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OZET

Bu ¢aligma, pulmoner tromboembolizmin (PTE) anatomik yayginliginin hastaligmn klinik tablosuna etkisini ve gaz degisimindeki bozulma ile iligkisini
belirlemek icin yapildi.

Caligmaya yas ortalamasi 58+15.1 olan 65’i kadin toplam 121 PTE olgusu alindi. PTE’nin anatomik yayginhignin belirlenmesi icin akciger perfiiz-
yon sintigrafilerinden hastalarin pulmoner vaskiiler obstriiksiyon skoru (PVOs) oranlar1 (%) hesaplandi. PVOs’u %50’nin iistiinde olan hastalarin
klinik parametreleri, tagidiklar1 risk faktorleri ve arteryel kan gazi (AKG) bulgulart PVOs’u %50’nin altinda olanlarla karsilastirilds.

Hastalarin 70’inde PVOs %50’nin altinda (ort. %36.6+8.3), 51’inde %50nin iizerinde oldugu (ort. 62.2+9.4) goriildii. Her iki gruptaki hastalarin
benzer oranda risk faktoriine sahip olduklar: gériildii. Semptomlar yoniinden degerlendirildiginde, gogiis agrismnin PVOs’u %50’nin altinda olan grup-
ta, nefes darliginin ise PVOs’u %50 nin iistiinde olan grupta daha sik goriildiigii saptand1 (p<0.05). Diger semptomlar, dakika solunum sayis1, nabiz
ve kan basinglar1 agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamh fark bulunmad.

PVOs’u %50’nin iizerinde olan hastalarin arteriyel kan gazi degerlerinin %50’nin altinda olanlara gére anlamli olarak daha bozuk oldugu gériildii [Pa-
03, PaCO3, Pa(A-a)O; (mmHg) ve SO; (%), PVOs’u %50nin iistiinde ve altinda olan hastalarda sirastyla; 59.3+9.9, 30.4+7, 52.5+12.0, 90.4+5.5
ve 66.3£10.4, 33.9+5.5, 41.2+12.4, 92.8+2.8 idi, p<0.01]. Tiim hastalar ele alindiginda, PVOs arttikca PaO;’nin diistiigii (r=-0.395, p<0.001) ve
Pa(A-a)O,’ nin ise arttig1 (r=0.455, p<0.001) saptand:.

Sonug olarak PTE’nin anatomik yayginligmnin, hastaligin olusturdugu klinik tablodan daha ¢ok gaz degisimindeki bozulma nedeniyle AKG degerlerini
etkiledigi goriilmiistiir. AKG analizinin PTE tanisindaki yeri sinirl olsa da, tanis1 dogrulanmis hastalarda hastaligin anatomik yaygmhginin ve siddeti-
nin belirlenmesinde kullanilabilecek onemli bir gostergedir.

Anahtar sozciikler: pulmoner tromboemboli, anatomik yayginlik, arteryel kan gazlar:
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ABSTRACT
Clinical Importance of the Anatomical Severity of Pulmonary Thromboembolism

In this study, we aimed to determine the effect of the anatomic severity of pulmonary thromboembolism (PTE) on its clinical presentation and relation
with the impairment of gas exchange.

121 patients with PTE (65 female, 56 male, mean age 58+15.1 years) were included in the study. In order to assess the severity of PTE, pulmonary
vascular obstruction scores (PVOs) from the perfusion scintigraphies of the patients were calculated. Patients with PVOs >50% were compared to
those with PVOs <50% in terms of clinical parameters, risk factors and arterial blood gas (ABG) analysis.

70 patients had PVOs <50% (mean 36.6+8.3%) and 51 had PVOs >50% (mean 62.2+9.4%). Both groups had nearly the same number of risk
factors. When evaluated in terms of symptoms; chest pain occured more frequently in the group with PVOs <50%, and dyspnea in the PVOs >50%
group. There was no significant difference between the groups when they were compared according to their other symptoms, respiration rate, pulse
rate and blood pressures.

