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OZET

Postmortem calismalar temel alindiginda kronik obstriktif akciger hastaligindaki (KOAH) akut ve kronik solunum
yetmezliklerinde pulmoner embolilerin de etiyolojik bir faktér olarak yer alabilecedi dustintilmdistir. Diger yandan re-
klrren pulmoner embolilerin pulmoner arteriyel hipertansiyona neden olabilecegi bilinmektedir. Pulmoner hipertan-
siyon, KOAH ‘in vaskliler bir komplikasyonu oldugundan pulmoner embolik stirecler KOAH ‘in patogenezine katki-
da bulunabilirler. Biz bu derlememizde pulmoner emboli ile KOAH arasindaki iliskiyi arastirdik.
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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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Giris ve Amac

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) prog-
resif seyirli bir hastalik olup zaman icinde pul-
moner hipertansiyona sebebiyet vermektedir.
Bu hastalikta ortaya cikan pulmoner hipertansi-
yonun tekrarlayan pulmoner embolilere bagli
olma ihtimali vardir (1). Rektrren pulmoner
tromboembolilerin kor pulmonaleye sebep ola-
bilecegi 1960’lardan &nce dile getirilmekteydi
(2). 1960°li yillarda yapilan postmortem calis-
malarda KOAH ‘li olgularin % 28-51'nde pulmo-
ner tromboembolizm gdésterilmistir. Bu da aras-
tirmacilara KOAH "da ortaya ¢ikan akut ve kro-
nik solunum yetmezliklerinin etiyopatogenezin-
de de pulmoner embolinin olabilecegini dustin-
dirmustdr (3). Havig adli arastirici yapmis oldu-
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gu 261 otopsinin 131'nde major pulmoner em-
boli saptamis, 125 olguda embolinin alt ekstre-
mitelerin derin venlerinden kaynaklandigini géz-
lemistir. Kalan 6 olguda ise embolinin yeni ve
kiicuik oldugunu bildirmistir (4). Embolilerin alt
ekstremitelerden oldugu kadar sag kalp bosluk-
larindan da kdken alabilecedini ileri stirenler ol
mustur (5).

KOAH ve Derin Ven Trombozu

Pulmoner emboli bilindigi tizere bir hastalik de-
gil, vendz trombozun bir komplikasyonudur. Bu
trombus de % 87-97 oraninda alt ekstremitele-
rin derin venlerinden kaynaklanmaktadir. Derin
ven trombozu (DVT) sikhdi bir kisim arastirmaci-
lara gore pulmoner emboli sikligini yansitabilir.
Diger yandan derin venlerin incelenmesinde
KOAH ‘in anlamli bir artefakt yaratici etkisi yok-
tur. KOAH olan bir olguda zemindeki perftizyon
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defektleri nedeniyle pulmoner emboli tanisi koy-
mak zordur, dolayisiyla KOAH egzeserbasyonla-
rinda pulmoner embolinin roltind degerlendir-
mek pek gergek¢i olamamaktadir. Kaldi ki
KOAH'll bir olguda pulmoner emboli varliginin
doklimante edilmesi zordur, pahalidir ve birta-
kim riskleri de beraberinde getirmektedir. iste
tim bu nedenlerden dolayr bazi arastirmacilar
KOAH ‘da DVT 'yi arastirmayr daha uygun bul-
muslardir. Prescott ve ark. bu amacla KOAH ol-
gularinda kontrast venografi, radyoaktif fibrino-
jen, Doppler ultrason, impedans pletismografisi
gibi tetkikleri yapmiglar, 45 olgunun sadece
2'sinde (% 4.4) proksimal DVT'yi demonstre
edebilmislerdir. iki olguda ise hastaneye yattik-
tan birkac guin sonra distal DVT gelistigi izlen-
mistir. Ancak bilindigi tizere distal DVT pulmo-
ner emboli acgisindan proksimal DVT kadar
onemli bir risk yaratmamaktadir. Proksimal DVT
saptanan 2 olgunun ventilasyon/perflizyon
(V/P) sintigrafisi nondiyagnostik gelmis ve sade-
ce birine pulmoner anjiyografi yapilmistir.
KOAH'lI olgularda Prescott ve ark.nin buldugu
toplam DVT sikhigi (% 8.8), myokard enfarktdis-
Ii veya diger postoperatif dénemdeki olgulara
gbre anlamli derecede dustiktur (3). Bunun ne-
deni belki de tdtdn kullaniminin DVT gelisimi
tzerindeki inhibitdr etkisi olabilir. Prescott ‘un
serisindeki olgularin % 46 ‘sinin aktif, % 95 'nin
ise gecmiste sigara icicisi olmasi da bu kaniy
desteklemektedir (3).

