T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI VE TUBERKULOZ ANABILIiM DALI

KRONIK  OBSTRUKTIF AKCIGER  HASTALIGI
ALEVLENMESINDE AKCIGER EMBOLISIi SIKLIGI,

MORTALITEYE ETKISI

TIPTA UZMALIK TEZi

Dr. H.Murat DEMIRBAS

KAYSERI- 2005



T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI VE TUBERKULOZ ANABILIiM DALI

KRONIK  OBSTRUKTIF AKCIGER  HASTALIGI
ALEVLENMESINDE AKCIGER EMBOLISIi SIKLIGI,

MORTALITEYE ETKIiSI

TIPTA UZMANLIK TEZI
Dr. H:MURAT DEMIRBAS

Danisman

Prof.Dr. INCi GULMEZ

KAYSERI- 2005



TESEKKUR

-----

Prof. Dr. Mustafa OZESMI olmak iizere, sayin Prof. Dr. Ramazan DEMIR, Prof. Dr.
Inci Giilmez, Dogc. Dr. F.Sema OYMAK ve Uz. Dr. Hakan BUYUKOGLAN’a ¢ok
tesekkiir ederim.

Ayrica yasamumim her doneminde sabirla desteklerini, emeklerini ve giivenlerini

esirgemeyen aileme sonsuz tesekkdirler...



ICINDEKILER

TESEKKUR ..o oo I
KISALTMALAR ...t 11
TABLO LISTEST ...t %
GRAFIK LISTESI. ...t VI
OZET oo e VII
ABSTRACT ..ot oo IX
L.GIRIS VE AMACGC ..o e 1

2.1 KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA

ALEVLENME . ..., 3
2 L L T ANIM . e, 4
2. L 2 BT Y OLOI . . e, 5
2.1.3. KLINIiK VE LABORATUVAR DEGERLENDIRME ............. ..... 5
2.1.4 ALEVLENMELERIN TEDAVIST ...oovieoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen e 8

2.2.DERIN VEN TROMBOZU VE PULMONER TROMBOEMBOLI....15

22 L T ANIM . e 15
2.2 2. EPIDEMIYOLOI ... e 15
2.2 3. ET Y OLOI . e 15
2.2.4 KLINIK BELIRTI VE BULGULAR. ..o, 16
225 TANTI YONTEMLERI. ..ot 18
2.2.6.PULMONER TROMBOEMBOLIDE TEDAVI.........cocovivin.. 21

3. HASTALAR VE METOD .....ccccooiiiiiiiiiiiieeeeeceeeeeeee e e 25



4BULGULAR ... e 28
STARTISMA ..o e 38
6. SONUCLAR . . ..o 54
KAYNAKLAR. .. 56

TEZ ONAY SAYFASIL. ..o 62



KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AKG : Arteryel kan gazi

APCR : Aktive protein C direnci

APTT : Aktive parsiyel tromboplastin zamant

ATAG : Antikoagulan tedavi almayan grup

ATS : Amerikan toraks dernegi

ATVG : Antikoagulan tedavi verilen grup
AT III : Antitrombin 3

BiPAP : Bilevel pozitif airway pressure
BTS : Ingiliz toraks dernegi

CO, : Karbondioksit

CPAP : Continue pozitif airway pressure

DMAH : Diisiik molekiil agirlikli heparin

DTPA : Dietil triamil pentaasetik asit

DVT : Derin ven trombozu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

ELISA  : Ensyme linked immunosolbent assays
FEV, : Force expiratory voliime 1. second
FVC : Force vital capasity

GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
Gpllalllb : Glikoprotein Ilalllb

Gpllb : Glikoprotein I1b

IMV : Invaziv mekanik ventilasyon
INR : International Normalized Ratio
v : Intravenoz

LDH : Laktik dehidrogenaz
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MAA : Makro albumin agragate
MR : Magnetik rezonans

NIPPV  : Noninvaziv pozitif basingl ventilasyon

NIMV : Non invaziv mekanik ventilasyon
PA : Posteroanterior

PAB : Pulmoner arter basinci

PaO, : Parsiyel arteryel oksijen basinci

PaCO; : Parsiyel arteryel karbondioksit basinci

PEF : Peak expiratory flow

PHT : Pulmoner hipertansiyon

PT : Protrombin zamani

r-TPA  : Rekombinant doku plazminojen aktivatorii
Sa0, : Oksijen saturasyonu

SFT : Solunum fonksiyon testleri

SK : Streptokinaz

UFH : Unfractioned heparin

UK : Urokinaz

USG : Ultrasonografi

USOT : Uzun siireli oksijen tedavisi
Tec : Teknesyum

v/P : ventilasyon perfilizyon oran
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OZET

Amac: KOAH alevlenmesi etiyolojisinde pulmoner tromboembolinin sikligini tespit
etmek, alevlenme ile basgvuran olgulara hastanede kaldiklar1 siire boyunca verilen

antikoagulan tedavinin bir yillik KOAH mortalitesi iizerine etkisini aragtirmaktir.

Materyal ve metod: Calisma prospektif olarak Haziran 2001-Haziran 2003 tarihleri
arasinda yatarak tedavi goren pespese kabul edilmis 61 hastada yapildi. Tam kan
sayimi, solunum fonksiyon testleri, arteryel kan gazi analizleri, balgam gram boyamasi,
D-Dimer, protein C, protein S, Antitrombin III, Aktive protein C direnci (APCR), alt ve
iist ekstremite vendz doppler ultrasonografisi, perfiizyon-ventilasyon sintigrafisi,
transtorakal ekokardiyografi, emboli protokolii ile spiral tomografi ¢ekildi. Olgulara
rastgele antikuagulan tedavi verildi. Tetkikler sirasinda PTE ve/veya DVT tespit
edilenler taburcu edilirken antikuagulan tedaviye devam etti. Hastalara ve yakinlarina

altinc1 ve 12. ay sonunda telefonla ulasarak hayatta olup olmadiklar1 soruldu.

Bulgular: Antikoagulan tedavi verilen grupta (ATVG) 37, antikoagulan almayan grupta
(ATAG) 24 olgu vardi. Altmis bir olgunun %68.9’u erkek, %31.1’1 kadindi. Yas
ortalamast ATVG’ta 61,3 yil + 8.6, ATAG’ta 59,2 + 7.9 yil idi. 43 olguda sigara i¢gme
Oykiisii olup, her iki grupta (sirasiyla %94, %83) nefes darlig1 en sik sikayet idi.
Olgularin yapilan solunum fonksiyon testleri, arteryel kan gazi analizleri,

D-Dimer, protein C, protein S, Antitrombin III ve APCR diizeyleri arasinda istatistiksel
acidan anlaml farklilik yoktu (p>0.05).
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Perfiizyon —Ventilasyon sintigrafisi sonuglarina gore ATVG’ta 27 olguda (%72.9),
ATAG’ta 17 olguda (%70,8) orta veya yiiksek olasilikli emboli ile uyumlu bulgular elde
edildi. Alt ve iist ekstremite ven6z doppler incelemesinde 13 (%21,5) hastada derin ven
trombozu bulundu. Emboli protokolii ile ¢ekilen spiral akciger tomografisinde 14
hastada pulmoner arterlerde trombiis gosterildi. Bu olgularin onunda ise ana pulmoner
arterlerde trombiis mevcuttu. Transtorakal ekokardiyografi ile iki olguda sag ventrikiide
trombiis bulundu. Olgularin tiim klinik ve laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde
18’inde (%29,5) derin ven trombozu (DVT) ve/veya pulmoner tromboemboli (PTE)
tespit edildi.

Bir yillik takip sonunda ATVG’ta 27 (%64.3), ATAG’ta 10 (%52.6) olgunun 6ldigi
tespit edildi (P>0.05). Bir yillik takip sonunda iki grup arasinda mortalite bakimindan
istatistiksel a¢idan bir fark bulunamadi(p<0.053).

DVT ve/veya PTE tespit edilen 18 olgunun 3’ (%16.6), DVT ve/veya PTE tespit
edilmeyen 43 olgunun ise 21°1 (%48.8) bir y1l sonunda hayatta idi (p< 0.02).

Sonu¢: Calismamizda 61 KOAH alevlenmeli olgunun %29.5’inde DVT ve/veya PTE
tespit edildi. Bir yillik mortalite takipleri sonunda hangi nedenle olursa olsun
alevlenmeyle basvuran KOAH’l1 olgularda hastanede kaldiklar1 siire boyunca
antikoagule edilmenin mortaliteye katki saglamadigi goriildii (p<0.053). KOAH
alevlenmesi ile yatirilip nedeni DVT ve/veya PTE tespit edilen KOAH’I1 olgularin ise
antikoagule edilmesine ragmen yasam siiresinin daha kisa oldugu gozlendi (p<0.02).
KOAH’l1 hastalarin immobil, polisitemik, hipoksemik olmasi, sag kalp yetmezliginin
mevcut ve KOAH’a bagli damar yataginda vaskiilit varligi bu olgularda DVT ve/veya
PTE gelismesinde 6nemli risk faktorleridir. Bu nedenle 6zellikle nefes darligi nedeniyle
basvuran KOAH olgularinda PTE arastirilmalidir. Ancak alevlenme nedeni PTE olan

olgularin mortalitesinin yliksek olacagi géz 6niinde tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: KOAH alevlenme, pulmoner tromboemboli, mortalite
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THE FREQUENCY OF PULMONARY THROMBOEMBOLISM IN
EXACERBATIONS OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
(COPD), THE EFFECTS OF ON MORTALITY

ABSTRACT

Aim: To find out the frequency of pulmonary thromboembolism in the etiology of
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and to investigate the
effect of anticoagulant treatment administered during hospitalization on one year COPD

mortality.

Material and Methods: We conducted a prospective study of a consecutive patients of
61 patients who were hospitalized between June 2001 and June 2003. Whole blood
count, spirometric tests, arterial blood gas analyses, sputum gram stain, D-Dimer,
Protein C, protein S, antithrombin III, Activated Protein C Resistance (APCR), lower
and wupper extremity venous doppler ultrasonography, perfusion-ventilation
scintigraphy, transthoracal echocardiography and spiral CT using the pulmonary
embolus protocol were obtained. Patients were prospectively randomized to
anticoagulant treatment. Patients, who have had PTE or DVT at the time of diagnosis,
were included in anticoagulant treatment group. Patients were asked if they were alive

or not on the sixth and 12th month.

Results: Number of patients in anticoagulant treatment given group (ATGG) was 37
whereas number of patients in anticoagulant treatment restricted group (ATRG) was 24.
Of sixty-one patient, %68.9 were male and %31.1 were female. Mean age was 61,3+8.6
years in ATGG and 59,24+7.9 years in ATRG. 43 patients had a history of cigarette
smoking, and the most common complaint for both groups (94%, 83% respectively)

was dyspnea.
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There were no statistically significant differences in spirometric tests, arterial blood gas
analyses, D-Dimer, Protein C, protein S, antithrombin III and Activated Protein C
Resistance (APCR) levels between these 2 groups (p>0.05).

Perfusion-ventilation scintigraphy results indicated a moderate or a high probability of
PE in 27 patients (%72,9) in ATGG and in 17 patients (%70,8) in ATRG. Deep vein
thrombosis is diagnosed in 13 patients (%29,5) by lower and upper extremity venous
doppler ultrasonography. Spiral CT using the pulmonary embolus protocol detected
pulmonary arterial thrombus in 14 patients. Ten of these 14 patients had thrombus in
main pulmonary arteries. Transthoracal echocardiography revealed a ventricular
thrombus in two patients. Deep vein thrombosis (DVT) and/or pulmonary
thromboembolism (PTE) was diagnosed in 18 (%29,5) patients when all clinical and
laboratory results were taken together.

With a one year follow-up, 27 patients in ATGG (%64,3) and 10 patients in ATRG
(%52,6), died(p>0.05). At the end of one year follow-up, there were no statistically
significant differences in mortality between two groups (p<0.053). At the end of one
year follow-up, 3 of 18 patients (%16,6) with DVT and/or PTE and 21 of 43 patients
(%48,8) without DVT and/or PTE, were alive(p<0.02).

Conclusion: In our study, %29,5 of 61 patients with exacerbations of COPD were
detected to have DVT and/or PTE. At the end of one year mortality follow-up,
anticoagulant treatment administered to the patients with exacerbations of COPD of any
etiology during their hospitalization didn’t improve mortality(p<0.053). Patients who
were hospitalized with exacerbations of COPD and subsequently diagnosed also to have
DVT and/or PTE had a shorter lifetime, although they have been anticagulated
(p<0.02). These patients are immobile, polycytemic, hypoxic, have right heart failure
and all have vasculitis in the vascular bed secondary to COPD, which are important risk
factors for DVT and/or PTE and must be investigated as the reason of exacerbations.In
our study, an increase in the mortality of cases whose exacerbations are due to PTE, is

detected.

Key Words: exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary

thromboembolism, mortality



1- GIRIS VE AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tam olarak geri doniissiiz hava akimi
kisitlamasi ile karakterize genellikle ilerleyici; zararli partikiil ve gazlara karsi

akcigerlerde gelisen inflamatuar akciger hastaligidir(1,2).

KOAH 6nemli bir kronik morbidite ve mortalite nedenidir. Sigara i¢ilmesi KOAH
icin en onemli risk faktoriidiir. Son yillarda hastaligin insidansinda ve mortalitesinde
diinyada 6nemli 6lclide artis olmustur. Giiniimiizde tiim diinyada 6liim nedenleri
arasinda dordiincii sirada iken 2020 yilinda iclincii siraya yiikselecegi tahmin

edilmektedir(1).

KOAH’ 1 ilerleyici seyri sirasinda hastalar yilda 1-4 kez alevlenme geg¢irebilir(1,2).
Gilnliik aktivitelerin kisitlanmasi, yasam kalitesinin bozulmasi, alevlenmelerde
olusan solunum yetmezligi ve hastanin yogun bakimda kalmasi, erken yasta 6liim
yada is giicii kayb1 olusturmasi nedeniyle sosyoekonomik yonden toplum i¢in ciddi
bir halk saglig1 sorunu olusturur. Alevlenmelerin bir ¢ogu hafif diizeyde olup hastane
disinda tedavi edilebilirken, bazi ataklar hastane, hatta yogun bakim sartlarinda

tedavi gerektirir(1,2).

Alevlenme ile gelen hastanin tedavisi alevlenmenin nedeninin saptanmasiyla
belirlenir. KOAH alevlenmelerinin %85-90’nin enfeksiyon oldugu gosterilmistir(1).
Enfeksiyonu kalp yetmezligi ve aritmiler, pnomotoraks, akciger embolisi, uygunsuz

oksijen kullanimi, solunum depresyonu yapan bazi ilaglar, bazi metabolik hastaliklar,



beslenme bozuklugu, son donem solunum yetmezligi ve ilaglar1 kullanmama gibi
sebebler izler (1,2). Alevlenme nedeni ne olursa olsun hastaligin morbidite ve

mortalitesini artirir.

KOAH’l1 hastalarda yapilan otopsi caligmalari sonucunda KOAH alevlenmesinde
akciger embolisinin (PTE) etiyolojik bir neden oldugu gosterilmistir(3). PTE;
KOAH’I1 hastalarda solunum yetmezligine ve klinik durumun bozulmasina yol acan
nedenlerden birisi olup tanis1 giictiir(4). KOAH’ta PTE riskini basta immobilite
olmak tizere kalp yetmezligi, ileri yas, kortikosteroid kullanimi, polisitemi, pulmoner
arterlerde olusan notrofilik enflamasyon ve trombosit fonksiyon bozuklugu

artirmaktadir(5-8).

Embolinin en sik saptanan kaynagi %85-95 alt ekstremite derin ven sistemidir.
KOAH’ta ayrica, bizzat pulmoner arter ve dallarinda hastalifin seyri sirasindaki
enflamasyon ve vaskiilite bagli da PTE gelisebilmektedir(9,10). KOAH’ta DVT ve

PTE’ye bagli alevlenmelerin siklig1 heniiz kesin olarak bilinmemektedir.

Bu calismada amag; klinigimizde yatan KOAH alevlenme tanisi ile yatan olgularda
derin ven trombozu (DVT) ve/veya PTE sikligim1 saptamak, hastanede yatarken
verilen profilaktik kisa siireli antikoagulan tedavinin bir yillik mortaliteye olan

katkisin1 degerlendirmektir.



2.1-KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER
HASTALIGINDA ALEVLENME

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tam olarak geri doniisii olmayan hava
akimi smirlamasi ile karakterize genellikle ilerleyici;zararli partikiil ve gazlara karsi

akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar akciger hastaligidir(1).

Tim diinyada 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Giinliik aktivite
kisitlamasi ve sosyoekonomik yiik olusturmasi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi

sorunudur.