Patients with PVOs >50% had significantly worse arterial blood gas parameters than those with PVOs <50% [PaO;, PaCO;,, Pa(A-a)O; (mmHg)
and SO2(%) were 59.3£9.9, 30.4+7, 52.5+12.0, 90.4£5.5 and 66.3+10.4, 33.9+5.5, 41.2+12.4, 92.8+2.8, p<0.01 in patients with PVOs >50%
and <50% respectively]. As all the patients were taken into consideration it was seen that when PVOs increased; PaO; decreased (r=-0.395, p<0.001)
and Pa(A-a)O; increased (r=0.455, p<0.001).

In conclusion because of the anatomic severity of PTE impairs the gas exchange, its effects on the ABG values are more clear than the clinical
presentation of the disease. ABG analysis -yet with limited diagnostic value is an important marker to determine the severity and the anatomical spread
of PTE for patients with confirmed diagnose.
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GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PTE) yaygin gériilen ve mor-
talitesi yiiksek olmasma ragmen tedavi edilebilir bir klinik
sorundur. PTE hemodinamik soktan izole nefes darligina ka-
dar degisebilen farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilmek-
tedir. Klinik semptom ve bulgular ¢cogu zaman hastaligin sid-
detini gostermemektedir. Hastaligin siddeti pulmoner arteri-
yel yatagin obstriiksiyonu sonucu olugan hemodinami ve gaz
degisimindeki bozulma ile iligkilidir.

Bu caligmada, PTE’nin anatomik yayginligimin hastaligin
klinik tablosuna etkisini belirlemek ve gaz degisimindeki bo-
zulma ile iligkisini saptamak amaclanmusgtir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 1998-Aralik 2001 tarihlerinde hastanemiz gogiis
hastaliklari ana bilim dalinda pulmoner tromboemboli tanist
ile izlenen 121 olgu ¢alismaya alind:.

Akciger ventilasyon-perfiizyon (V/Q) sintigrafisi 6ncesinde ol-
gularin semptomlart, tagidiklart risk faktorleri, fizik muayene, akci-
ger grafisi, EKG ve arteriyel kan gaz1 (AKG) bulgulari ayrintili ola-
rak degerlendirildi. AKG 6rneklerinin oksijen tedavisi baglama-
dan 6nce ya da en az 20 dakika oda havast soluduktan sonra alin-
masina dikkat edildi. Alveoloarteriyel gradiyent, Pa(A-a)O,=150-
[Pa0,-(1.2xPaCQO;)] formiiliine gére hesaplandi.

PTE tansi, klinik bulgular ve niikleer incelemede akciger
perfiizyon (Q) ve ventilasyon (V) sintigrafi bulgular1 PIOPED
(Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis)
olgiitlerine gore degerlendirilerek konuldu [1]. Q ve V sintigra-
fileri sirasiyla 5mCi Tc 99m MMA intravendz uygulamasi ve
30mCi Tc 99m DTPA inhalasyonu ile yapildi. Elde edilen bul-
gular iki ayri niikleer tip uzmani tarafindan PIOPED 6lgiitlerine
gore normal, diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak degerlendi-
rildi. Ayrica her olgunun perfiizyon sintigrafisi Meyer ve arka-
daglarinin  tanimladigi modele gére yorumlanarak pulmoner
vaskiiler obstriiksiyon skoru (PVOs) hesaplandi [2]. Buna gore:
1- Sirtiistii pozisyonda her bir loba diigen bolgesel pulmoner kan

akimu yiizdesi belirlendi; sag iist lob %25, sag orta lob %12, sag

alt lob %18, sol tist lob %20, lingula %12 ve sol alt lob %13.
2- Her lobun perfiizyonu anterior, posterior ve oblik kesitler-

de degerlendirildi. Her lob igin, film dansitesi normal

perfiizyon alanin fotodansitesi ile karsilastirilip semi-kan-
titatif olarak O ile 1 arasinda (0, 0.25, 0.50, 0.75, 1) degi-
sen degerlerle perfiizyonu skorlandi.