DVT tanisinda kullanilan diger bir yontem ise in-
diyumla isaretlenmis trombositlerdir. Fenech ve
ark. bu yontemle hi¢ yanlis pozitiflik saptama-
mislar, ancak birkag olguda yanlis negatiflik or-
taya ciktigindan bu teknigin DVT insidansini nor-
malden daha az gésterdigini bildirmislerdir (6).
Winter ve ark. bu yéntemle 29 KOAH egzeser-
basyonu olan olgunun 13 ‘nde DVT saptamislar-
dir. Bu oran Prescott ve ark.nin sonuglarina gé-
re oldukca ytksek kalmaktadir. Bunun nedeni
belki de iskoc ve Kuzey Amerika halki arasinda-
ki genetik ve cevresel farkhliklardir (1).

KOAH egzaserbasyonunda DVT insidansi stabil
KOAH'lilara gére daha fazla ise bu durumda eg-
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zaserbasyonlarda profilaktik heparin kullanimi
mantikli bir yaklasim olacaktir. Winter ve ark.nin
calismasi KOAH egzaserbasyonunda profilaktik
heparin kullanimini  desteklemektedir. Ancak
unutulmamasi gereken bir nokta DVT tanisinda
kullanilan noninvazif testlerin spesifiteleridir.
Doppler ultrason ve impedans pletismografisi-
nin negatif prediktif degeri % 93-94 iken pozitif
prediktif degerleri sirasiyla % 33 ile % 25 ‘e dus-
mektedir. Bu da pozitif ¢cikan her 3 veya 4 test-
ten sadece birinin gercek pozitiflik oldugunu
gdstermektedir (1).

KOAH'l Olgularda Klinik/Laboratuvar
Olarak Pulmoner Emboli Stiphesi

Pulmoner emboliye ait klinik bulgularin nonspe-
sifik olmasi ve ayni bulgularin ¢cogu zaman
KOAH'll olgularda da gézlenmesi taniyi zorlas-
tirmaktadir. Lippmann ve Fein, KOAH'l bir olgu-
da bronkodilatatér tedaviye yanit vermeyen
dispne durumunda pulmoner emboliden stiphe-
lenilmesi gerektigini éne stirmuslerdir. Bu olgu-
lar hiperkapnik ise ve PaCO,'de dncekine gdre
disls olmussa bunun pulmoner emboli tanisini
destekleyecegini belirtmislerdir (7). Ancak Les-
ser ve ark. pulmoner embolisi olan KOAH'lilarin
% 90'nda, olmayanlarin ise % 92'sinde dispne
oldugunu ne bu semptomun ne de PaCO, dlze-
yinin iki grup arasinda anlamli bir farkhlik géster-
medigini saptamislardir. Pulmoner emboli geli-
sen KOAH'lilarda PaCO, dtsecek diye bir sart
yoktur. Embolus, fizyolojik 6l boslugu arttira-
rak PaCO,'yi ylkseltebilmektedir. Pulmoner em-
bolisi olan ve olmayan KOAH'lilar kiyaslandigin-
da ne radyopatoloji ne de alveolo-arteriyel oksi-
jen gradiyenti acisindan farkliik gézlenmemistir
(8). Hartmann ve ark. da bu bulgulara paralel
olarak, klinik bulgulara dayanarak yapilan pul-
moner emboli olasiiginin KOAH'lI olanlar ile ol-
mayanlar arasinda farklilik géstermedigini ifade
etmislerdir (9).

Pulmoner emboli tanisi icin son zamanlarda D-
dimer, spiral CT anjiyografi, MR anjiyografi gibi
noninvazif yontemler ortaya atilmistir. D-dimer
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diizeyi enfeksiyonlar dahil pekgok hastalikta
yukselmektedir. KOAH'I olanlar ile olmayanlar-
da D-dimer testinin sensitivite ve spesifitesinde
anlamli bir degisiklik meydana gelmemektedir.
KOAH mevcudiyeti ne D-dimer testi, ne klinik
stiphe ne de pulmoner anjiyografi testlerinin
performansini etkileyememistir (9).

KOAH'da Ventilasyon/Perfilizyon
Sintigrafisi

Akciger perflizyon sintigrafisi 50 mikron kiguk-
Itiguindeki damarlarda bile kan akimini deger-
lendirmeye olanak saglayan bir yontem olup
mikroembolilerin goésterilmesinde yeterli bir et-
kinlige ulasmaktadir. Gerek multipl kticlik em-
boliler gerekse KOAH nonspesifik perflizyon de-
fektleri yaratmaktadir. Genel hasta poptilasyo-
nunda multipl nonsegmental defektlerin pulmo-
ner emboli olma olasiligi % 10 veya daha azdir.
Normal akciger grafisi olan olgularda nonseg-
mental defektlerin en sik nedeni obstrtiktif akci-
ger hastaliklaridir (10).