Glintimiizde KOAH diinyada en sik goriilen 6liim nedenleri i¢inde dordiincii sirada
yer almaktadir(1). Diinya iizerindeki 600 milyon KOAH’I1 hastanin her yil 2.5
milyonu 6lmekte, 6niimiizdeki yillarda bu rakamin daha da artmasi beklenmektedir.
Tiirkiye’de 2.5-3 milyon KOAH’l1 hastanin bulundugu tahmin edilmektedir. Toraks
Dernegi Rehberine gore;1997 Saglik Bakanligi verilerinden her yil KOAH’l
hastalarin 127 bininin hastanelere yatirildigi, 1500’iiniin hastanelerde o6ldugi
anlasilmaktadir(2). Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore de hastalik prevelansi tiim
diinyada erkeklerde binde 9.3, kadinlarda binde 7.3 tiir(1). Ulkemizde saglikli veriler
olmamasina karsin Kayseri’den yapilan bir ¢alismada KOAH prevelanst %13.5

(erkeklerde %17.8, kadinlarda %10) olarak bildirilmistir(11).



2.1.1.KOAH ALEVLENMESI TANIMI

KOAH alevlenmesi; stabil KOAH’l1 bir olguda nefes darliginda artig ve giinliik
aktivitede azalma ile kendini gosteren, klinik tabloya balgam miktarinda artis,
renginde degisiklik, Oksiiriikte siddetlenme, ates ve/veya mental fonksiyonlarda

bozulmanin da eklenebildigi akut ve epizodik bir kotiilesme donemi seklinde ifade

edilebilir(2).

Ingiliz Toraks Dernegi (BTS) atakta en belirgin sikayetlerin; balgam hacmi ve/veya
piiriilansinda artma, nefes darliginda artma ve/veya hisilti, gogiiste tutukluk hissi ve

stv1 retansiyonu oldugunu bildirmistir(12).

Amerikan Toraks Dernegi (ATS)’nin atak tanimi ise hastanin durumundaki ve
sikayetlerindeki agirlasmanin stabil donemdeki giinliik degismelerden ¢ok daha

belirgin ve akut baslangicl olmasit durumudur(13).

KOAH hastalarinda yilda yaklagik 1-4 kez alevlenme goriilebilir(1,2). KOAH
alevlenmelerin takibi ve tedavisi; siddetine ve agirligina gore evde, saglik ocaginda,

acil serviste, hastane ve gerekirse yogun bakim tinitelerinde yapilabilmektedir(2,14).

KOAH’da hastaneye yatacak kadar agir alevlenmelerde hastane ve bir yillik
mortalite sirastyla %8-11 ve %22-43 kadardir(15,16).

Alevlenmenin siiflandirilmasi hastaligin siddeti ile yakindan iligkilidir.

Hafif siddette alevlenme: Hastanin artan tedavi ihtiyacini kendi alisik ortaminda
karsiladigr ataktir. Alevlenmelerin biiyiik bir kismi1 bu sekildedir.

Orta siddette alevlenme: Hastanin artan tedavi ihtiyaci icin ayaktan tedavi
tinitelerine bas vurdugu ataktir.

Agir siddette alevlenme: Hasta veya yakininin hastaliktaki belirgin ve/veya hizlh
bozulmay1 fark ettigi, hastane ve gerekirse yogun bakimda tedavisini gerektiren

ataktir(17).



Ileri derecede KOAH’da solunum fonksiyonlarinda minimal bir bozulma siddetli
alevlenme gibi yorumlanabilir. Buna karsilik hafif dereceli KOAH’da ciddi
fonksiyonel bozulma bile algilanmayabilir (17,18).

2.1.2.Etiyoloji

Stabil bir KOAH’ta alevlenme nedenleri Tablo-1’de verilmistir (1,2).

Tablo:1 KOAH alevlenme nedenleri

Trakeobronsiyal sistem enfeksiyonu

Pnémoni

Sag ve sol kalp yetmezligi veya aritmiler

Pulmoner emboli (immobilite, polisitemi,korpulmonale varlig1)
Spontan pnémotoraks

Oksijenin uygunsuz kullanimi

Ilaglar (hipnotik,sedatif,diiiretik,vb)

Metabolik hastaliklar (diyabet,elektrolit bozuklugu,vb)
Beslenme bozuklugu

Son dénem solunum hastalig1 (solunum kaslar1 yorgunlugu, vb )
Diger hastaliklar (gastrointestinal kanama, vb)

flaglar1 kullanmama

KOAH alevlenmelerinin yaklasik %80’1 enfeksiyondan ileri gelmektedir. Bu
enfeksiyonlarin %40-50’si bakteri, %30-40’1 virus ve %5-10’u atipik bakteriler
nedeniyle olmaktadir. Olgularin %10-20’sinde birden fazla mikroorganizma ile

enfeksiyon goriilmektedir(19,20).

2.1.3.Klinik ve Laboratuvar degerlendirme
KOAH alevlenmesinde hastaligin agirliginin degerlendirilmesi iki temele gore
yapilir.

A. Oykii ve fizik muayene bulgulart

B. Laboratuvar incelemeleri



2.1.3.A. Oykii ve Fizik Muayene

Hastanin stabil donemde giinliikk yasam aktivitelerinin temel alinmasi esastir. Daha
once alevlenme gecirip gec¢irmedigi ve evde uzun siireli oksijen tedavisi alip
almadigr sorulur. Son aldig1 tedavi, uyku diizeni, yemek aligkanligi ve aktiviteleri
sorgulanmalidir. Sikayetlerin siiresi ve ilerleyisi, oksiiriik, balgam miktar1 ve rengi,
nefes darlig1 ve aktivite kisitlanmasi alevlenmenin agirligi hakkinda faydali olur.
Nefes darligr istirahatta oldugunda, hasta konusurken climle kuramiyor veya
uyarilara karsi yeterli yanit vermiyorsa agir alevlenme diistintilmelidir(17).

KOAH alevlenmesinde takipne, yardimci solunum kaslar1 kullanimi, paradoksal
gbgiis duvart hareketi, siyanoz, hemodinamik bozukluk ve korpulmonale bulgular
alevlenmenin siddetini gosteren bulgulardir. Raller veya ronkiisler duyulabilir.
Solunum seslerinde azalma hava akimi kisitlamasi siddeti hakkinda fikir verir.
Oskultasyonda kalp sesleri derinden gelebilir, aritmi ve tasikardi saptanabilir.
Korpulmonale gelisen olgularda S2 sertlesmesi ve S3 gallop, pulmoner ve trikiispit
yetmezlige bagl ifiirimler duyulabilir. Hemodinamik ve suur durumu bozuklugu,
kalp ve solunum durmasi, yasami smirlayicit agir atak anlamina gelmektedir. Bu

hastalarin yogun bakim tinitesine alinmasi gereklidir.

2.1.3.B. Laboratuvar Testler
2.1.3.B.1. Solunum Fonksiyon Testleri

KOAH’da genel olarak solunum fonksiyon testleri (SFT) tani, hastaligin siddetinin
degerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesi gibi amaglarla kullanilmaktadir. Hava
yollar1 obstriiksiyonunu degerlendirmede en yaygin kullanilan ve uygulamasi kolay
olan parametre zorlu ekspiryum 1.saniye voliimiidiir (FEV)). Alevlenmede hastanin
basit SFT’lerini (FEV, ve PEF) uygun sekilde yapmasi gii¢ olabilir(1,17).
Alevlenmesi olan hastada SFT eski degerleri ile kiyaslanmalidir. Daha 6nceden
kronik ciddi obstriiksiyonu olmayan hastalarda PEF < 100L/dk olmas1 ya da FEV, <
1.00 L olmas1 genellikle agir siddette alevlenmeyi gosterir(1). FEV; degeri PaO?2 ile
korelasyon gostermez fakat pH ve PaCO2 degeri ile korelasyon gostermektedir

(14,18).



2.1.3.B.2. Arter Kan Gaz1 Degerlendirilmesi

Hastane kosullarinda KOAH alevlenmesinde gelisen solunum yetmezliginde arteryel
kan gaz1 6l¢timii zorunludur(1,2). KOAH’l1 hastalarda en belirgin 6zellik hipoksemi
ve bazi olgularda buna eklenen hiperkapnidir. Kan gazi degisikliginin en dnemli
fizyopatolojik nedeni ventilasyon / perfiizyon (V/P) oranindaki bozulma ve alveoler
hipoventilasyondur(21). Arter kanindaki karbondioksit (CO2) diizeyi direk alveoler
ventilasyonla ilgilidir. KOAH’l1 hastalarda; alveoler ventilasyon, metabolizma
sonucu meydana gelen CO?2 iiretimini karsilayamayacak sekilde azaldigi durumlarda
ve V/P oraninda bozulma sonucunda hiperkapni ve respiratuar asidoz gelisir(17).
KAOH’da kronik hiperkapni ve asidozun hastalifin prognozunu belirgin olarak
etkiledigi gosterilmistir(15).

Prognozda 6nemli rol oynayan asidoz tedavide temel yaklagimi olusturur. Hasta oda
havast solurken aliman PaO2 < 60mmHg ve/veya Sa02 < %90 ise solunum
yetmezligini gosterir. Pa02 < 50 mmHg, PaCO2 > 70 mmHg ve pH <7.30 ise hayat1
tehdit eden alevlenme mevcuttur. Hastanin noninvaziv veya invaziv mekanik

ventilasyon destegi i¢in yogun bakima alinmasi gereklidir(1,2).

2.1.3.B.3. Radyolojik yontemler
Gerek ayiric1 tan1 yoniinden (kronik kalp yetmezligi, plevral sivi) gerekse KOAH’a
bagli pnémoni, pndmotoraks gibi komplikasyonlarin degerlendirilmesi i¢in akciger

grafisi gereklidir.

2.1.3.B.4. Balgam incelemesi

Stabil KOAH’ta balgam mukoid yapidadir, hakim hiicre makrofajdir (14,22).
Alevlenme esnasinda balgam piiriilan karakter kazanir, nétrofiller hakim hale gelir.
Balgam gram boyamasinda mikroorganizmalar goriilebilir. KOAH alevlenmelerinde
rutinde balgam kiiltiirtine gerek yoktur (2,20). Enfeksiyon tedavisine verilen uygun

tedaviye ragmen yanit yoksa balgam kiiltiirii ve antiyobiyogrami yararli olabilir.

2.1.3.B.5. Elektrokardiyografi (EKG)

EKG; sag ventrikiil hipertrofisi, aritmiler ve iskemik olaylarin tanisinda yardimci

olur. Bu bulgular sadece KOAH alevlenmesine 6zgii degildir.



2.1.3.B.6. Tam kan sayimi

Tam kan sayimi polisitemiyi (hemotokrit > %55) veya kanamay1 gosterebilir. Beyaz
kiire sayiminin alevlenmede kullanimi enfeksiyon ayrici tanisi i¢in yardimer degildir.
Piiriilan balgam ve uygun yakinmalarin varli§i antibiyotik tedavisi baslanmasi i¢in

yeterlidir (2,17,22).

2.1.3.B.7. Biyokimyasal testler
Alevlenmenin nedeninin elekrolit bozuklugu (hiponatremi, hipokalemi vb.), diyabet
krizi veya koti beslenme (diisiik protein) olup olmadigi, metabolik asit-baz

bozuklugu teshisinde yardimci olabilir.

2.1.4.Alevlenmelerin Tedavisi

KOAH siklikla ataklara ait yakinmalarla birliktelik gosterir. Alevlenme tespit edilen
hastanin nasil tedavi edilecegine karar verilirken, 6zellikle alevlenmenin agirlik

derecesinin belirlenmesi ilk basamaktir.

2.1.4.1. Evde Alevlenme Tedavisi
Hafif siddetli alevlenmeler evde takip ve tedavi edilebilir. Toraks Dernegi KOAH
Tan1 ve Tedavi Rehberi’ne (2) gore evde tedavisine karar verilen alevlenmelerin

tedavi plan1 Tablo-2’de 6zetlenmistir.

Tablo:2 Evde alevlenme tedavisi

A) llac Tedavisi

1. Antibiyotik tedavisi: (nefes darlig1, balgam miktar1 ve/ veya piiriilans1 artmigsa)

2. Bronkodilator tedavi: bir bronkodilator ilagla( inhale B2 agonist veya antikolinerjik)
tedaviye baslanir. Daha dnce kullantyorsa dozu ve sikligr artirtlir. Tedaviye yeterince
yanit alinamadiginda iki ila¢ kombine edilir.

3. Kortikosteroid: Hastada belirgin hisilt1 varsa veya tedaviye yeterince yanit alinamadiginda
kisa siireli (1-2 hafta) 0.4 -0.6 mg/kg/giin prednizolon tedavisi onerilir.

4. Sedatif ve hipnotik ilaclardan kaginilir.

B ) Destek Tedavisi

1. Hastalara balgam ¢ikarmalari 6nerilir. Bu amagla etkin 6ksiirmeye tesvik edilir. Yeterli sivi
almalari tavsiye edilir.

2. Yukarida uygulanan tedaviden 48 saat sonunda yanit alinamazsa veya bu siire i¢cinde
kétiilesirse hastanin bir hekime veya saglik kurulusuna bagvurmasi gerekir.

3. Sikayet ve bulgular iyilesirse tedaviye aynen devam edilir.




KOAH alevlenmelerinin bakteriyel olup olmadigini ve patojenin tiiriinii belirlemek
her zaman miimkiin olmayabilir. Anthonisen kriterlerine gore antibiyotik

kullanilmas1 faydalidir (22).

Anthonisen Kriterleri:

Temel sikayetler:
e Nefes darligy,
e Balgam miktarinda artis
e Balgam piirtilansinda artis.
Yan sikayetler:
e Son bes giin iginde iist solunum yolu enfeksiyonu gegirme
e Ates( baska bir neden olmaksizin)
o Hisiltida artis
e  Oksiiriikte artis
e Daha oncesine gore kalp hizi yada solunum hizinda %20’lik artig
Tip 1 atak (ciddi atak): Uc temel sikayet var.
Tip 2 atak (orta atak): Iki temel sikayet var.
Tip 3 atak (hafif atak): Bir temel ve bir veya daha ¢ok yan sikayet var.

Ates, piiriilan balgam ve enfeksiyonun diger semptom ve bulgular1 varsa veya Tip
lve 2 atakta antibiyotik mutlaka verilmelidir. Tip3 atakta antibiyotik gereksizdir.
Ancak agir ve sik tekrarlayan tiim KOAH alevlenmelerinde tedaviye antibiyotik
eklenmesi tasviye edilmektedir(1,17-22).

KOAH alevlenmesinde hastanin FEV, degeri, beklenilen FEV, degerinin %50’sinin
altinda ise, bronkodilator tedavisine 10 giin boyunca 40 mg/giin oral prednizolon
eklenmesinin faydali oldugu bildirilmistir(1,2). Sistemik steroidin KOAH
alevlenmesinde kullanilmasi iyilesmeyi hizlandirmak, hastanede kalis siiresini
kisaltmak, akciger fonksiyonlarimi diizeltme ve erken relapsi onlemek amaciyla
kullanilmaktadir (1,2,23).

Evde uzun siireli oksijen tedavisi alan hastalarin alevlenmelerinde oksijen dozunu

degistirmemeleri 6nerilmektedir(24).



2.1.4.2. Hastanede Alevlenme Tedavisi

KOAH alevlenmesinde 6liim riski; solunumsal asidoz gelisimi, eslik eden ciddi
hastalik varlig1 ve ventilator destegi gereksinimi ile yakindan ilgilidir. Zeminde agir
KOAH’1 bulunan hastalar siklikla hastanede hatta yogun bakimda tedavi
edilmelidir(25). Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligma Kars1 Kiiresel Girigim
(GOLD) 1998°de hastane ve yogun bakim {initesine yatis endikasyonlar1 Tablo 3 ve
Tablo 4’te 6zetlenmistir(1).