3- Her lobun perfiizyon skoru perfiizyon yiizdesi ile carpild.
Tiim loblarin perfiizyon skorlar1 toplanarak toplam per-
fiizyon skoru elde edildi. Daha sonra pulmoner vaskiiler
obstriiksiyon skoru yiizdesi “PVOs=(1-toplam perfiizyon
skoru)x100” formiiliine gore hesaplandi.

PTE’nin anatomik yaygmligi, PVOs’a gore degerlendiril-
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di. PVOs’u %50’nin tistiinde olan olgularin klinik paramet-
releri, tagidiklar risk faktorleri ve AKG bulgulari PVOs’u
%>50’nin altinda olan olgularm bulgulariyla kargilagtirild.

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS for Windows 10.0 pa-
ket programi kullanilarak yapildi. Degerler ortalama # stan-
dart sapma olarak verildi. Nominal parametrelerin karsilasti-
rilmasinda X’ testi, numerik parametrelerin karsilastirilma-
sinda ise t test uygulandi. Tiim olgularin AKG degerleri ile
PVOs arasindaki baginti hesaplandi. p degerinin 0.05’in al-
tinda olmast anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligmaya alman 121 olgunun 65’i kadm, 56’s1 erkekti.
Genel yag ortalamast 58+15 olup 21 ile 86 arasinda degis-
mekteydi. Sadece 9 olguda 6ncesine ait kardiyopulmoner
hastalik oykiisii vardi. PVOs 51 olguda %50 nin iistiinde (or-
talama 62.2+9.4), 70 olguda ise %50 nin altindayd: (ortala-
ma %36.6£8.3). PVOs'u % 50'nin istiinde olan hastalarin
yag ortalamast PVOs’u %50’nin altinda olan hastalara gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. Yag ortalamalar1 her iki grup-
ta sirastyla 62+14 ve 55+14 idi (p<0.05).

Hastalar risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde, her
iki gruptaki hastalarin benzer say1 ve oranda risk faktoriine sa-
hip olduklari gériildii. Risk faktorleri arasinda sadece maligni-
te varligi ile hastaligin anatomik yayginlig: arasinda istatistik-
sel olarak anlamli baginti vardi (r=0.183, p<0.05). Ortalama
risk faktorii sayist PVOs %50'nin altinda ve iistiinde olan
gruplarda sirastyla 2.5 ve 2.4 idi. Olgularin demografik verile-
ri ve tasidiklart risk faktorleri Tablo I'de goriilmektedir.

Olgularin semptomlar1 degerlendirildiginde; nefes darlig,
PVOs %50’nin altinda olan olgularm % 71.4’tinde, PVOs
%50 nin iistiinde olan olgularin ise %86.3’tinde vardi ve ara-
daki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

PVOs'u %50'nin altindaki grupta gogiis agrisinin goriilme
sikligt %77.1 iken PVOs %50'nin istiinde olan grupta ise
%56.9 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Olgular dakikadaki solunum sayisi, nabiz ve kan
basinglart acisindan kargilagtirildiginda ise iki grup arasinda
anlamli fark yoktu. Olgularin klinik ozellikleri Tablo 1I’de
goriilmektedir.

PVOs'u %50'nin altinda olan grupta AKG incelemesinde
ortalama parsiyel oksijen basinci (PaO;) 66.3+10.4 mmHg,
parsiyel karbondioksit basinci (PaCO;) 33.9+5.5 mmHg ve
oksijen satiirasyonu (SO,) %92.8+2.8 iken, %50’nin iizerin-
de olan grupta ortalama PaO; 59.3+9.9 mmHg, PaCO,
30.4+7 mmHg ve SO, %90.4+5.5 degerlerinde bulundu.
AKG degerleri dikkate alindiginda, PVOs’u %50’nin altinda
olan grupta ortalama PaO,, PaCO, ve SO, diger gruba gore
yiiksek iken, P(A-a)O, diisiikti (Tablo III).

