ve impedans pletismografisi-
nin negatif prediktif de¤eri % 93-94 iken pozitif
prediktif de¤erleri s›ras›yla % 33 ile % 25 ‘e düfl-
mektedir. Bu da pozitif ç›kan her 3 veya 4 test-
ten sadece birinin gerçek pozitiflik oldu¤unu
göstermektedir (1). 

KOAH’l› Olgularda Klinik/Laboratuvar
Olarak Pulmoner Emboli fiüphesi

Pulmoner emboliye ait klinik bulgular›n nonspe-
sifik olmas› ve ayn› bulgular›n ço¤u zaman 
KOAH‘l› olgularda da gözlenmesi tan›y› zorlafl-
t›rmaktad›r. Lippmann ve Fein, KOAH‘l› bir olgu-
da bronkodilatatör tedaviye yan›t vermeyen
dispne durumunda pulmoner emboliden flüphe-
lenilmesi gerekti¤ini öne sürmüfllerdir. Bu olgu-
lar hiperkapnik ise ve PaCO2’de öncekine göre
düflüfl olmuflsa bunun pulmoner emboli tan›s›n›
destekleyece¤ini belirtmifllerdir (7). Ancak Les-
ser ve ark. pulmoner embolisi olan KOAH’l›lar›n
% 90‘nda, olmayanlar›n ise % 92‘sinde dispne
oldu¤unu ne bu semptomun ne de PaCO2 düze-
yinin iki grup aras›nda anlaml› bir farkl›l›k göster-
medi¤ini saptam›fllard›r. Pulmoner emboli geli-
flen KOAH‘l›larda PaCO2 düflecek diye bir flart
yoktur. Embolus, fizyolojik ölü bofllu¤u artt›ra-
rak PaCO2‘yi yükseltebilmektedir. Pulmoner em-
bolisi olan ve olmayan KOAH‘l›lar k›yasland›¤›n-
da ne radyopatoloji ne de alveolo-arteriyel oksi-
jen gradiyenti aç›s›ndan farkl›l›k gözlenmemifltir
(8). Hartmann ve ark. da bu bulgulara paralel
olarak, klinik bulgulara dayanarak yap›lan pul-
moner emboli olas›l›¤›n›n KOAH‘l› olanlar ile ol-
mayanlar aras›nda farkl›l›k göstermedi¤ini ifade
etmifllerdir (9). 
Pulmoner emboli tan›s› için son zamanlarda D-
dimer, spiral CT anjiyografi, MR anjiyografi gibi
noninvazif yöntemler ortaya at›lm›flt›r. D-dimer
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düzeyi enfeksiyonlar dahil pekçok hastal›kta
yükselmektedir. KOAH‘› olanlar ile olmayanlar-
da D-dimer testinin sensitivite ve spesifitesinde
anlaml› bir de¤ifliklik meydana gelmemektedir.
KOAH mevcudiyeti ne D-dimer testi, ne klinik
flüphe ne de pulmoner anjiyografi testlerinin
performans›n› etkileyememifltir (9). 

KOAH‘da Ventilasyon/Perfüzyon 
Sintigrafisi

Akci¤er perfüzyon sintigrafisi 50 mikron küçük-
lü¤ündeki damarlarda bile kan ak›m›n› de¤er-
lendirmeye olanak sa¤layan bir yöntem olup
mikroembolilerin gösterilmesinde yeterli bir et-
kinli¤e ulaflmaktad›r. Gerek multipl küçük em-
boliler gerekse KOAH nonspesifik perfüzyon de-
fektleri yaratmaktad›r. Genel hasta popülasyo-
nunda multipl nonsegmental defektlerin pulmo-
ner emboli olma olas›l›¤› % 10 veya daha azd›r.
Normal akci¤er grafisi olan olgularda nonseg-
mental defektlerin en s›k nedeni obstrüktif akci-
¤er hastal›klar›d›r (10). 
Alderson ve ark. yüksek olas›l›kl› sintigrafi ç›kan
KOAH‘l› olgular›n % 86‘s›nda, orta olas›l›kl› sin-
tigrafi ç›kanlar›n % 2‘sinde ve düflük olas›l›kl›
sintigrafi ç›kanlar›n % 7’sinde emboli saptam›fl-
lard›r (11). Hartmann ve ark.n›n çal›flmas›nda
KOAH‘l›lar›n % 75‘nde, KOAH‘› olmayanlar›n
% 51 ‘nde perfüzyon defektlerine rastlanm›fl-
t›r. KOAH‘l›lar›n defektleri di¤er gruba göre da-
ha büyük ve segmental olma e¤iliminde bulun-
mufltur. 67 KOAH olgusunun analiz edildi¤i bu
çal›flmada yüksek olas›l›kl› sintigrafi sonucu ge-
lenlerin % 79‘nda, orta/düflük olas›l›kl› gelenle-
rin % 13‘nde, normal sonuç gelenlerin %
0‘nda pulmoner emboli saptanm›fl ve bu oran-
lar KOAH‘› olmayan gruba yak›n bulunmufltur
(9). Buraya kadarki bilgilere dayanarak söylene-
cek fley KOAH ‘l› bir olguda yüksek olas›l›kl› ve-
ya normal sintigrafi sonucu gelmiflse ileri tetki-
ke gerek olmad›¤›d›r. Ayn› fley belki düflük ola-
s›l›kl› sintigrafi sonucu için de söylenebilir. Les-
ser ve ark., düflük klinik flüphe ve düflük olas›-
l›kl› V/P sintigrafisi ç›kan 10 KOAH olgusunun