Tablo: 3 KOAH Alevlenmesinin Hastanede Degerlendirme
veya Yatis Endikasyonlari® (1)
e Semptomlarin yogunlugunda belirgin artis (ani
geligen istirahatta nefes darligi vb.)
e Zeminde agir KOAH varligi
e Yeni fizik muayene bulgularimin ortaya ¢ikisi
(siyanoz, periferik 6dem )
e  Alevlenmenin ilk tibbi tedaviye yanit vermemesi
e  FEslik eden 6nemli hastalik varligi
e  Yeni olusan aritmiler
e Tamda kusku
o lleri yas
e Evde bakim desteginin yetersiz olmasi
* GOLD 1998 raporundan alinmistir

Tablo: 4 KOAH Alevlenmesi Bulunan Hastanin Yogun Bakim
Unitesine Yatis Endikasyonlari*(1)
e Baslangigtaki acil tedaviye yeterli yanit vermeyen
agir nefes darligi
e Konfiizyon, letarji, koma varlig1
e  Solunum kas yetmezligi ( paradoks diyafragma hareketi)
e Ek oksijen ve NIPPV’ye ragmen inat¢1 ya da kotiilesen
hipoksemi (Pa02<50 mmHg) ve/veya agir / kotiilesen
hiperkapni (PaCO2 > 70mmHg) ve/veya agir / kotiilesen
solunumsal asidoz (pH< 7.30)
* GOLD 1998 raporundan alinmistir

Hastanede tedavi basamakli olmalidir. Verilen tedavi ile ilk 30 dakikada sikayet ve
bulgularda diizelme olup, PaO2 > 60 mmHg olursa tedaviye devam edilir. Hasta 4
saatte bir yeniden degerlendirilir. Hayati tehdit edici alevlenmede ise hasta hemen

yogun bakim iinitesine sevk edilmelidir.
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Hastanede tedavi yaklasimi ise Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo:5 Hastanede KOAH Alevlenme Tedavisi (2)

A. Orta-agir alevlenmelerin hastane tedavisi
1. Sikayetlerin siddetini tayin et, kan gazlar1 ve akciger grafisini degerlendir
2. Kontrollii oksijen tedavisi
3. Bronkodilator tedavi

e Beta-2 agonist baglanir veya mevcut tedavinin dozu ve siklig1 artirilir.
Tedaviye yanit alinamazsa her 1.5-2 saatte bir doz tekrarlanir.

e Ek olarak ipratropiyum bromiir baslanir veya mevcut tedavinin dozu
ve siklig1 artirilir. 3-4 saatte bir 6-8 piiskiirtme veya 4-8 bir saatte
0.5mg inhalasyon soliisyonu uygulanir.

e  Siddetli vakalarda serum diizeyi 8-12pug/ml olmasini saglayacak
teofilin dozu IV yolla verilir.

Aminofilin dozaj
a. Daha once teofilin kullanmayan veya klirensi etkileyecek
herhangi bir durumu olmayanlarda baslangigta
5-6 mg/kg yiikleme dozu minimum 20 dakikada verilir.
Idame dozu 0.5 mg/kg/saattir.

b. Teofilin klirensi etkileyecek bir durum oldugunda yiikleme
dozu 2.5 mg/kg olarak toplam 300 mg’dir. idame dozu ise
hasta semptomatik olmadigi veya serum konsantrasyonu
<10 mg/ml olmadigi siirece 400 mg/giinii gegmemelidir.

4. Kortikosteroidler
e Agir bir atakta oral veya [V yolla 0.5-1 mg/kg/giin dozunda
prednizon (veya esdegeri) uygulanir. Tedavi IV formda oral forma
gegilerek uygun siirede (1-2 hafta) azaltilarak kesilir.
5. Antibiyotikler: Bakteriyel enfeksiyon bulgulari varsa oral olarak, bazen de
intravendz yolla uygulanir.
6. Diger 6nlemler
e Balgam viskozitesi ¢ok fazla ise fizyoterapiyi diisiin ve /veya
kendi kendine balgam temizligi
Sivi dengesi ve beslenme kontrol edilir.
KOAH ile es zamanli hastalik varsa tedavi edilir.
Profilaktik heparin tedavisi diigiiniilebilir.
Hastanin yakin izlemi

B. Hayati tehdit eden atak tedavisi

1. Upygulanan tedaviye ragmen hasta iyilesmemisse, ancak koma, kardiyak veya
solunumsal arrest yoksa (A) maddesinde belirtilen tedaviye ek olarak yiiz veya
burun maskesiyle CPAP veya BIPAP ile invazif olmayan mekanik ventilasyon

(NIPPV) uygulanir.

2. Asagidaki kosullardan birisi mevcut ise (A) maddesinde belirtilen yogun
tedaviye ek olarak endotrakeal entiibasyon ve invazif mekanik ventilasyon
uygulanimnir

e Hastada koma, kardiyak veya solunumsal arrest varsa
e  solunum hiz1 > 35 dakika ise B.1. madde de uygulanan tedavi
yetersiz kalmigsa, PaO2 <40 mmHg , PaCO2 > 60mmHg, pH < 7.25 ise
e Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok,
kalp yetmezligi) varsa
e Diger komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pndmoni,
pulmoner emboli, barotravma, yogun plevral effiizyon ) varsa
e  Yardimci solunum kas kullanimi ve parodoks karin hareketinin eslik
ettigi siddetli nefes darlig1 varsa

* Toraks dernegi KOAH tam ve tedavi rehberi’nden alinmistir.
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KOAH alevlenmesinde genellikle siddetli hipoksemi oldugu i¢in tedavinin en 6nemli
kismin1 kontrollii oksijen tedavisi olusturur. Venturi veya nazal maskelerle oksijen
verilebilir. Tedavinin amac1 SaO2 degerini %90, PaO2 degerini 60 mmHg {izerine
cikarmaktir. Oksijen tedavisi basladiktan sonra KOAH’11 hastalarda CO2 retansiyonu
ve asidoz gelismeden yeterli oksijenizasyonun saglandigindan emin olmak ig¢in
baslangigta sik araliklarla kan gazi kontrolii yapilmalidir. Uygulanan tedaviye
ragmen Pa02<50 mmHg, PaCO2 artmaya devam ederse veya pH 7.30 altina diiserse
hastanin tedavisi yogun bakimda NIMV / IMV ile siirdiiriilmelidir.

2.1.4.2.A. KOAH Alevlenmesinde Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH alevlenmesine bagli solunum yetmezliginde havayolu rezistanst ve V/P
dengesizligindeki artis hipoksemiyi daha da siddetlendirir. Diger taraftan havayolu
rezistansi intrinsik pozitif ekspirasyon sonu basincindaki (PEEP) artis solunum kas
yorgunluguna neden olarak hiperkapniyi ve solunumsal asidozu derinlestirir. Boyle
olgularda medikal tedavi (bronkodilator, steroid, oksijen) yetersiz kalabilir ve
entiibasyon gerekebilir.

1980’11 yillarin sonunda KOAH alevlenmesine bagli solunum yetmezliginde
kullanima girmis olan noninvaziv mekanik ventilasyonun (NIMV) basar1 oran1 %80-
85 olarak bildirilmistir(26). NIMV’nun dogru olgularda entiibasyon ihtiyacim
azalttig1, arter kan gaz1 degerlerini, vital bulgulari, semptomlar1 diizelttigi, hastanede
kalis siiresini kisalttigi, mortaliteyi ve morbiditeyi azalttigi gosterilmistir(1). KOAH
alevlenmesinde NIMV i¢in hasta se¢im ve dislama kriterleri Tablo-6’da
belirlenmistir. Hiperkapnik solunum yetmezliginde ekstiibasyondan sonrada NIMV

uygulanmaktadir(26,27).

2.1.4.2.B. KOAH Alevlenmesinde invaziv Mekanik Ventilasyon

KOAH alevlenmesi zemininde gelisen solunum yetmezliginde invaziv mekanik
ventilasyon gerekli olabilir(1). Son evre KOAH’l1 hastalarda invaziv mekanik
ventilasyon karari, alevlenme sebebine, hastalifin agirligina, hastanin yada
yakinlarmin istegine ve yogun bakim {initesi olanaklarma gore verilmelidir. Invazif

Mekanik Ventilasyon endikasyonlar1 Tablo-7’de 6zetlenmistir
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Tablo: 6 NIMYV icin Hasta Secim ve Dislama kriterleri(2)

Secim Kriterleri (en az 2’si bulunmali)
¢ Yardimei solunum kaslariin kullanimi ve paradoksal
karin hareketleriyle birlikte orta yada agir nefes darlig
¢ Orta-agir asidoz (PH 7.30-7.35) ve hiperkapni 45-60 mmHg
* Solunum sayis1 > 25/dk
Dislama Kriterleri (herhangi biri bulunmahdir)
* Solunum arresti
» Kardiyovaskiiler stabilitede bozukluk ( hipotansiyon, aritmiler
miyokard infarktiisii)
¢ Somnolans, mental durumda bozukluk, kooperasyon bozuklugu
¢ Yiiksek aspirasyon riski, yapigskan ya da bol sekresyon
* Yakin zamanda gegirilmis fasiyal ya da gastrointestinal cerrahi

» Kranyofasiyal travma, yerlesik nazofaringeal anormallikler

e Asir sismanlik

* Toraks dernegi KOAH tani ve tedavi rehberi’nden alinmistir

Tablo: 7 invazif Mekanik Ventilasyon endikasyonlari(2)

*Yardimci solunum kaslarmin kullanimi ve paradoksal karin hareketleriyle birlikte agir nefes darligi

*Solunum arresti

*Solunum sayist > 35 /dk

*Yasamui tehdit eden hipoksemi (PaO,<40mmHg) yada PaO,/FiO2 < 200mmHg)

*Agir asidoz ( pH < 7.25 ) ve hiperkapni (PaCO2 > 60mmHg )

*Somnolans, mental durumun bozulmasi

*Kardiyovaskiiler komplikasyonlar (hipotansiyon, sok,kalp yetmezligi)

*Diger komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pnémoni, pulmoner emboli, barotravma,
masif plevral effiizyon)

*NIMV’ nin basarisiz olmasi (ya da dislama kriterleri, tablo 6’ya bakiniz)

* Toraks dernegi KOAH tani ve tedavi rehberi’nden alinmistir.

2.1.4.2.DKOAH Alevlenmesi Tedavisinde Diger 6nlemler

1. Siv1 tedavisi (s1v1 dengesine uygun sekilde)

2. Beslenme ( viicut kitle indeksi korunmalidir)

3. Diistik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ( immobilite, polisitemi,
dehidrate yada tromboemboli dykiisii)

4. Balgam temizligi (6ksiiriigii uyarma, postiiral drenaj)
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Bu Onlemlerden uzlasi (ATS,BTS) raporlarinda koruyucu olarak verilecek olan
DMAH’de bir fikir birligi yoktur(12,13). Fakat Tiirk Toraks Dernegi "’KOAH tani
ve tedavi rehberi’nde ve GOLD’te (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung

Disease) onerilmektedir(1,2).

2.1.4.3. KAOH Alevlenmesinde Hastaneden Taburcu Etme

KOAH alevlenmesinde hastane tedavisinin ne kadar siirecegi konusunda yeterli
klinik bilgi yoktur. Fakat goriis birligine varilan ve sinirli bilgiyle desteklenen Toraks
Dernegi KOAH tam1 ve tedavi rehberi 2000°’e gore KOAH Alevlenmesinde

hastaneden taburcu kriterleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo: 8 KOAH Alevlenmesinde hastaneden taburcu kriterleri(2)

e Inhale B,-agonist tedaviye her 4 saatten daha sik ihtiyac
duyulmaz hale gelinmesi

e Alevlenme 6ncesi yiiriiyebilen hastanin tedaviden sonra
odanin bir bagindan dbiir bagina yiiriiyebilmesi

¢  Yemek yiyebilmesi ve nefes darlig1 nedeniyle uykudan
stk stk uyanmamasi

e Parenteral tedavi kesildikten sonra 12-24 saat i¢inde
klinik stabil olmasi

e Arteryel kan gazlarinin son 12-24 saat i¢inde stabil olmast

e Hastanin veya hastaya evinde bakacak kisilerin ilaglar
hatasiz olarak kullanmay1 6grenmis olmasi

e  Hastanin, ailesinin ve hekimin, hastanin evde basariyla

tedavi edilebileceginden emin olmasi

* Toraks dernegi KOAH tani ve tedavi rehberi’nden alinmistir.

KOAH alevlenmesi nedeniyle taburcu edilen hastalar mutlaka 4-6 hafta icinde
yeniden degerlendirilmedir. Sigara birakilmasinin denetlenmesi, verilen ilaglarin
dogru kullanimi ve etkinliginin izlenmesi ve spirometrik degisiklikler kaydedilir.
Alevlenmede hipoksemi gelismisse taburcu edilirken ve ilk kontrolde arteryel kan
gazlar1 ile degerlendirilmeli ve gerekirse evde uzun siireli oksijen tedavisi

baslanmalidir(1,2).
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2.2-DERIN VEN TROMBOZU VE
PULMONER TROMBOEMBOLI

2.2.1.Tamim

PTE; pulmoner arter veya dallarinin vendz sistemde olusan pihti (trombiis)
tarafindan tikanmasi ve o bolgede kan akiminin engellenmesidir(28).
Semptomatik olan  pulmoner tromboemboli olgularinin %30’unda derin ven

trombiisii tespit edilmistir.

2.2.2.Epidemiyoloji

PTE bugiinkii bilgilerimize gore yaygin goriilen, tanisi ve tedavisinde zorluk ¢ekilen,
Onlenebilen ve mortalitesi yiiksek olarak kabul edilen bir hastaliktir.

Amerika Birlesik Devletlerin’de(ABD) PTE ig¢in her yil yaklasik 600.000 olgu ve
60.000 civarinda insan Oliimii hesaplanmaktadir(29). DVT ise ylizbinde 43-145
arasinda degismektedir(29,30).

Otopsi caligmalarinda da ise PTE sikligmin  %2-10 arasinda degistigi
bildirilmektedir(31).

Tiirkiye’ye ait pulmoner tromboemboli epidemiyoloji bilgileri ¢ok yetersizdir. Saglik

Bakanlig1 kayitlarinda 1975’den 1994 yilina kadar vendz tromboemboli ve PTE
baslig1 altinda 6lenlerin sayis1 115°den 386°ya ulagsmistir(32).

2.2.3.Etiyolji

Klinik olarak, ortaya ¢ikan pulmoner tromboembolilerin % 90’1 alt ekstremitelerin
proksimal derin venlerinden kaynaklanir(28,30). Pelvis venleri, vena cava inferior,
ist ekstremite ve boyun venleri, vena cava siiperior, sag kalp bosluklarindan ve
pulmoner arterlerden kaynaklanan trombiislere bagli olarak da pulmoner emboli
gelisebilir. PTE ve DVT ig¢in predispozan faktorler genelde; staz, damar duvar hasari,
koagiilasyon bozukluklar1 *’Virchow Triad1’” olarak bilinen li¢ ana olay ile agiklanir

(28,30,33-35).
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Tablo-9°da DVT i¢in predispozan faktorler gosterilmistir.

Tablo: 9 Virchow triadi

1.Staz 3.Koagiilasyon bozukluklari
e immobil olmak e  Antitrombin III eksikligi
e  Yatak istirahati e  Protein C ve S eksikligi
e Anestezi uygulanmasi e Aktive protein C direnci (Faktor V Leiden )
o Konjestif kalp yetmezligi / e Hiperhomosisteinemi
Korpulmonale e  Protrombin G20210Amutasyonu
e Gegirilmis vendz trombiis e Antikardiyolipin antikoru
hikayesi o Gebelik
e  Yashlik e  Malignite
e  Sismanlik e Nefrotik sendrom
2.Damar duvari hasar e Dissemine intravaskiiler koagulasyon
e Travmalar e  Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
e  Cerrahi girisim (30 dk uzun) e Heparine bagli trombositopeni
e Polisitemi ve hiperviskosite
e Estrojen tedavisi / oral kontraseptifler
e Esansiyel trombositopeni
e Nefrotik sendrom
e Inflamatuvar barsak hastali1

2.2.4.Klinik Belirti ve Bulgular

2.2.4.1.Derin ven trombozu

Akut vendz tomboz tanisi giic olan hastaliklardan birisidir. Yapilan ¢aligmalarda
hikaye ve fizik muayenenin olgularin yarisinda bulundugu saptanmistir(28).
Genellikle tek tarafli bacakta sislik ve agri olabilmektedir. Muayenede ayagi
dorsofleksiyona getirince baldir kaslarinda agr1 veya baldir kaslarinin palpasyonunda
agri olusmasina “’Homan’s bulgusu’’denir. Yiizeyel tromboze venler el ile

muayenede hissedilebilir(28).

2.2.4.2Akciger embolisi

Akciger embolisine ait tipik sikayet ve fizik muayene bulgusu yoktur. Klinik
bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina, lokalizasyonuna, infarktiis gelisip
gelismedigine, rezoliisyon hizina, ilk yada tekrarlayict olup olmadigina ve hastanin
kardiyopulmoner rezervine bagli olarak degisir. Tablo-10’da akciger embolisi

semptom ve bulgular1 goriilmektedir.

16



Tablo: 10 Akciger embolisi semptom ve bulgular:

Semptomlar Bulgular
e  Gogiis agrisi (ploretik tipte) e  Solunum hiz1 artis1 (>20/dk)
e Nefes darligi e inspiryum sonu raller ve higirti
e Oksiiriik e Tasikardi (<100/dk) veya tasiaritmiler
e Hemoptizi e S, Psiddetlenmesi
o Korku ve endise o Ates (>37.8°C)
o Terleme o Flebit
e Senkop e Ufiiriimler( P odakta)
e 4 veya 3. kalp sesi
e Plevral frotman
e Siyanoz
e Hipotansiyon
e Senkop
[ ]

Paradoks arteryel emboli (inme)

Semptom ve bulgular her zaman akciger embolisinin agirli§in1 yansitmayabilir.