Alderson ve ark. ytiksek olasilikli sintigrafi ¢ikan
KOAH'li olgularin % 86'sinda, orta olasilikli sin-
tigrafi cikanlarin % 2’'sinde ve duistik olasilikli
sintigrafi ¢ikanlarin % 7'sinde emboli saptamis-
lardir (11). Hartmann ve ark.nin calismasinda
KOAHlilarin % 75'nde, KOAH'I olmayanlarin
% 51 ‘nde perflizyon defektlerine rastlanmis-
tir. KOAH'llarin defektleri diger gruba gére da-
ha buytk ve segmental olma egiliminde bulun-
mustur. 67 KOAH olgusunun analiz edildigi bu
calismada ytiksek olasilikli sintigrafi sonucu ge-
lenlerin % 79'nda, orta/ddstik olasilikli gelenle-
rin % 13'nde, normal sonug¢ gelenlerin %
0'nda pulmoner emboli saptanmis ve bu oran-
lar KOAH'I olmayan gruba yakin bulunmustur
(9). Buraya kadarki bilgilere dayanarak séylene-
cek sey KOAH ‘I bir olguda ytksek olasilikli ve-
ya normal sintigrafi sonucu gelmisse ileri tetki-
ke gerek olmadigidir. Ayni sey belki dustk ola-
silikli sintigrafi sonucu icin de sdylenebilir. Les-
ser ve ark., dusuk klinik stiphe ve dUsuk olasi-
likli /P sintigrafisi ¢lkan 10 KOAH olgusunun
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hicbirinde pulmoner emboli bulamamislardir.
Ancak dustk olasilikli bir sintigrafinin negatif
prediktif degerinin diger hastane poptilasyo-
nundan daha dusuk olmadigi da unutulmama-
hdir (8).

KOAH varligi nondiyagnostik V/P sintigrafi so-
nucu ¢ikma ihtimalini anlamli derecede arttir-
maktadir (9). Orta olasilikli V/P sintigrafi sonu-
cu ¢ikma orani kalp-akciger hastaligi olmayan-
larda % 33, Onceden kalp-akciger hastaligi
olanlarda % 43 ve KOAH'li olgularda % 60 ola-
rak saptanmistir (12). Goruldugu lizere pulmo-
ner emboli stiphesi olan KOAH'lilarin cogunda
V/P sintigrafisi orta olasilikli sonug vermektedir.
Bu da KOAH'lI olgulara daha sik pulmoner an-
jiyografi endikasyonu konmasina neden olmak-
tadir (8,9).

KOAH ciddiyetinin perflizyon defektlerine etki
gostermesi de ihtimal dahilindedir. Ancak Les-
ser ve ark. orta-agir KOAH'li 35 olgu ile 108 ge-
nel KOAH grubu arasinda bu acidan anlaml bir
farklilik olmadigini géstermislerdir (8).

KOAH ‘da Pulmoner Emboli Prevalansi

KOAH'lilar ileri yas, inaktivite ve kalp yetmezligi
gibi nedenlerle pulmoner emboliye predispozis-
yon gdsterebilirler. Ancak calismalar bunun ter-
sini gostermektedir. Hartmann ve ark. pulmo-
ner emboli prevalansini KOAH'li olanlar (% 29)
ile kardiyopulmoner hastaligi olmayanlarda
(% 31) benzer bulmuslardir. Turkstra ve ark. da
buna paralel olarak pulmoner emboli prevalan-
sint KOAH'li olanlar (% 39) ile olmayanlarda
(% 43) yaklasik esit bulmusglardir (9). Bazi aras-
tirmalar ise pulmoner emboli prevalansinin
KOAH'lilarda anlamli olarak daha az gézlendigi-
ni ifade etmektedir. Lesser ve arkadaslari 108
KOAH'l olgunun 21'nde (% 18) pulmoner em-
boli saptamis iken (8) PIOPED calismasinda 887
hastane personelinin 252'sinde (% 28) pulmo-
ner emboli saptanmistir (13). Onceden kardiyo-
pulmoner hastali§i olan olgularda ise pulmoner
emboli doklimantasyon orani daha da yuksek
(% 32) olmaktadir (4).
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Sonucg olarak:

1- KOAH varliginin pulmoner emboliye bagl
mortaliteyi arttirdi§i anlasilmaktadir (9). KOAH
‘I olgularda ¢ogu zaman zeminde var olan pul-
moner hipertansiyon bir pulmoner emboli ile
agreve olabilir. Bu nedenle bazi arastiricilar DVT
gelismis KOAH'li olgulara vena kavaya filtre ta-
kilmasini dnermislerdir (14).

2- Tartismali olmakla beraber KOAH egzaser-
basyonlarinda profilaktik heparin kullanilabilece-
gi ancak KOAH'da ortaya c¢ikan pulmoner hiper-
tansiyon strecine pulmoner embolilerin énemli
bir katkisi olmadigi diistintlmdistur.
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