hiçbirinde pulmoner emboli bulamam›fllard›r.
Ancak düflük olas›l›kl› bir sintigrafinin negatif
prediktif de¤erinin di¤er hastane popülasyo-
nundan daha düflük olmad›¤› da unutulmama-
l›d›r (8). 
KOAH varl›¤› nondiyagnostik V/P sintigrafi so-
nucu ç›kma ihtimalini anlaml› derecede artt›r-
maktad›r (9). Orta olas›l›kl› V/P sintigrafi sonu-
cu ç›kma oran› kalp-akci¤er hastal›¤› olmayan-
larda % 33, önceden kalp-akci¤er hastal›¤›
olanlarda % 43 ve KOAH‘l› olgularda % 60 ola-
rak saptanm›flt›r (12). Görüldü¤ü üzere pulmo-
ner emboli flüphesi olan KOAH‘l›lar›n ço¤unda
V/P sintigrafisi orta olas›l›kl› sonuç vermektedir.
Bu da KOAH‘l› olgulara daha s›k pulmoner an-
jiyografi endikasyonu konmas›na neden olmak-
tad›r (8,9). 
KOAH ciddiyetinin perfüzyon defektlerine etki
göstermesi de ihtimal dahilindedir. Ancak Les-
ser ve ark. orta-a¤›r KOAH‘l› 35 olgu ile 108 ge-
nel KOAH grubu aras›nda bu aç›dan anlaml› bir
farkl›l›k olmad›¤›n› göstermifllerdir (8). 

KOAH ‘da Pulmoner Emboli Prevalans›

KOAH‘l›lar ileri yafl, inaktivite ve kalp yetmezli¤i
gibi nedenlerle pulmoner emboliye predispozis-
yon gösterebilirler. Ancak çal›flmalar bunun ter-
sini göstermektedir. Hartmann ve ark. pulmo-
ner emboli prevalans›n› KOAH‘l› olanlar (% 29)
ile kardiyopulmoner hastal›¤› olmayanlarda 
(% 31) benzer bulmufllard›r. Turkstra ve ark. da
buna paralel olarak pulmoner emboli prevalan-
s›n› KOAH‘l› olanlar (% 39) ile olmayanlarda 
(% 43) yaklafl›k eflit bulmufllard›r (9). Baz› arafl-
t›rmalar ise pulmoner emboli prevalans›n›n 
KOAH‘l›larda anlaml› olarak daha az gözlendi¤i-
ni ifade etmektedir. Lesser ve arkadafllar› 108
KOAH‘l› olgunun 21‘nde (% 18) pulmoner em-
boli saptam›fl iken (8) PIOPED çal›flmas›nda 887
hastane personelinin 252‘sinde (% 28) pulmo-
ner emboli saptanm›flt›r (13). Önceden kardiyo-
pulmoner hastal›¤› olan olgularda ise pulmoner
emboli dokümantasyon oran› daha da yüksek
(% 32) olmaktad›r (4). 
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Sonuç olarak:
1- KOAH varl›¤›n›n pulmoner emboliye ba¤l›
mortaliteyi artt›rd›¤› anlafl›lmaktad›r (9). KOAH
‘l› olgularda ço¤u zaman zeminde var olan pul-
moner hipertansiyon bir pulmoner emboli ile
agreve olabilir. Bu nedenle baz› araflt›r›c›lar DVT
geliflmifl KOAH‘l› olgulara vena kavaya filtre ta-
k›lmas›n› önermifllerdir (14).
2- Tart›flmal› olmakla beraber KOAH egzaser-
basyonlar›nda profilaktik heparin kullan›labilece-
¤i ancak KOAH’da ortaya ç›kan pulmoner hiper-
tansiyon sürecine pulmoner embolilerin önemli
bir katk›s› olmad›¤› düflünülmüfltür. 
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