Klinik bulgulara gore akciger embolisi dort gruba ayrilir(28).

Akut masif akciger embolisi
Submassif akciger embolisi

Pulmoner infarktiis ile birlikte akciger embolisi

A

Multiple akciger embolisi ve kronik pulmoner hipertansiyon

2.2.4.2.A. Akut massif akciger embolisi

Pulmoner arter sisteminin en az %50 sinin tikandig1r hayati1 tehdit eden emboli
grubudur. Genellikle trombiis iki taraflidir. Ciddi nefes darligi, senkop, sag ventrikiil
afterloadunun ani artisina bagh akut korpulmonale ve kardiyojenik sok gelisir.
Paradoks arteryel emboli ve yaygin intravaskiiler koagiilasyon gelisebilir. Siyanoz,
apati, oligiiri, ciddi takipne ve tasikardi saptanir. Pulmoner 2.ses de sertlesme, sag
ventrikiiler S3, vendz dolgunluk ve trikiispit yetersizligine bagh {ftirim

bulunabilir(28).

2.2.4.2.B. Submassif akciger embolisi

Oldukga sik goriiliir (%50°ye yakin). Agiklanamayan nefes darligi, takipne ve
tagikardi ataklari, bazen anksiyete ve ploretik tipte gdgiis agrist bulunabilir. Bu
grupta sistemik arteryel basing normal olmasina karsin, sag ventrikiil fonksiyonlari

etkilenmistir(28)
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2.2.4.2.C. Pulmoner infarktiis
PTE’lilerin % 10’unda pulmoner infarktiis olusur.Akut baslangi¢cli ciddi ploretik
gbgiis agrisi, nefes darlig1 ve hemoptizi ile karakterizedir. infarktiisle birlikte siklikla

hemorajik plevral effiizyon gelisir (28).

2.2.4.2.D. Multiple akciger embolisi ve kronik pulmoner hipertansiyon

Kiiclik trombiislerin neden oldugu tekrarlayan emboliler sonucu ortaya c¢ikan
kliniktir. Sonugta kronik pulmoner hipertansiyon gelisir. Uzun siireli nedeni
aciklanamayan nefes darligi, egzersiz kapasitesinde azalma ve pulmoner

hipertansiyonu olan olgularda diistiniilmelidir(28).

2.2.5.Tam Yontemleri

PTE’de en duyarli tamisal yontem klinik kuskudur(28,33,35). PTE tanisi igin
klinisyen ile birlikte radyoloji, niikleer tip ve kardiyoloji gibi bdliimlerin

multidisipliner ¢aligmasi gerekir (28).

2.2.5.1.Kan Tetkikleri

2.2.5.1.A Tam kan sayim ve kan biyokimyasi: Lokosit sayist normal veya hafif
yiikselmis olabilir. Erken donemde dolasan trombosit sayisi (450.000-550.000)
hafifce artabilir(28).

PTE’de serum glutamik oksalasetik transaminaz (SGOT) normal olmasina karsin
laktik dehidrogenaz‘da (LDH) artig ve artmig bilirubin diizeyi triadi bulunabilir
(28,36).

2.2.5.1.B. D-Dimer: Spesifik bir fibrin yikim {riiniidiir. Yiikselmis D-Dimer serum
diizeyi DVT veya PTE’de duyarli bir test olmasina karsin 6zgiil degildir. D-Dimer
diizeyi cerrahi islemler, travma, bobrek hastaliklari, kollojen doku hastaliklari,
enfeksiyonlar ve malignitelerde de yiikselmektedir. ELISA (enzyme-linked
immunosorbent assay) veya Latex aglutinasyon yontemleri ile dlgiiliir. PTE’de D-
Dimer testinin ELISA yontemiyle yapildiginda negatif prediktif degeri %95-100’diir
(37,38). Latex aglutinasyon testinin duyarlilik ve ozgiilliigli daha diistiktiir(%83-
%S355) (37).
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2.2.5.1.C. Arter kan gazlan

Kan gazlart %20 olguda normal olabilir. PTE’de hipoksemi, hipokapni ve
respiratuvar alkaloz goriiliir. Hipoksemi olusumunda V/P orani bozulmasi yaninda
sag sol santin énemli rolii vardir. Ozellikle daha 6nceden hiperkapnik oldugu bilinen
KOAH’l1 hastalarda ani gelisen nefes darligi ataklarinda pulmoner emboli tanisinda

normokapni veya hipokapninin saptanmasi emboli lehine degerlendirilebilir(39).

2.2.5.2. Elektrokardiyografi (EKG)

Pulmoner embolide en sik rastlanan bulgu supraventrikiiler tasikartdi ve nonspesifik
ST-T dalga degisiklikleridir (28,36). Sag dal blogu, sag aks sapmasi ve P-pulmonale
gozlenebilir. Sag ventrikiil yiiklenme bulgulari, S;Qs;T; paterni ve atrial aritmiler

saptanabilir(28,36).

2.2.5.3. Akciger radyografisi

En sik fokal infiltrasyon, segmenter-subsegmenter atelektazi(lineer, plate atelektazi,
Flechner ¢izgileri), tek-iki tarafli yiiksek diyafragma, plevral eflizyon, Westermark
bulgusu, sag inen pulmoner arterde genisleme ve kardiyotorasik indekste artma yada
bunlarin kombinasyonlar1 goriilebilir. Infarktiis gelisirse keskin smirli ve tabani
plevraya dayanmig kama seklinde ‘’Hampton bulgusu” opasite artis1

goriilebilir(28,33,35).

2.2.5.4. Doppler ultrasonografi (USG)

Derin ven trombozunun gosterilmesi, PTE nin dolayli tanisinda kullanilmaktadir. Bu
amacgla ucuz, invaziv olmayan doppler ultrasonografinin semptomatik hastalarda
duyarlilig1 ve 6zgulligii %90-95 civarindadir.

DVT’yi gostermek icin radyoaktif Iyod 125 veya 123 ile isaretli fibrinojen testi,
venografi, impedans pletismografi ve magnetik rezonans venografi testleri de

kullanilabilir (28,35,36).

2.2.5.5. Ekokardiyografi (EKO)

PTE’yi takip eden donemde gelisen sag ventrikiil yliklenmesini gosteren hizli, pratik
ve duyarl bir yontemdir. Massif ve submassif embolilerde EKO ile sag ventrikiil
hipokinezisi, ve /veya dilatasyonu bulgularinin saptanmasi acil trombolitik tedavi

endikasyonunu koydurur (28,36). Trans6zofagiyal EKO sag kalp ve ana pulmoner
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arterlerdeki trombiisleri gostermede transtorasik EKO’ya gore daha iyidir(35).
Temelde konjestif kalp yetmezligi ve KOAH gibi hastaliklar varsa EKO’nun yorumu
giic olup, PTE’nin sag ventrikiil infarktiisiinden ve kardiyomiyopatiden ayirimi giic

olur (34).

2.2.5.6. Akciger ventilasyon / perfiizyon (V/P) sintigrafisi

Tek basina perfiizyon sintigrafisi normal ¢iktiginda PTE olasiligini %95-98 oraninda
dislar(40). V/P sintigrafisi degerlendirilmesinde akciger grafisi ile karsilastirilmasi
gerekir. Degerlendirilme asagidaki gibi yapilmaktadir.

1. P sintigrafisi normal ise; pratik anlamda hastada PTE yoktur.

2. P sintigrafisi anormal, V sintigrafisi bu bdlgede normal ise V/P
uyumsuzlugu var ve PTE olasilig1 yiiksektir.

3. P sintigrafisi anormal, V sintigrafisi bu bolgede anormal ise V/P uyumu

var ve PTE olasilig1 diistiktiir.

KOAH, astim, pndmoni, bronsektazi, kalp yetmezligi, akciger absesi, akciger
fibrozisi, plorezi, pnOmotoraks ve akciger kanserlerinde anormal perfiizyon
defektleri goriilebilir. Bu durumda ventilasyon sintigrafisinin kullanilmasi perfiizyon

sintigrafisi 6zgtlliigiinii artirabilir.

2.2.5.7. Spiral (Helikal) Bilgisayarh akciger tomografisi

Ana ve segmental pulmoner arterlere kadar trombiis belirlenebilir. Subsegmental
arterler ve distali icin giivenli degildir. Normal spiral tomografi PTE’yi ekarte
edemez. Spiral BT ayni zamanda pulmoner emboliye ait parankimal hadiseleri
saptamada, PTE ile ayirilmasi gereken diger parankimal patolojilerin dislanmasinda
acil kliniklerde sik¢a kullanilmaya baslanmistir. Duyarliligi %53-96 ve ozgiilliigi
%73-98 arasinda degismektedir (28,36,41).

Yasli, KOAH’l1 hastada gelisen emboli siiphesi varliginda diisiik veya orta olasilikli
V/P sintigrafisi , negatif doppler USG ve pozitif D-Dimer sonucu varliginda spiral

tomografi yarar saglayabilir.

2.2.5.8. Manyetik rezonans goriintiileme (MR)
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Noninvaziv olmasi ve kontrast maddeye ihtiya¢ duymamasi avantaji olmasina karsin
pulmoner MR goriintiileme kalp ve solunuma bagli hareket artefaktlari, karmasik kan
akimi Ornekleri, akcigerlerin hava icermesi nedeniyle PTE tanisinda sorunlar
olusturur. Pulmoner arter ile pelvik ve derin bacak venlerini gostermede es zamanli
kullanilir. Pahali, yavas ve uygulamalarda spiral tomografiye istiinliigiiniin

olmamasi nedeniyle tercih edilmemektedir(28).

2.2.5.9. Pulmoner anjiyografi

Pulmoner tromboemboli tanist i¢in altin standart incelemedir. Normal anjiyografi
PTE tanisim1 diglar. Cap1 3 milimetreden biiylik damarlarda intraliiminal dolum
defekti veya damarin gériintiisiiniin ani kesilmesi tan1 koydurucudur. Isleme bagh
komplikasyon %5 ve mortalitesi %0.5°dir(28,36). Uygulama zorlugu, bircok
merkezde uygulanamamasi, teknik ve degerlendirme giigliikleri nedeniyle her zaman

yapilamaz.

2.2.6. Pulmoner Tromboembolide Tedavi

Tedavide amag Gliimle sonuglanabilecek akut emboli ataklarin1 onlemek, tekrarlayan
embolileri engellemek ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun
olugmamasini saglamaktir(28,35,36). KOAH’l1 hastalarda PTE’nin tedavisi farklilik
gostermemektedir.
1. Medikal Tedavi
e Antikoagulan Tedavi
e Trombolitik Tedavi
2. Cerrahi Tedavi
e Pulmoner embolektomi
e Vena Kava Filtreleri

3. Destek Tedavisi

2.2.6.1.Antikoagulan Tedavi:
e Standart Heparin (unfractioned-UFH)
e Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH)

e Oral Antikoagulanlar
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e Direk trombin inhibitorleri

2.2.6.1.A. Standart Heparin (UFH): Antitrombin-III’tin (AT-III) aktif kismina
baglanarak basta trombin olmak iizere, faktor Ila , faktor Xa gibi pihtilagsmay1
saglayan proteazlari inaktive eder. Sadece parenteral yoldan verilebilir. intravendz

uygulanim sekli ve dozlar1 Tablo-11’de goriilmektedir.

Tablo: 11 Intravenéz heparin tedavisi

Uygulama sekli Baslangi¢c dozu | idame dozu
Standart 5000-10000 U 1300 U/saat
Vucut agirhigma gore | 80 U/kg 18 U/kg/saat

Doz ayarlamasi aktive parsiyel tromboplastin zamanina (aPTT) gore yapilir. Tedavi
oncesi (kontrol) ve baglangic dozundan 4-6 saat sonra aPTT bakilir. Kontrol
degerine gore 1.5-2.5 katina ulagmasi hedeflenir (aPTT: 45-90 sn).

Heparine bagli komplikasyonun olup olmadig belirleyebilmek i¢in diizenli trombosit
sayimi yapilmalidir. Trombositopeni, deri dokiintiileri, hipersensitivite reaksiyonlari,

osteoporoz ve kanama heparin tedavisi alirken goriilen komplikasyonlardir(28,35).

2.2.6.1.B. Diisiik Molekiil Agirhkhh Heparin (DMAH): Standart heparinden
kimyasal ve enzimatik depolarizasyonla elde edilmektedir. Plazma proteinlerine,
makrofaj ve endotel hiicrelerine, trombositlere, osteoblastlara baglanmalart UFH’lere
gore daha azdir. Bu nedenle yan etkileri daha az goriiliir. Antikoagulan etkilerini
faktor II ve daha cok Faktér Xa inhibisyonu yaparak gosterirler(42). Tedavi
baslangicinda ve tedavinin 5. giinii yapilan trombosit sayimi disinda laboratuvar
takibine gerek yoktur. Kanama riski daha diisiik (UFH %10, DMAH %?3), osteoporoz

ve heparine bagli trombositopeni daha az goriilmektedir(42,43).

2.2.6.1.C. Oral Antikoagulan Tedavi: Vitamin K’ya bagli faktorler II, VII, IX, X
ile protein C ve protein S sentezini inhibe eder. Plazmadaki koagulasyon
faktorlerinin inaktive olabilmesi i¢in zamana ihtiya¢ vardir.Warfarinin antikoagulan
etkisi doza bagli olarak 2-7 giin i¢inde ortaya ¢ikar. Heparin tedavisinin etkin oldugu

andan itibaren Warfarin verilmeye baslanir. Warfarin etkinligi takibi protrombin
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zamam (PT) veya International Normalized Ratio (INR) ile yapilir. PT’de normalin
1,5-2 misli uzama veya INR’nin 2-3 civarinda tutulmasi etkin antikoagulasyon
saglar. INR istenilen diizeye ulasincaya kadar heparin warfarin ile birlikte verilmeli,

istenilen diizey elde edilince heparin kesilmelidir(28,36).

2.2.6.D. Direk trombin inhibitorleri: Son yillarda warfarinden baska yeni
gelistirilen ve kullanima giren ajanlar vardir. Bunlar dogrudan trombini inaktive eden
Hirudin ve rekombinan formu Lepirudin’dir. Melagatran ve Ximelagatran’da oral

yolla kullanilabilen yeni antikoagulanlardir(44).

2.2.6.2. Trombolitik Tedavi:

Masif PTE tanisi olan, kullanilmas: i¢in kontrendikasyon bulunmayan hastalarda
uygulanir(45,46). Trombolitik ilaglar, plazma proteini plazminojeni direk yada
indirek yolla plazmine ¢evirirler. Plazminde hizla fibrini yikarak pihti lizisini saglar.
Plazmin ayrica fibrinojen, faktéor V ve faktor VII’e baglanarak sistemik
hipokoagulasyona yol acar. Ayni zamanda trombositlerin adezyonu ve
agregasyonunda Onemli rol oynayan Gpllb ve Gpllb/Illa yiizey reseptorlerine
baglanarak trombosit disfonksiyonuna neden olurlar (45-48). Tedavide kullanilan

trombolitik ilaglar Tablo-12’de gosterilmistir.

Tablo 12 Pulmoner Tromboembolide Trombolitik Tedavi

ilac Elde edilme sekli Plazma Yiikleme Infiizyon Onerilen
yarilanma dozu dozu tedavi
siiresi (dk) siiresi
Streptokinaz C grubu B hemolitik | 18 — 25 250.000 IU | 100.000 24 saat
(SK) streptokok 30 dk 1U/saat
Urokinaz (UK) | Insan idrari, insan | 13 —20 4.4001U 10 | 4.400 12 saat
embiryonu, bdobrek dk 1U/kg/saat
hiicre kiiltiirii
r-tpa (  doku | Rekombinan DNA | 2-6 gerekmiyor | 50 mg /saat | 2 saat
plazminojen teknolojisi
aktivatorii)

Trombolitik tedavi altinda kanama korkulan bir komplikasyondur. Kanama ya damar

giris yerinden yada spontan bir sekilde gastrointestinal sistem, retroperitoneal veya

intrakraniyal bolgeden kaynaklanir(46-48).
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2.2.6.3.Pulmoner Embolektomi:

Pulmoner anjiyografide massif pulmoner tikaniklik, yapilan aktif ve uygun tedaviye
ragmen hemodinamik bozuklugun devami, antikoagulan ve trombolitiin yetersiz
kalmasi, antikoagulan ve trombolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlar ve
yapilan 1-2 saatlik trombolitik, oksijen ve inotropik tedaviye ragmen kan basincinin
90 mmHg’nin altinda kalmasi, saatlik idrar miktarinin 20 ml.nin altinda olmasi,
PaOy’nun 60 mmHg’nin altinda olmasi durumlarinda uygulanabilir.(28,34).

Mortalitesi % 25-50’dir.

2.2.6.4. Vena Cava filtresi:
Embolinin tekrarlamasin1 Onlemek amaci ile yapilir (49). Filtrelerin PTE’de
kullanimiyla ilgili tam bir fikir birligi yoktur. Bugiin i¢in filtrelerin endike oldugu
durumlar

e Antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu DVT’lu olgular

e Antikoagulan tedaviye direncli tekrarlayan olgular

e Emboli tekrarini tolere edemeyecek kadar massif PTE’de

e Kardiyopulmoner rezervi sinirli olan DVT’lu olgular

e Cerrahi olarak pulmoner embolektomi yapilan olgulardir(49).
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3-HASTALAR VE METOD

Calismaya Haziran 2001 ile Haziran 2003 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Kliniginde KOAH alevlenme tanisi ile
yatirilarak tedavi edilen hastalar alindi. Toplam 61 hasta ileriye doniik olarak
incelendi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, mesleki Oykiileri, yasadig1 yer, sigara oykiisii,
biomass maruziyeti, hastalik yasi, son bir yil iginde KOAH alevlenme nedeniyle kag

kez hastanede yattig1 ve evde uzun siireli oksijen tedavisi alip almadig1 sorgulandi.

Anamnez bilgisi olarak nefes darligi, oksiiriik, balgam, g6giis agrisi, hemoptizi ve

ayaklarda sislik olup olmadig1 sorularak semptomlari kaydedildi.

Tam kan sayimi Coultermax-M cihazi ile yapildi. Standart olarak hazirlanmis

EDTA’l1 tiipe 2 cc kan alinarak merkez laboratuarinda rutin istemle ¢alisildi.

Hastanin yatisinda ve taburcu olmadan 6nce arteriyel kan gazi analizi klinigimizde
bulunan Chiron Diagnostic marka Rapidlap 248 model cihaz ile yapildi. Hekim
tarafindan periferik arterden heparinle yikanmis enjektorle alinmis kan ayni hekim

tarafindan calisildu.
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D-Dimer (0-325ug/L) latex agliitiinasyon yotemiyle ve Antitrombin III (% 75-125)
Databehring cihazla yapildi. Standart olarak hazirlanmis sitrath tiipe 2 cc kan

aliarak rutin istemle hematoloji laboratuarinda ¢aligildi.

Protein C (% 70-140), protein S (% 70-120) ve APCR (0,86-1,1) hematoloji
laboratuarinda bulunan Stago Compakt marka cihaz ile rutin istemle o6l¢iildii.

Standart olarak hazirlanmis sitrath tiipe 2 cc kan alinarak ¢alisildi.

Solunum fonksiyon testleri Sensormedics marka Vmax 22C ile hasta yatiginda ve
taburcu olmadan hemen oOnce yapildi. Deneyimli hemsire tarafindan hastanin yasi,
boy ve kilo degerleri kaydedilerek oturur pozisyonda her seferinde burun mandali
takili olarak iic kez kabul edilebilir test sonuglari alinana kadar tekrarlandi. Bu

testlerden en iyi Ol¢timler alindi.

Perfiizyon sintigrafisi Teknesyum (Tc) 99-MAA (makro albumin agragate)
kullanilarak hastanin periferik damar yolundan, Ventilasyon sintigrafisi Tc99-DTPA
(Dietil triamil pentaasetik asit) hastaya solutularak Toshiba Digital Gama Kamara
GCA 602’de ¢ekildi. Daha once Niikleer Tip Anabilim Dali(ABD.) tarafindan
goriisiilmek stiretiyle alevlenme nedeniyle yatirilan KOAH hastalar1 bekletilmeden
alindi. Sintigrafi bulgulari ayn1 hekim tarafindan diger klinik bulgulari bilmeden

degerlendirildi.

Hastalarin alt ve iist ekstremite vendz doppler ultrasongrafisi icin Radyolaji ABD. ile
goriisiilerek hastanin yatigindan sonraki en kisa silirede Radyolji ABD.’da bulunan
Toshiba Power Vission 6000 model 7,5 megaHerz lineer prob ile ayni radyolog

tarafindan yapilmasi saglandi.

Spiral Akciger Tomografisi Radyolji ABD.’da bulunan Shimadzu 7000 XT Japan
model cihaz ile kontrast madde kullanilarak emboli protokoliinde ¢ekilerek olgularin

vendz doppler USG’ni degerlendiren radyolog tarafindan yorumlandi..

Transtorasik ekokardiyografi (EKO) Kardiyoloji ABD.’da bulunan Toshiba
Sonolayer-X model ile hastalarin KOAH alevlenmesi diginda klinigini bilmeyen ayni

kardiyolog tarafindan yapildi. EKO’da pulmoner arter basincina, sag kalp
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bosluklarinda trombus olup olmadigina, interventrikiiler septum hareketlerine,
trikiispit kapak kacagma ve sol kalp fonksiyonlarina bakildi. Hastalarda sol kalp
yetmezligi EKO’da tespit edildiginde ¢aligma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen 61 hasta iki gruba ayrildi. Birinci gruba (37 olgu) hastanede
kaldig1 siire boyunca antikoagulan tedavi verildi (ATVG). Ikinci gruba (24 olgu)
antikoagulan tedavi verilmedi (ATAG). Tetkikler sonucunda derin ven trombozu
(DVT) ve/veya pulmoner tromboemboli (PTE) tespit edilen her iki gruptaki
toplam18 (%29,5) olgu uzun siireli oral antikoagulan tedavi verilerek taburcu edildi.
Hastalara birinci y1l sonunda telefon ile ulasilarak hayatta olup olmadiklar1 soruldu.

Elde edilen verilerle SPSS for Windows 10.0 ile istatistiksel analiz yapildi.
Istatistiksel degerlendirme; Student T, Chisquare (X°) testleri ve Kaplan-Mayer

survival analiz testleri kullanildi.
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4-BULGULAR

Calismaya Haziran 2001 ile Haziran 2003 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Gogiis Hastaliklart ve Tiiberkiiloz Klinigine
KOAH alevlenmesi tanisi ile yatirilmis rastgele 61 hasta alindi. Hastalar
antikoagulan tedavi verilen ve verilmeyen olarak iki gruba ayrildi. Antikoagulan
tedavi verilen gruba hastanede kaldig1 siire boyunca DMAH verildi. DVT ve/veya
PTE tespit edilen olgular taburcu olduktan sonra da antikoagulan tedavi almaya
devam ettiler. ATAG’da emboli tanis1 alma stiresi 2-7 giin idi. Olgular bu siire
sonunda ya DVT ve/veya PTE tanisi alarak antikoagulan tedavi ile taburcu edildi

yada antikoagulan tedavi verilmeden taburcu edildiler.

Antikoagulan tedavi verilen grupta (ATVG) 37, verilmeyen grupta 24 hasta vardi.
Antikoagulan tedavi verilen ve verilmeyen gruplarin yas ortalamasi sirasiyla 61,3 +
8,6 ve 59,2 + 7,9 yil olarak bulundu. Yas ortlamalar1 yoniinden iki grup arasinda fark
yoktu (p>0.05).

Tiim olgularin 42’si (%68.,9) erkek ve 19’u (%31,1) kadindi. Antikoagulan tedavi
alan grup 25 erkek ve 12 kadin, antikoagulan tedavi almayan grup (ATAG) 17 erkek
ve 7 kadin hastadan olugsmaktaydi. Her iki grupta erkek ve kadin hasta dagilimi
acisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05).
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Olgularin yas ve cinse gore dagilimi Tablo-13’de gdsterilmistir.

Tablo: 13 ATVG ve ATAG’h olgularin yas ve cinse gore dagihm

ATVG | ATAG |p
Yas 61,3+8,6 | 59,2+7,9 | p>0.05
Erkek hasta sayis1 25 17 p>0.05
Kadimn hasta sayis1 12 7 p>0.05

61 olgunun 43’iinde (%70.5) sigara dykiisii vardi. Bu olgulardan 19’u (%31,1) halen
sigara icerken, 24’1 (%39,3) eskiden sigara i¢misti. ATVG’ta sigara igcme stliresi
ortalama 33,4 + 6,2 paket/y1l, ATAG’ta 47,9 £ 8,9 paket/yil olarak bulundu (p>0.05).
Tiim olgular degerlendirildiginde 39,1 + 7,6 paket/y1l sigara ictikler dykiisii alindu.

Tim olgularimizin degerlendirildiginde son bir yil i¢inde ortalama 2.2 kez alevlenme
nedeniyle yatirildig: tespit edildi.Son bir yil i¢inde ATVG ve ATAG’taki hastalarin
hastaneye yatis sikligi Grafik-1 degerlendi. Olgularin yatis sikligi arasinda
istatistiksel a¢idan fark yoktu (p=0.053).

ATVG ve ATAG'taki olgularin son bir yil
icerisinde hastanede yatis sikhigi

OATVG
BATAG

hasta sayisi

Grafik : 1 ATVG ve ATAG’h olgularin son bir y1l icinde yatis sikh@1
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Olgularin hastalik yaslar1 degerlendirildiginde; ATVG hastalarin ortalama 8,4 + 5,4
(2-20 ) y1l, ATAG’taki hastalarin 6,7+5,8 (1-20) y1l 6nce KOAH teshisi aldiklar
hikayeden Ogrenildi. Olgularin hastalik yaslar1 arasinda fark tespit edilemedi
(p>0.05).

ATVG ile ATAG taki hastalarin gelis sikayetleri Tablo-14’te kiyaslandi.

Tablo:14 ATVG ve ATAG taki hastalarin semptomlarimin dagilim

ATVGn:37 % | ATAGn:24 % | p
Nefes darligi | 35 (% 94,6) 20 (%383,3) p>0.05
Bacakta siglik | 10 (% 27) 6 (%25) p>0.05
Oksiiriik 8 (%21,6) 6 (%25) p>0.05
Balgam 8 (%21,6) 4 (%16,7) p>0.05
Gogiis agrisi 6 (%16,2) 8 (%33,3) p>0.05
Uykuya meyil | 6 (%16,2) 5 (%20,8) p>0.05
Hemoptizi 1 (%2,7) 0 p>0.05

Olgularin alevlenme nedenleri arastirilmak {izere yapilan tetkiklerden; balgam gram
boyamasi ile incelemesinde ATVG’ta 14(%37,8), ATAG’ta 9(%37,5) piiriilan kriter
tespit edilmistir (p>0,05). Tiim olgular degerlendirildiginde %75.3 oraninda piiriilan
kriter tespit edilmistir.

ATVG’taki 16 (%43.2), ATAG’ taki dokuz (%37,5) hasta wuzun siireli oksijen
tedavisi almaktaydi (P>0,05). Hastalarin evde oksijen kullanma siireleri kendileri ve
yakinlarina soruldugunda ATVG’taki hastalarin ortalama giinde 6,4 + 4,8 saat,
ATAG’taki 5 + 1,7 saat evde oksijen kullandiklar tespit edildi(P>0,05).
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ATVG ve ATAG’taki hastalarin hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire, trombosit
sayist, gelis ve cikis solunum fonksiyon testleri, gelis ve ¢ikis kan gazi degerleri

Tablo-15’da verilmistir.

Tablo: 15 ATVG ve ATAG’daki hastalarin labratuvar degerleri

ATVGn: 37 ATAG n:24 P
Hemoglobin (gr/dL) 14,7+1,8 15,3£2,0 P>0,05
Hemotokrit 45,6+6,2 40,3+6,9 P>0,05
Beyaz kiire (mm?) 10697+3314 15145+1592 P>0,05
Trombosit (mm?) 253378480732 | 224250+86820 | P>0,05
Gelis FEV1 (%) % 30.3+11,3 | % 32.3+18,5 | P>0,05
Gelis FVC (%) % 48.6+14,5 | % 40.2+17,3 | P>0,05
Gelis FEV1/FVC 49+17 63420 P<0,05
Cikis FEV1 (%) % 33.8+12,6 | %34.8+16,2 | P>0,05
Cikis FVC (%) % 50.5+16,2 | % 43.5+15,3 | P>0,05
Cikis FEV1/FVC 54+19 64+18 P<0,05
Gelis PaO2 (mmHg) 56,9+9,5 53,5493 P>0,05
Gelis PaCO2 (mmHg) 49,4+16,5 61,2+7,5 P<0,05
Gelis O2 sat 87,9452 84,5+7,6 P>0,05
Cikis PaO2 (mmHg) 64+ 7,7 60,4+9,7 P>0,05
Cikis PaCO2 (mmHg) | 45,4+10,7 52,749.4 P<0,05
Cikis O2 sat 91,4+2.7 90,4+43 P>0,05

ATVG ve ATAG’ taki olgularin D-Dimer, Antitrombin III (AT-III), Protein C,
Protein S ve Aktive Protein C (APCR) dl¢limleri yapildi. Tablo-16’de oOl¢timleri

patolojik siirda ¢ikan olgular incelendi.

Tablo: 16 D-Dimer ve Trombofili faktorleri degerlendirilmesi

ATVG (n:37) ATAG (n:24) P
Patolojik | Ortalama | Patolojik | Ortalama | Patolojik olgu
olgu Deger olgu deger sayilar1 arasinda
sayisl sayisl
D-Dimer (0-325 ug/L) 15 523+146 4 434+122 P>0.05
Protein C (% 70-140) 4 66+8 7 64+11 p>0.05
Protein S (% 70-120) 5 67+6 6 61+8 p>0.05
AT-III (% 75-125) 1 61+9 10 63+6 p<0.001
APCR (0.86-1.1) 0 0 P>0.05
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D-Dimer 6l¢timii DVT ve/veya PTE tespit edilen olgularda ortalama 407 + 275 ug/L
tespit edilmesine karsin edilmeyen olgularda 271 + 162 ug/L olarak bulundu
(p<0.005).

ATVG ve ATAG daki olgularin EKO bulgular1 Tablo-17’de gosterilmistir.

Tablo:17 Ekokardiyografi bulgulari

EKO bulgular1 ATVG (n:37) ATAG (n:24) P
olgu sayist (%) olgu sayist (%)

Normal 6 (%16,2) 4 (%16,7) P>0.05
Trikiispit yetmezligi | 7 (%18,9) 4 (%16,7) P>0.05
PHT 23 (%62,2) 15 (%62,5) P>0.05
Ortalama PAB 45.7£23,9 mmHg | 45.2+23,8 mmHg | P>0.05
Trombus 1 (% 2,7) 1 (%4,2) P>0.05
Toplam 37 (%100) 24 (%100) P>0.05

PHT: pulmoner hipertansiyon
PAB: pulmoner arter basinci

ATVG’ta bir ve ATAG’ta bir olguda sag ventrikiilde trombiis tespit edildi.
ATAG’daki bu olgu tan1 aldiktan sonra antikoagulasyona bagland.

DVT ve/veya PTE tespit edilen olgularin ortalama PAB 48,3 + 21,6 mmHg iken,
DVT ve/veya PTE tespit edilmeyen olgularin ortalama PAB 44,4 + 24,7 mmHg
olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05).

Her iki grup i¢inde evinde uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) alan 25, almayan 36
olgunun ortalama PAB’lar 38,4 £ 19,8 mmHg ve 50,5 + 25,2 mmHg olarak bulundu.
Evinde USOT tedavisi alan olgularin ortalama PAB’1 almayan olgulara gore anlamli

olarak daha diisiiktii (p<0.05).
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Bir yillik takip sonunda hala yasayan olgularin yattiklar1 siradaki ortalama PAB’1
41,6 = 22,3 mmHg iken, kaybedilen olgularin ortalama PAB’1 48.1 + 24,5 mmHg
olarak tespit edilmistir (p>0.05). Kaybedilen olgularin ortalama PAB’1 ile yasayan

olgularin ortalama PAB’1 arasinda istatistiksel agidan fark yoktu.

Hastalara yapilan alt ekstremite vendz dopplerinde ATVG’ta 9 (%24,3) , ATAG’ta
ise 2 (%8,3), yapilan iist ekstremite vendz dopplerinde ATVG’ta 2 (%5,4), ATAG’ta
ise 1 (%4,2) hastada DVT u tespit edilmistir. ATVG’ta bir hastada hem alt hem de
tist ekstremite DVT u goriildii. Her iki grupta toplam 13 olguda DVT tespit edildi.
Olgularin DVT’ na gore dagilimi Grafik-2’de incelendi.

ATVG ve ATAG ekstremite venoz doppler

OvT

BATVG
OATAG

AVT

0 2 4 6 8 10

hasta sayisi

Grafik : 2 ATVG ve ATAG’taki hastalarin venoz doppler ultrasonografisi
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Olgularin Perfiizyon-ventilasyon sintigrafisi sonuglar1 Grafik-3’te verilmistir.

ATVG ve ATAG P/V sintigrafi
16
14
12
2 10
3 8 . OATVG
3 BATAG
@ 6
©
=
4
2 .:
0
Dusuk olasilikh orta olasilikli yuksek olasilikli

( p>0.05 tiim gruplar icin)
Grafik: 3 ATVG ve ATAG’taki olgularin P/V sintigrafi

Perfiizyon/Ventilasyon sintigrafisi sonuglarima goére ATVG’ta 27 olguda(%72,9),
ATAG ise 17 olguda (%70,8) orta-yiiksek olasilikli emboli ile uyumlu bulgular elde
edilmistir. Yine; V/P sintigrafisi degerlendirildiginde sayisal agidan yiiksek olasilikli
olgularin ATVG’da daha fazla olmasina karsilik (ATVG: %40,5, ATAG: %16,7)
istatistiksel acidan anlamli fark tespit edilemedi (p>0.05).

Hastalarin ¢ekilen spiral toraks tomografisinde bulgular Tablo-18’da gdsterilmistir.

Tablo:18 Spiral tomografi bulgular:

Spiral tomografi bulgulart | ATVG (n:37) | ATAG (n:24) | Toplam
Normal 28 (%75,7) 19 (%79,2) P>0.05
Ana pulmoner arter trombiis | 5 (%13,5) 5 (% 20.8) P>0.05
Periferik arter trombiis 4 (%10,8) - P>0.05

Spiral toraks tomografisinde bunlardan baska emboliyi diisiindiiren atelektazi,

lokalize hava hapsi, infiltrasyon, plevral mayi ve hampton bulgusu gibi degisik
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goriintiilerde tespit edildi. Bu bulgular klinik siiphenin ve destekleyen diger

laboratuvar yontemlerin esliginde PTE lehine yorumlanmustir.

Yapilan tetkikler sonucunda (vendz doppler, spiral BT, EKO) ATVG’ta 13 (%35,1),
ve ATAG’ta 5 (%20,8) hastada DVT ve/veya PTE tespit edildi. ATAG’ta DVT
ve/veya PTE saptanan hastalar tan1 konulana kadar antikoagule edilmemistir. Bu

nedenle bu olgular tan1 konulduktan sonra hastaneden antikoagule edilerek taburcu

edildi.

Higbir hastaya trombolitik tedavi verilmedi. KOAH akut atak nedeniyle yatirilan 61
hastanin yapilan tetkikleri sonucunda toplam 18 (%29,5) olguda DVT ve/veya PTE
teshis edildi.

Tablo-19’de DVT ve/veya PTE’si olan olgular ile olmayan KOAH’l1 olgularin gelis

sikayetleri kiyaslanmistir

Tablo: 19 DVT ve/veya PTE’si olan ve olmayan KOAH’h
olgularin gelis sikayetleri

DVT/PTE olan | DVT/PTE olmayan p

n: 18 n:43
Nefes darlig1 18 (%100) 37(%86) P>0.05
Bacakta siglik 6 (%33) 10(%23,3) P>0.05
Oksiiriik 16 (%88,9) 12(%27.9) P>0.05
Balgam 0 12 (%27.,9) P>0.05
Gogiis agrist 4 (%28,4) 10(%23,3) P>0.05
Uykuya meyil 2 (%11,1) 9 (%20,9) P>0.05
Hemoptizi 1 (% 5,6) 0 P>0.05

Balgam c¢ikarma Oykiisiinin DVT ve/veya PTE’si olan KOAH’li olgularda
goriilmedigi tespit edilmistir (p< 0.01).

Nefes darligit DVT ve/veya PTE’si olan olgularin tamaminda goriiliitken, DVT

ve/veya PTE’si olmayan olgularda %86 oraninda goriilmiistiir.

35



Oksiiriik ve diger basvuru sikayetleri arasinda ise istatistiksel bir fark olmadig tespit

edildi (p >0.05).

Tablo-20’de DVT ve/veya PTE’si olan ve olmayan KOAH’l1 olgulardaki yas,

cinsiyet, sigara sliresi, hastalik yili ve diger laboratuar degerleri gosterilmistir.

Tablo: 20 DVT / PTE olan ve olmayan KOAH’l olgularin labrotuvar degerleri

DVT/PTE olan | DVT/PTE olmayan | P
n: 18 n:43
Yas (y1l) 61,2+ 8,7 60,1 £8,2 p>0.05
Cinsiyet (kadin, erkek) K:3 E:15 K: 16 E:27 p>0.05
Sigara siiresi (paket /y1l) 50,3 +51,1 34,4+ 35 p >0.05
Hastalik yili 7,5+5,3 7,8+5,8 p >0.05
Hemoglobin (gr/dL) 149+22 149+1,7 p >0.05
Hematokrit 46,5+ 5,6 47,7+17,6 p >0.05
Trombosit (mm’) 238.000+94.000 247.000+80.000 p >0.05
Beyaz kiire (mm”) 11.600+4.400 12.700+1.200 p >0.05
Gelis PaO, (mmHg) 58,3+10,2 54,4 +9,0 p >0.05
Gelis PaCO, (mmHg) 49,3 +£15,8 56,0 £18 p >0.05
Cikig PaO, (mmHg) 64,6 + 8,8 62,3 +8,7 p >0.05
Ciks PaCO, (mmHg) 48,1 £ 11,1 48,3 +10,7 p>0.05
Yatig siklig1 yilda 2,6+1,1 1,9+ 1,1 p >0.05
D-Dimer (0-325 ug/L) 407 £ 275 271+ 102 p <0.02
Protein C (% 70-140) 87+17,1 90 +£ 25,7 p >0.05
Protein S (% 70-120) 81,6 +£ 16,6 88,2 +20 p >0.05
AT I (%75-125) 872 +13,5 88,2+ 16,7 p >0.05
APCR (0.86-1.1) 1,01 £1,2 1,03+1,3 p>0.05
Gelis FEV, (%) 29+11 31+14 p >0.05
Gelis FVC (%) 48+ 17 44+ 15 p >0.05
Cikis FEV, (%) 33+£13 34+13 p>0.05
Cikis FVC (%) 5118 47+ 15 p >0.05
Ortalama PAB (mmHg) 48 +£21 44 £ 24 p >0.05
Oliim siiresi (ay) 8+3.6 12+3,5 p <0.02
Mortalite(1y1l iginde %) | n:15 % 83,4 n:22 %51,2 p<0.02
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Olgularin bir yillik takipleri neticesinde; ATVG’ta 27 (%64.3), ATAG’ta 10 (%52.6)
hastanin 61diigi tespit edildi (P<0.053). ATVG ile ATAG arasinda bir yillik takipte

mortalite bakimindan istatistiksel bir fark bulunamadi.

DVT ve/veya PTE tespit edilen KOAH’l1 18 olgunun sadece 3’iiniin (%16.6), DVT
ve/veya PTE tespit edilmeyen KOAH’l1 43 olgunun ise 21’inin (%48.8) bir yil
sonunda hayatta oldugu tespit edildi (p<0.02).

Olgular taburcu edildikten sonra DVT ve/veya PTE tespit edilenlerin ortalama 8 +
3,6 ayda, DVT ve/veya PTE tespit edilmeyen KOAH’l1 olgularin 12 & 3,5 ay i¢inde
oldiikleri tespit edildi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli idi

(p<0.02). Olgularin mortalite siireleri Grafik-4’te gosterildi.
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Grafik:4 Olgularin mortalite siiresi (ay)
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5-TARTISMA

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) progresif seyirli bir hastalik olup;
zamanla gelisen pulmoner hipertansiyon ve yataga bagimli olma ile kendini gdsteren
bir klinik durumdur (1,17). Her alevlenme hastalarda 6nemli mortalite ve morbidite
nedeni olarak kabul edilir. Gegirilen her alevlenme kisinin yasam kalitesini bozar sag

kalimini olumsuz yonde etkiler(1).

KOAH orta ileri yasta goriilen uzun siireli bir hastaliktir. Literatiirde KOAH’I1
olgularin yas ortalamasi 45-70 arasinda degismektedir (16,50).

Bizim olgularimizda da yas ortalamasi literatiirle uyumlu olarak 60.5 + 8.3 yil tespit

edilmistir.

KOAH sigara ile yakin iligkili olmasi nedeniyle daha ¢ok erkeklerde goriilen bir
hastaliktir. Yapilan c¢alismalarda erkek / kadin orami 3 / 1 - 2 / 1 arasinda

gosterilmistir. (15,16). Bazi calismalarda cinsiyet tizerinde durulmamaistir (50,51).
Caligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak erkek cinsiyet oran1 % 68.9 idi.

KOAH’m temel nedenlerinden biri olan sigara; alevlenmelerden de sorumlu
tutulmaktadir. Yapilan caligmalarda KOAH alevlenmelerinin sik tekrarlama sebebi
olarak sigara igcmeye devam etme veya gecmiste sigara igme Oykiisiiniin olmasi

gosterilmistir (17,52,53).
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KOAH alevlenmesi nedeniyle yatirilan olgularimizin % 70.5’inde sigara OyKkiisiiniin
olmas1 bu olgularin ortalama 39.1 + 7.6 paket/y1l sigara i¢gmeleri literatiirle uyumlu

bulunmustur.

KOAH’I1 hastalarin yilda 2-4 kez alevlenme gegirdikleri bildirilmektedir (2,14). Her
alevlenme hastalarda onemli mortalite ve morbidite nedeni olarak kabul edilir.
Gegirilen her alevlenme kisinin yasam kalitesini bozar, sag kalimi olumsuz yonde

etkiler (1,2,14).

Calismamizda son bir yil i¢inde hastalarin ortalama 2.2 kez alevlenme nedeniyle

yatirildigi tespit edildi. Bu oran literatiir ile uyumludur.

Sik alevlenme Oykiisii ile DVT ve/veya PTE gelisimi arasinda iliski olabilir.
Calisgmamizda KOAH alevlenmesi nedeni DVT ve/veya PTE olan olgularda bir yil
icinde alevlenme nedeniyle hastaneye yatis sikligt 2,6 kez iken DVT ve/veya
PTE’nin alevlenme nedeni olmadigi olgulardaki yatis sikligi 1,9 kez olarak
bulunmustur. Bu bulgu sik alevlenme gecirenlerde aktivitenin kisitlanmasi, uzun
stireli yatak istirahati gibi nedenlerin DVT ve/veya PTE riskini artirmasi; bdylece

sonraki alevlenme nedeni olarak karsimiza ¢ikmasina neden olmaktadir.

KOAH alevlenmesinde tedavinin planlanmasinda hastalarda gelis sikayetlerinin
’Anthonisen kriterlerine’” gore degerlendirilmesi onerilmektedir (16-19,22). Nefes
darliginin artmasi, balgam miktar1 veya piiriilansinin artmasi gibi semptomlar temel
semptomlar olarak kabul edilmistir (22). KOAH alevlenmesi ile bagvuran hastalarda

sik goriilen semptomlar degisiklik gostermektedir (16-19).

Alevlenme ile bagvuran olgularimizda en sik goriilen semptom nefes darliginda
artma (% 93) olarak bulunmustur. DVT ve/veya PTE tespit edilenler ve edilmeyenler
ayri ayr1 degerlendirildiginde ise DVT ve/veya PTE bulunan olgularda en sik goriilen
ilk iki semptom nefes darliginda artma ve Oksiiriik iken, tespit edilmeyen olgulardaki
ilk tic semptom nefes darligi, balgam ¢ikarma ve oOksiiriiktiir. Bu bulgu 6zellikle

balgam miktar1 veya piiriilansinda degisiklik olmayan nefes darliginin 6n planda
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oldugu olgularda DVT ve/veya PTE’nin alevlenme nedeni olarak oOncelikle

diisiiniilmesi gerektigini gdstermektedir.

Yine DVT / PTE tespit edilen olgularin tamaminda nefes darliginin goriilmesi diger
semptomlarin daha geri planda oldugu 6zellikle nefes darlig1 yakinmasi ile bagvuran

KOAH’I1 hastalarda PTE 6ncelikle diistiniilmesi gerektigini gostermektedir.

KOAH’I1 olgularda kronik solunum yetmezligi gelistigi takdirde giinde en az 15-16
saat uzun stireli oksijen tedavisi (USOT) uygulamasinin yasam siiresini uzattigi,
pulmoner hipertansiyonu ve kalbin is yiikiinii azalttig1, hipoksemi ve polisitemiyi
diizettigi, efor kapasitesini artirdig1 ve hastalarin hastaneye yatis sikligini azalttigi
gosterilmistir (1,2,24,54). Ancak bu siirenin altinda oksijen kullananlarda bu olumlu

etkiler gorilememektedir.

Olgularimizin 25’1 (%40.9) daha once solunum yetmezligi nedeniyle USOT igin
evine oksijen verilen olgular olmasina karsin evinde giinde ancak 7.4 + 5.4 saat
USOT almakta olduklari tespit edildi. ATVG ve ATAG karsilastirildiginda da USOT
tedavisi siiresi arasinda fark yoktu. Bu bulgu olgularimizin evinde oksijen kaynaklar1
olmasina karsin ¢esitli nedenlerle uygun doz ve siirede USOT alamadiklarin
gostermektedir. Bu nedenle evine oksijen tedavisi verilen olgularda oksijen
kaynaginin hastanin sosyoekonomik kosullarina ve yasadigi yere gore hazirlanmasi,
hastaya giinliikk tedavi siiresinin ve USOT’un yararlarinin yeterince anlatilmasi

gerektigini gdstermistir.

Yine c¢aligmamizda USOT tedavisi alan olgularin ortalama PAB’lar1 38,4+19,8
mmHg, almayanlarin ortalama PAB’lar1 50,5+ 25,2 mmHg olarak tespit edildi
(p<0.05). Evinde USOT tedavisini yeterli siire almasalar bile evde oksijen
tedavisinin hipoksemiye bagli pulmoner hipertansiyonu azalttigi gostermesi

yoniinden onemlidir.

Olgularimiz baglangigta DVT ve/veya PTE olup olmadigina bakilmaksizin iki gruba
ayrilip antikoagulan tedavi verilmis yada verilmemistir. Gruplarin genel demografik
verileri ve laboratuar bulgular1 arasinda herhangi bir fark yok iken ATAG’ta AKG
degerlendirilmesinde PaCO, diizeyi ATVG’a gore bir miktar daha yiiksek
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bulunmustur (p<0.05). PaCO, diizeyindeki bu yiikseklik olgularin bazilarinda PTE
olmasina karsin solunum pompasinin yorgun olmasi ile agiklanabilir. Buda KOAH
alevlenmelerinde PTE’nin varliini tespit etmenin daha da zor olmasimna neden

olmaktadir.

Alevlenmeler KOAH’I1 olgularin giinlik yasam kalitesini bozmakta, mental
fonksiyonlar1 da olumsuz yonde etkilemektedir. Bu nedenle alevlenme nedenlerinin

bilinmesi, tedavi ve takip bakimindan olduk¢a 6nemlidir (1,2).

KOAH alevlenmelerinin  yaklasitk  %80’inin  enfeksiyondan ileri  geldigi
bildirilmektedir (1,2,19,20). Bu enfeksiyonlar daha cok trakeobronsiyal sistem

enfeksiyonu veya pnémoni seklinde goriilmektedir.

Calismamizda KOAH’I1 tiim olgularda yapilan balgam Gram boya incelemesinde
%75.3 piriilan kriter miispet olarak tespit edilmistir. Bu oran literatiirle uyumlu

bulunmustur.

Enfeksiyon dis1 alevlenme nedenleri ise pndmotoraks, kalp yetmezligi veya aritmiler,
ilaglar, metabolik hastaliklar (diyabet), son donem solunum hastalig1 ve pulmoner

tromboemboli olarak sayilabilir(1,2).

Pulmoner tromboemboli (PTE) diger alevlenme nedenleri gibi KOAH’l1 hastalarda
klinigin bozulmasina ve solunum yetmezligine yol agan 6énemli nedenlerden birisidir
(55). Yine KOAH’lh hastalarda yapilan otopsi c¢alismalari sonunda KOAH
alevlenmesinde %27-51 oraninda PTE’nin etiyolojik bir neden oldugu gosterilmistir

(3,56). Ancak daha diisiik bildiren ¢alismalarda vardir(57).

Zielinsky ve ark.da(57) wuzun siireli oksijen tedavisi alan 215 KOAH’l1 hastada
yapilan ¢ok merkezli caligmasinda Oliimlerin %10’nun sebebinin PTE oldugu

bildirmislerdir.

Kober ve ark.da (58) PTE’yi KOAH’nin seyri sirasinda goriilen bir komplikasyon
olarak adlandirmiglardir. Calismalarinda yogun bakimda takip edilen KOAH’I
hastalarda %10,9 PTE oldugunu gostermisler, yine yogun bakimda yatan KOAH’l1
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hastalarin  %40,6 ‘sinin PTE nedeniyle o6ldiigiinii bildirmislerdir. Pulmoner
tromboembolinin KOAH’l1 hastalarda hastaligin ciddiyetini ve  mortaliteyi

artirmakta boylece prognozu olumsuz etkilemekte oldugunu tespit etmislerdir.

Bizde KOAH’li olgularimizin %29.5’inde DVT ve/veya PTE tespit ettik.

Bulgularimiz literatiir ile uyumludur.

Buna karsin Pek’in (59) calismasinda 33 KOAH alevlenmeli olgunun hi¢ birisinde
DVT tespit edilmedigi bildirilmistir. Bu ¢alismada sadece DVT na yonelik doppler

USG yapilmistir. Bu nedenle teknik yetersizlik tan1 eksikligine neden olmus olabilir.

KOAH’ta PTE riskini bagta hastalarin yataga bagl olmalari, pulmoner hipertansiyon,

sigara i¢imi, steroid kullanimi, hipoksi ve polisiteminin varligi artirmaktadir (60,61).

Ayrica KOAH’ta damar yatagi kaybi, mikrotrombozis, parankimdeki nétrofil ve T-
lenfosit infiltrasyonu gibi patofizyolojik degisikliklerle de PTE riski artmaktadir
(6,8). Yapilan ¢aligmalarda KOAH’I1 veya hipoksemili hastalarda trombosit voliimii
ve aggregasyonu artmis olarak gosterilmistir (7-9). KOAH’da mikrotrombozis ve
trombosit fonksiyonu bozulmasina bagli koagulasyonun artmasi ile o6zellikle

pulmoner arterlerden kaynakli PTE gelisebilmektedir (9,10).

PTE’ye ait klinik bulgularin nonspesifik olmasi, aynmi sikayetlerin KOAH
alevlenmesinde de gozlenmesi taniy1 oldukca zorlastirmaktadir. Bu nedenle pek ¢ok

yardimci tant yontemlerinin kullanilmasi gerekmektedir.

PTE’lerin bir c¢ogu alt ekstremite venlerinden kaynaklanmaktadir. KOAH’I
olgularda embolinin kaynagi olarak sag kalp bosluklarindan da kéken alabilecegini

kabul eden ¢alismalar vardir (10,56, 62).

Russo ve ark. (10) DVT ve PTE’nin diger yontemlerle tespit edilemedigi 25
KOAH’I1 olguda transozefagial EKO ile santral pulmoner arterlerde trombiis aramis
bu olgulart 27 sol kalp yetmezlikli kontrol grubu ile karsilastirmistir. KOAH’I1
olgularin 12’sinde (%48), kontrol grubunda ise 2 (%7.4) olguda santral pulmoner
arterlerde lezyon tespit etmisler (p<0.01). Bu iki grup arasinda diger laboratuar
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parametreleri yoniinden her hangi bir fark bulunamamistir. Arastiricilar sonucta;
KOAH’I hastalarda gelisen solunum yetmezliklerinde DVT ve/veya PTE
semptomlart olmadan da santral pulmoner arterlerde insitu tromboz veya
arteriyosklerozun alevlenme ve solunum yetmezligi nedeni olabilecegini
bildirmislerdir. Bu olgularda diger tan1 yontemleri sonugsuz kalirsa transtorakal
ekokardiyografi ile pulmoner arterde trombiis olup olmadigina bakilmasi gerektigi
savunulmugstur. Calismacilar KOAH’l1 hastalarda pulmoner hipertansiyon, tromboza
egilimin artigi, hipoksemi ve KOAH’taki diger patofizyolojik degisikliklerin
pulmoner arter damar duvarinda arteriyoskleroz ve tromboza neden oldugunu

sOylemektedir (10).

Bizde PTE tespit ettigimiz olgulardan onunda periferde DVT bulamadigimiz halde
santral pulmoner arterlerde trombiis tespit ettik. Bu olgularin ekokardiyografileri

degerlendirildiginde de toplam iki olguda trombiis tespit edilmistir.

Bu olgularimizin agir ve ¢ok agir KOAH’l1 olmasi, bu nedenle agir hipoksemi,
pulmoner hipertansiyon ve diger patolojik degisikliklerin bulunmasi bu olgularda
DVT olmadan da pulmoner arterlerde trombiis gelismesini agiklayabilir. Ancak agir
ve c¢ok agir KOAH’li, pulmoner hipertansiyonu gelismis olgularda yalniz
ekokardiyografi ile tan1 koymak yanlis pozitif sonuglarada neden olabilir. Bu nedenle

diger tan1 yontemlerinin kullanilmas1 gerekmektedir.

Yardimci tan1 yontemlerinden biri de D-Dimer diizeyidir. D-Dimer serum diizeyi
yiikselmesi DVT ve/veya PTE’de duyarl bir test olmasina karsin 6zgiil degildir. D-
Dimer diizeyi cerrahi islemler, travma, bobrek hastaliklari, kollojen doku hastaliklari,
enfeksiyonlar ve malignitelerde de yiikselmektedir (63). ELISA ile bakilan
yontemlerde 500 ng/ml’nin iizerinde D-Dimer diizeyini tespit edilmesinin trombiis

icin anlamli oldugu kabul edilmektedir (37).

Ancak bu bilgilerin aksine; KOAH alevlenmesinde DVT ve/veya PTE arayan
Arslantag ve ark (61) serum D-Dimer diizeyini olgularin % 76’sinda <500 ng/ml
altinda tespit etmislerdir. Alessandri ve ark. (6) ise KOAH alevlenmeli hi¢bir olguda

D-Dimer diizeyini 200 ng/ml {izerinde bulmamuslardir.
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Buna karsin Xie ve ark. (64) ise stabil KOAH’l1 hastalarda fibrinojen ve D-dimer
degerleri kontrol grubuna gore yliksek bulunmus ve KOAH’I1 hastalarda, pulmoner
damarlarda tromboza neden olabilecek altta yatan pretrombotik bir durum oldugu
sonucuna varmislar. Giilpek ve ark.da (60) KOAH’I1 hastalarin %45.4’linde D-

Dimer’i 250 ng/ml iizerinde tespit etmisler ve Xie’nin ¢aligmasiyla uyumluydu.

Bizim calismamizda da 61 KOAH’l1 olgunun 19’unda (% 31.1) D-Dimer diizeyini
normal degerlerden yiiksek bulduk. Bu bulgu emboli yada DVT olmadan da D-
Dimer diizeyinin KOAH’ta yiiksek oldugunu bildiren ¢aligmalar ile uyumlu idi. Yine
calismamizda D-Dimer o6l¢iimii DVT ve/veya PTE tespit edilen ve edilmeyen
KOAH’I1 olgular karsilastirildiginda sirasiyla 407 + 275 ug/L karsihik 271 + 102
ug/L olarak bulundu (p<0.02). Bu da KOAH’ta DVT ve/veya PTE olmasa da D-
Dimer’in yiiksek olacagini ancak trombiis oldugunda degerin ¢ok daha yiikselecegini

gostermektedir.

KOAH’1n progresif seyri sirasinda pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir.
KOAH’ta pulmoner hipertansiyonun kotii prognoz gostergesi oldugu bildirilmektedir
(15,16). Agir veya cok agir KOAH’l1 olgularda EKO’da pulmoner hipertansiyon
tespit edilebilir. Boyle olgularda ayrici tanida pulmoner hipertansiyonun embolimi
yoksa KOAH’a bagl parankim etkilenmesine mi bagli oldugu konusu EKO’nun
duyarliligin1 distiriir. Bu tiir olgularda mutlaka ek tani yontemlerinin (D-Dimer,

Doppler, spiral BT) kullanim1 gereklidir.

Calismamizdaki ATVG’da ortalama PAB 45.7 + 23,9 mmHg, ATAG’da ortalama
PAB 45.2 + 23,8 mmHg tespit edilmisti. ATVG’ta ortalama FEV; %30 + 11, ATAG
’ta ortalama FEV; % 32 + 18 idi. Her iki grubunda agir-¢cok agir KOAH’l1 olmalari

bu olgulardaki pulmoner hipertansiyonun en énemli nedenidir.

PTE’lerin bir ¢ogu alt ekstremite venlerinden kaynaklanmaktadir. KOAH’ta efor
kapasitesinin zamanla azalmasi bu nedenle bu hastalarda immobiliteye neden
olmakta bu da DVT ve/veya PTE sikligin1 arttirmaktadir(65). Emboli yada DVT
siiphelenilen olgularda 6zellikle alt ekstremitelerde trombiis aranmasi taniya katki

saglamaktadir. Bu amagla pek ¢ok yontem kullanilabilmektedir.
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Prescott ve ark. (56) calismalarinda ultrasonografi ve I'* fibrinojen inceleme
yontemi ile 45 KOAH alevlenmeli olguyu degerlendirmis; DVT u sikligit  %8.9

olarak bulmuslardir.

Ulkemizden yapilan bir ¢alismada da Erelel ve ark (66) ultrasonografik ve sintigrafik
yontemlerle 56 KOAH olgusunda %16 oraninda DVT tespit etmislerdir.

Yine iilkemizden yapilan bir ¢alismada Ogurlu ve ark. (67) calismasinda yogun
bakim ihtiyact olmayan 30 KOAH alevlenmeli olguda doppler ultrasonografik
yontemiyle %10’unda alt ekstremite DVT tespit etmisler.

Schonhofer ve ark.(68) ise 196 KOAH’l1 hastada ultrasonografik yontem ile %10.7
oraninda DVT tespit etmistir. Bu olgular DVT semptomlart yoniinden
degerlendirildiginde %86’sinda  DVT’una ait hicbir semptom olmadigim
bildirmislerdir.

Olgularimizin 11’inde (%21,3) oraninda DVT tespit ettik. Bulgularimiz literatiirde
verilerin oranlarla karsilagtirildiginda daha yiiksek bulunmustur. Alt ekstremitesinde
DVT’u tespit edilen 11 olgunun ise yanlzca altisinda (%54.5) semptomatik olarak
bacakta sislik sikayeti vardi. Bu bulgu literatiirde belirtildigi gibi DVT bulgularinin
KOAH’l1 hastalarda her zaman goriilmeyecegini belirten bilgiler ile uyumlu

bulunmustur.

Winter ve ark.(5) calismasinda 29 KOAH alevlenmesi olgusunda indium'"!
kullanarak otolog trombosit isaretleme ve ultrasonografi yontemi ile %44.8’sinde
DVT tespit edilmistir. Bu oran diger ¢alismalara gére oldukca yliksektir. Bunun
nedeni caligmacilarin doppler USG’ye goére daha duyarli oldugu sodylenilen

sintigrafik yontemi de birlikte kullanmalarina bagli olabilir.
DVT tespit ettigimiz toplam 13 olgunun (%21.3); 11’inde (%18) alt ekstremite

DVT’u ve hastalarin 3’iinde (%5) iist ekstremite DVT u tespit ettik. Bir hastamizda

ise hem alt hem de st ekstremite DVT vardu.

45



Ust ekstremite DVT u tespit ettigimiz 3 olgumuzda ki ortak dzelligin alevlenme
nedeniyle sik hastaneye bagvurmasi veya hastanede sik yatmasi nedeniyle {ist
ekstremiteye uygulanan invaziv girisimler oldugunu gordiikk. Buda literatiirde
belirtildigi gibi st ekstremiteye uygulanan invaziv girisimlerin burada DVT’ na yol

actig1 bilgisi ile uyumlu idi (69).

PTE tanisinda ventilasyon-perfiizyon ( V/P ) sintigrafisi sik kullanilan tani
yontemlerinden biridir. Perfiizyon sintigrafisi normal ise emboli teshisinden
uzaklagilir. Ancak KOAH’da pulmoner damarlardaki yapisal degisiklikler nedeniyle
V/P dengesinde degisiklikler olabilmektedir. Hartmann ve ark.da (70) bu nedenle
KOAH’da V/P sintigrafisinin tani degerinin diisiik oldugunu bildirmektedir. Ayni
zamanda zeminde kardiyopulmoner hastaligin varliginda da perflizyon defektleri

goriilme olasilig: yiiksektir (40).

Alderson ve ark.(71) yiiksek olasilikli sintigrafi ¢ikan KOAH’l1 olgularin %
86’sinda ve diisiik olasilikl sintigrafi ¢ikanlarin % 7’sinde PTE saptamiglardir

Hartmann ve ark.(70) calismasinda PTE siiphesi bulunan olgular i¢inde KOAH
birlikteliginde; KOAH’lilarin % 75’inde, KOAH’l1 olmayanlarin % 51’inde
perfiizyon defektlerine rastlamiglardir. Calismada yiiksek olasilikli sintigrafi sonucu
bulunan olgularin % 79°da, orta/diisiik olasilikli sintigrafi sonucu bulunan olgularin
% 13°’nde PTE saptanmis, normal sonucglu olgularin hi¢birinde PTE saptamamustir.

Bu oranlar KOAH’1 olmayan gruba yakin bulunmustur

Lesser ve ark.(72) distik olasilikli V/P sintigrafi ve diisiik klinik siipheli KOAH’I
olgularin hi¢ birindede PTE teshis etmediklerini bildirmislerdir.

Eger KOAH’l1 bir olgu PTE siiphesi edildiginde diisiik olasilikli V/P sintigrafisi
bulgular1 tespit edilirse; kuvvetle PTE ekarte edilir. Yiiksek olasilikli sintigrafi
olmast durumunda PTE lehine yorumlanabilmektedir. Orta olasilikli sintigrafi
sonucu olmasi durumunda KOAH’a bagli degisikliklerden olma ihtimali daha

anlamlidir.
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Ancak literatiirde KOAH’11 hastalarda PTE teshisinin tiim tan1 yontemleri kullanilsa
bile zor olabilecegi, Ozellikle sintigrafinin yaniltict sonuglar verebilecegi de
belirtilmis, emboli arastirmak yerine DVT arastirmasinin daha akilci olacagi

savunulmustur (59,74).

Calismamizda DVT ve/veya PTE tespit edilen 18 olgunun 12’sinde (%66,7) yliksek
olasilikli, besinde (%27.8) orta olasilikli, birisinde (%5.9) diisiik olasilikli V/P
sintigrafisi tespit edildi. DVT ve/veya PTE tespit edilmeyen 43 olgunun 7’sinde
(%16) yiiksek olasilikli, 20’sinde (%46.5) orta olasilikli, 16 (%37) olguda ise diisiik
olasilikli V/P sintgrafisi tespit edildi. DVT ve/veya PTE tespit edilen yalnizca bir

olgunun V/P sintigrafisi diisiik olasilikli rapor edilmisti.

Calisgmamizda KOAH’I1 olgularimizin % 72’sinde multipl perfiizyon defektleri
goriildii. Bu olgularin 19’unda (%31.2) yiiksek olasilikli, 25’inde (%41) orta
olasilikli V/P sintigrafisi bulgular1 mevcuttu. Yiiksek olasilikli sintigrafisi bulgusu
olan olgularimizin 12’sinde (%66.7) PTE tanis1 diger yontemlerle kesinlestirildi.
Yine pozitif prediktif degeri yoniinden incelendiginde PTE tanisi alan olgularimizin
%66.7’sinde yiiksek, %27.8’sinde orta olasilikl1 V/P sintigrafisi oldugu goriildii. PTE
gosterilen yalnizca bir olguda V/P sintigrafisi diisiik olasilikli idi. Bulgularimiz daha
onceki literatiirle uyumlu olup 6zellikle siiphenin varliginda ventilasyon sintigrafisi
ile birlikte olmak kaydi ile hala sintigrafik yontemlerin kullanilabilecegini
gostermektedir. Ancak diisikk olasilikli V/P sintigrafisinin KOAH’da PTE’yi

dislamayacagi akilda tutulmalidir.

Yinede kardiyopulmoner hastalik varliginda PTE tanisinda V/P sintigrafisinin
yalanci pozitif sonuglar verdigi de bilinmektedir (70). Bu nedenle son yillarda
0zellikle zeminde kardiyopulmoner hastaliklarin oldugu durumlarda spiral akciger

tomografisinin taniya katki saglayabilecegi gdsterilmistir(70).

Spiral bilgisayarli tomografinin PTE’de kullanimi invaziv bir yontem olan pulmoner
anjiyografi kullanimini da azaltmistir. Bu yontemle santral pulmoner (2-4. dallanma)
arterler saglikli sekilde goriintiilenebilmektedir. Periferik arterlerdeki pulmoner
emboliyi ise gosterememektedir. Ancak pulmoner emboliye ait parankimal hadiseleri

saptamada, PTE ile ayrilmas1 gereken diger parankimal patolojilerin dislanmasindaki
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katkilar1 nedeniyle giliniimiizde kullanimi  V/P sintigrafisi Oniine gec¢mistir.

Duyarliliginin %53-96, 6zgiilliigiiniin ise %73-98 arasinda degistigi bildirilmektedir
(28,34,41,70).

Stebbings (4). KOAH alevlenmeli bir olguda tedaviye ragmen hipokseminin ve nefes
darliginin devam etmesi {lizerine c¢ekilen spiral akciger tomografisinde ana ve
segmental pulmoner arterlerde trombiis tespit etmis; 6zellikle KOAH alevlenmeli
hastalarda klinik yanit alinamadiginda mutlaka PTE’nin arastirilmasi gerektigini

savunmustur.

Calismamizda 14 (%22.9) olguda DVT u ile birlikte spiral BT de ana pulmoner veya
segmental pulmoner arterlerde trombiis gosterildi. Bes olgumuzda ise DVT’u

olmadan sadece ana pulmoner arterlerde trombiis tespit edildi.

DVT ve/veya PTE tespit edilen olgulardan: diisiik olasilikli V/P sintigrafili bir, orta
olasiliklt V/P sintigrafili iki olgunun Spiral BT sinde pulmoner arterlerde trombiis

gosterildi. Bu olgularimiz 6zellikle nefes darliginin 6n planda oldugu hastalarda.

Bulgularimiz literatiirde belirtildigi gibi PTE’de hala gegerli tek bir tan1 yonteminin

olmadigi, klinik bulgularinda hala 6nemli oldugunu bir kez daha gdstermistir.

Hem KOAH alevlenmesi hem de PTE olgularinda en sik goriilen semptomlardan biri
nefes darliginda artmadir (1,29). KOAH’11 hastalarda PTE ile alevlenmeye ait sikayet
ve klinik bulgularin ayni olmasi taniy1r ¢ogu zaman geciktirir veya PTE’nin hi¢

diisiiniilmemesine neden olur (4,73).

Calismamizda DVT ve/veya PTE’si olan KOAH’l1 olgular ile olmayan olgular
arasinda sadece balgam ¢ikarma anemnezinin DVT ve/veya PTE’si olan olgularinin
hi¢ birisinde olmadig1 goriildii (p< 0.01). Yine DVT ve/veya PTE’si olan olgularin

tiimiinde nefes darliginin 6n planda olmasi 6nemliydi.

Lippmann ve ark.(39) KOAH alevlenmeli olgular bronkodilatatér tedaviye yanit

vermediginde PTE’den siiphelenilmesi gerektigini 6ne siirmiislerdir. Bu olgular eger
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hiperkapnik ise ve PaCO,’de oncekine gore diisiis olmussa bunun PTE tanisin1 daha

da destekleyecegini belirtmislerdir

Lippmann ve ark.(55)nin daha sonra yaptiklar1 bir ¢calismada da degindikleri gibi
bilinen hiperkapnisi bulunan KOAH’l1 hastada; yeni gelisen nefes darlig1 varliginda
normokapnik veya hipokapnik arteryel kan gazi tespit edilirse KOAH

alevlenmesinde mutlaka PTE akla gelmelidir.

Lesser ve ark.(72) ise PTE’si olan KOAH’lilarin %90’1inda, olmayan olgularin
%92’sinde nefes darliginda artma oldugunu ne bu sikayetin nede PaCO;’nin

diizeyinin iki grup arasinda anlamli bir fark géstermedigini saptamislardir.

Hartmann ve ark.da(70) klinik bulgulara dayanarak yapilan PTE olasiliginin
KOAH’l1 olan ve olmayanlar arasinda fark gostermedigini sdylemektedir. PTE
gelisen KOAH’llar da PaCO,’de diisme olmayabilecegi gibi PTE’nin
KOARH’lilarda fizyolojik o6lii boslugu artirarak PaCO,’yi yiikseltebilecegide
bildirilmistir.

Calismamizda DVT ve/veya PTE’si olan KOAH’l1 olgular ile olmayan olgular
arasinda PaCO, degerleri sirasiyla 49,3 mmHg- 56,0 mmHg olarak saptandi.
Bulgularimizin Lipmann ve ark.(39,55) ve Stebbings(4) bildirdigi olgu sunusu ile
uyumlu olarak PTE tanisinda klinik bulgularin ve kangazlarmin hala onemli

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Pulmoner tromboemboliye bagli KOAH alevlenmesi oranit kesin bilinmemekle
birlikte farkli ¢alismalarda degisik sonuglar bildirilmistir. 1960’11 yillarda yapilan
KOAH alevlenmesi nedeniyle 6len hastalarin postmortem otopsilerinde % 28-
5I’inde PTE gosterildigi belirtilmekte; yine 1978 yilinda Neuhaus ve ark.(3)
calismalarinda solunum yetmezligi nedeniyle 6len olgulardaki 66 otopsinin 18’sinde
(%27) PTE saptadiklarim1 bildirmektedir. Ancak olgularin yarisinin 6lmeden 6nce

tan1 alamadiklarini belirtmislerdir.
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Ulkemizden yapilan bir ¢alismada ise KOAH alevlenmesi ile gelen 56 olgunun
ultrasonografik ve sintigrafik yontem ile 9’unda (%16) DVT ve/veya PTE alevlenme

nedeni olarak saptanabilmistir (66).

Calismamizda ise KOAH alevlenmeli 61 olgunun 18’de (%29.5) DVT ve/veya PTE
saptadik. Bulgularimizin uluslararasi literatiir ile uyumlu, Tiirkiye verilerinin biraz
tizerinde olmasi klinigimizin PTE tanisinda farkli yontemlerin bir arada kullanmasi
ve PTE’nin siklikla akilda tutulmasi nedeniyle, tan1 oraninin yiikselmesi seklinde

agiklanabilir.

KOAH alevlenmesinde PTE’nin sanildig1 kadar az olmadigi (%29.5), bu nedenle
alevlenme ile basvuran olgularda mutlaka akilda tutulmasi gerekliligini de ortaya

¢ikarmaktadir.

Alevlenmeli olgularda kronik hiperkapni sik goriiliir. Ancak PTE’li olgularda
arteryel kan gazinda goreceli bir PaCO, diisiisii gdzlenebilir(55,70). Bu nedenle takip
altinda olan ve bilinen hiperkapnisi olan hastalarda alevlenme sirasinda PaCO,’nin
distiigii tespit edilirse PTE daha dikkatle aranmali ve tedaviye ivedilikle
baslanmalidir. Ancak buna ragmen daha oncede bahsedildigi gibi tam tersine oOlii
alan ventilasyonundaki asir1 artis ile PaCO;’de artmada gortilebilir. Bu nedenle klinik
siiphe PTE tedavisinin baglanmasi i¢in yeterli gibi goriilmektedir. Calismamizda da

PCO;,’de goreceli diisiikliik saptanmustir.

KOAH alevlenme nedeniyle bagvuran hastalarin %8-11’inde hastanede Oliim
goriilebilmektedir. Mortalite hastaneden taburcu edildikten sonraki 1 yil sonrasinda
ise %?24-43’lere kadar yiikselebilmektedir (15,16). Ancak bu olgularda PTE’nin

mortaliteye katkisi bilinmemektedir.

Carson ve ark.(74). ¢aligmasinda 399 PTE tespit edilen olgu bir yil boyunca takip
edilmistir. Bu takipte PTE’li olgularda mortaliteyi artiran en 6nemli etken KOAH
olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismadaki alt grup analizinde 45 KOAH’1 olan PTE’li
hasta ile KOAH’1 olmayan PTE’li hasta arasindaki farklar; yas, sigara hikayesi, son
lic ayda immobilizasyonun bulunmasi ve hikayede trombofilebit olarak varlig tespit

edilmistir. KOAH’1 olan ve olmayan PTE’li olgularin bir yillik mortalitesi %53,3
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karsilik %27 olarak tespit edilmistir(p<0.03). Buda PTE’li olgularda KOAH

olmasinin mortaliteyi 6nemli oranda arttirdig1 seklinde yorumlanmustir.

Calisgmamizda KOAH’1in alevlenme nedeni DVT / PTE tespit edilen 18 olgunun bir
yillik takipleri sonucunda %83.4’iiniin, diger yandan DVT ve/veya PTE tespit
edilmeyenlerin ise %51.2’sinin 6ldiigii tespit edildi (p<0.02). Yine ¢aligmamizda
DVT ve/veya PTE tespit edilen KOAH’I1 olgularin ortalama yasam siiresi 8 ay iken,
DVT ve/veya PTE tespit edilmeyen KOAH’I1 hastalarda ortalama 12 ay olarak tespit
edilmistir (p<0.02). Bu bulgu PTE’ye bagli KOAH alevlenmelerinde mortalitenin
daha yiiksek oldugunu gostermekte ve literatiir ile uyusmaktadir. Bu nedenle

KOAH’da PTE’nin saptanmasi kotii prognoz bulgusu olarak kabul edilebilir.

Hastaneye yatirilan KOAH alevlenmeli olgularda mortalite artmaktadir. Yogun
bakima yatirilan olgularda ise mortalite daha da artmaktadir (15,74). KOAH’ da
mortaliteyi etkileyen diger faktorler ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik FEV, degeri,
hiperkapninin bulunmasi, uzun siireli oral steroid kullanimi, diisiik viicut kitle

indeksi, ek hastalik varligi ve sik hastaneye yatis da sayilmaktadir(15,18,19).

Olgularimizda da erkek cinsiyetin ¢ok olmasi, hastalarimizin agir-¢ok agir KOAH’I1
olmasi, hiperkapnilerinin olmas1 mortaliteyi olumsuz yonde etkileyen diger faktorler

olarak bulunmustur.

Samama ve ark.(75) c¢ok merkezli ¢aligmalarinda hastaneye yatan 1102 hastada
DVT riskini azaltmak icin 14 gilin boyunca enoxiparin vermisler, takipte enoxiparin
verilen grupta yattig1 siire boyunca DVT riskinde belirgin olarak azalma oldugu
tespit etmiglerdir. Bu azalmanin DVT riskinde %56, PTE riskinde %52 oldugu
bildirmislerdir.

KOAH’da DVT’nu 6nlemek icin yapilan randomize kontrollii ¢alismada yogun
bakim tinitesinde ventilatére bagli KOAH hastalarinda Nadroparin ile plasebo
karsilagtirilmistir. Plasebo grubunda %28, Nadroparin grubunda %15 oraninda DVT
tespit edilmis, ventilatore baglit KOAH’l1 hastalarda DMAH tedavisinin DVT riskini
azalttig bildirilmistir. Ote yandan mortalite yoniinden her iki grup arasinda fark

saptanmamis, olgularda PTE’de arastirilmamaistir(76).
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Caligmamizda da KOAH alevlenme ile gelen ATVG ve ATAG un bir yillik takipleri
sonunda hastanede kaldiklar1 siire boyunca profilaktik antikoagulan tedavi
verilmesinin mortaliteyi azaltmada olumlu yonde katkisi bulunamamustir. (p=0.053).

Bulgularimiz literatiir bilgisiyle uyumludur.

KOAH alevlenmesinde alevlenme sebebinin enfeksiyon disindaki nedenleri arasinda
PTE’nin disiiniilmesi akilci olur. Clinkii KOAH alevlenmeli hastalarda bir ¢ok

nedenle tromboza egilim vardir.

Alevlenmede yataga bagimli olma ve staz s6z konusudur. Bu olgularda ayni
zamanda hipoksemiye bagli pulmoner arterlerde daralma ve pulmoner hipertansiyon,
trombositlerin aggregasyonunda ve volumlerinde artma, yine hipoksiye bagh
polisitemi s6z konusudur. KOAH’taki patofizyolojik degisiklikler sonucunda
pulmoner yatagin azalmasi, mikrotrombozis ve inflamatuar mediyatorlerin etkisi
altindaki pulmoner damarlarda notrofilik vaskiilit vardir. Tim bu nedenlere baglh

olarak alt ekstremite venlerinde ve pulmoner damar yataginda tromboza egilim artar.

Bu bilgiler 15181nda KOAH alevlenmesinde 6zellikle yogun bakimda yatan yataga
bagiml hastalarin hastanede yattiklar1 siire boyunca antikoagule edilmesini mantikli

bir fikir olarak ileri siiriilmektedir(5,76).

Alessandri ve ark.(6) tarafindan da KOAH’l1 hastalarin otopsilerinde pulmoner
damarlarda mikrotrombiisler bulunmustur. Bu nedenle KOAH’li hastalarda
koagulasyonun hipoksiye bagli arttig1 ve mortalitenin artabilecegi diisiintilmektedir.

Ancak mortalite iizerine yarar1 konusunda bilgiler heniiz yetersizdir.

Calisgmamizda alevlenme nedeniyle yatirilan KOAH olgularinda oncelikle DVT /
PTE’yi ekarte edip bu olgularda hastanede yattiklari siire boyunca profilaktik DMAH
vererek DVT / PTE riskindeki azalmaya bakmadik. Bu nedenle yatisinda DVT / PTE
olmayan olgularda DMAH’lerin kullanilmasinin faydali olup olmadigini séylememiz
miimkiin degildir. Bunun i¢in yeni ¢caligmalara gereksinim vardir. Ancak DVT / PTE

olsun veya olmasin olgulara antikoagulan tedavi verilmesinin bir yillik mortaliteye
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katki1 saglamadigim1 gordiilk. Ayrica DVT / PTE’nin prognozu kotii yonde
degistirdigini tespit ettik.

DVT /PTE’nin KOAH’l1 bir hastada varlig1 prognozu kétii yonde etkilemektedir. Bu
nedenle; KOAH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan, 6zellikle nefes
darligindan yakinan olgularda oncelikle DVT / PTE’nin disiiniilmesi gerektigini,
etkin antibiyotik ve bronkodilatér tedaviye ragmen klinik diizelmenin yeterli
olmadig1 olgularda multidisipliner yaklasimla PTE’nin arastirilmasinin faydal

olacagini diistinmekteyiz.
Yinede; erken tani ve tedaviye ragmen KOAH’l1 hastalarda PTE kot prognoz

bulgusu olarak kabul edilmeli , etkin tedaviye ragmen olgularin %83.4’nii bir yil

icinde kaybedilebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.
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6-SONUCLAR

KOAH alevlenme ile bagvuran olgularin %68.9°u erkekti.

Yas ortalamast literatiir ile uyumlu olarak 60 + 8,3 yil olarak bulundu.
Olgularimizin %70.5’inde sigara Oykiisii mevcuttur. Ortalam sigara igme
stireleri 39,1 + 7,6 paket / y1l sigara igtikleri tespit ettik.

KOAH alevlenme ile bagvuran olgularimizin son bir yil i¢inde ortalama 2,1
+ 1,1 kez hastaneye bagvurduklar1 anlagilmistir.

ATVG’de ensik nefes darligi ve bacakta sislik basvuru nedeni olarak
goriiliirken, ATAG’da ensik nefes darligi, gogiis agrisi, oksiiriikk ve bacakta
sislik vardi.

Olgularimizin %40,9°’nun USOT tedavisi aldiklar1 6grenildi.

DVT / PTE tespit edilen olgularimizda balgam ¢ikarma yakinmasi yoktu.
Calisgmamizda DVT / PTE tespit edilenlerde anlamli olarak daha yiiksek
D-Dimer diizeyi goriildii (p<0.02).

Olgularin %62,3’tinde EKO ile pulmoner hipertansiyon tespit edildi. Yine iki
olgumuzda sag ventrikiilde trombiis bulundu.

Evinde USOT tedavisi alan olgularimizin ortalama PAB 38,4 +19,8 mmHg
iken, USOT tedavisi almayan olgularimizin ortalama PAB 50,5 £25,2 mmHg
olarak tespit edildi (p<0.05).
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Yapilan doppler USG’sine gore olgularimizin %21,3 oraninda DVT tespit
edildi. Bu olgularin 11’inde alt ekstremite, liclinde iist ekstremite ve bir
olgumuzda ise hem alt hemde {ist ekstremitesinde DVT bulundu.
Calismamizda KOAH’l1 olgularin % 72’sinde multipl perfiizyon defekti
mevceuttu.

P / V sintigrafi sonucuna gére ATVG’ta % 72,9’unda, ATAG’ta ise %
70,8’inde orta- yliksek olasilikli sintigrafi sonucu elde edilmistir.
Caligmamizda spiral akciger tomografisi ile on (%14.4) olguda ana pulmoner
arterlerde ve dort olguda ise periferik segmental arterlerde olmak iizere 14
olguda trombiis tespit edildi.

Yapilan tetkikler sonunda 61 olgunun %?29,5’inde DVT / PTE tanis1 konuldu.
DVT / PTE tespit edilen olgular hastaneden antikoagule edilerek taburcu
edildi. Hicbir hastaya trombolitik tedavi verilmedi.

Bir yllik takipleri sonunda ATVG’ta %64,3, ATAG ta %52,6 hastanin 61diigi
tespit edildi (p=0.053).

DVT /PTE tespit edilen olgularin %83,4’lintin, DVT / PTE tespit edilmeyen
olgularin ise %51,2’inin bir y1l sonunda 6lmiis oldugu tespit edildi (p<0.02).
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