Tiim olgular: birlikte degerlendirdigimizde, PTE'nin ana-
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Pulmoner Tromboembolizmde Hastaligin Anatomik Yayginhgi

Tablo I. Olgularin demografik 6zellikleri ve risk faktorleri

Tablo II. Olgularin klinik 6zellikleri

PVOs<%50 PVOs>%50 Klinik 6zellikler PVOs<%50 PVOs>%50 P
(n:70) (n:51) (n:70) (n:51)
Yas 55+14 62+14 Semptomlar
Cinsiyet (kadin/erkek) 32/38 33/18 Nefes darligt 50 (%71.4) 44 (%86.3) <0.05
Risk faktorii sayist 2.4+1.1 2.5+1.3 Gogiis agrist 54 (%77.1) 29 (%56.9) <0.01
Risk faktorleri Hemoptizi 11 (%15.7) 7 (%13.7) AD*
Hareketsiz yagsam tatz1 28 (%40) 21 (%41.2) Carpinti 19 (%27.1) 22 (%43.1) AD
Eski VTE oykiist 23 (%32.9) 17 (%33.3) Senkop 10 (%14.3) 13 (%25.5) AD
Operasyon 19 (%27.19 14 (%27.5) Solunum sayst (dk) 27.2+6.4 28.9+6.2 AD
Travma 9 (%12.9) 5 (%9.8) Nab1z (dk) 95.9+16.6 101.0+15.3 AD
Malignite 5 (%7.1) 9 (%17.6) Kan basinct (mmHg) 120/75 117/73 AD
Paralizi 3 (%4.3) 2 (%3.9) AT )
Ostrojen kullanimi - 2 (%3.9) AD: Anlaml: degil
Uzun siireli yolculuk 2 (%2.9)

Tablo III. Olgularin AKG degerleri

PVOs<%50 PVOs>%50 p
PaO; (mmHg) 66.3+10.4 59.3+9.9  <0.001
PaCO; (mmHg) 33.9+5.5 30.4+7 <0.001
SO; (%) 92.8+2.8 90.4+5.5  <0.001
Pa(A-a)O; (mmHg) 41.2+12.4 52.5+12.0 <0.001

tomik yayginligimi gosteren PVOs’'un artmasi ile PaO,’nin
distiigii (r=-0.395, p<0.001) ve Pa(A-a)O,’nin ise arttig
(r=0.455, p<0.001) saptandi. Her iki gruptaki olgularin PaO,
ve Pa(A-a)O, dagilimi ise Sekil 1’de goriilmektedir.

TARTISMA

PTE’nin kesin tanisinin tek bagina 6ykii ve fizik muayene
bulgularina dayanarak konulamayacag: giintimiizde iyi bilin-
mektedir. PTEnin klinik ve laboratuvar bulgularinin ¢zgiil-
liigiiniin diisiik olmasina karsin, yine de bu bulgulara dayana-
rak PTE olasiligi belirlenip taniya yonelik ileri yontemlere
bagvurulmaktadir. PTE’li hastalarda pulmoner vaskiiler ya-
taktaki obstriiksiyon derecesinin hastaligin olugturdugu kli-
nik tabloya olan etkisine iliskin literatiirde yeterli veri bulun-
mamaktadir.

Calisgmamizda PTE’nin anatomik yayginligini belirlemek
amactyla olgularin perfiizyon sintigrafileri Meyer ve arkadas-
larinin tanimladigi modele gore degerlendirilerek pulmoner
vaskiiler obstriiksiyon skoru (PVOs) hesaplanmistir. Daha
once yapilan calismalarda bu modele gére hesaplanan pul-
moner vaskiiler obstriiksiyon derecesinin, pulmoner anjiyog-
rafide saptanan degerlerle bagintili oldugu (r=0.82, p=0.032)
goriilmiigtiir [2]. PVOs akut pulmoner tromboembolide me-
dikal tedaviye yanitin degerlendirilmesinde de kullanilan bir
parametredir [3-4]. Masif tromboemboli, anjiyografik olarak
pulmoner damarlarin %50’sinden fazlasinin obstriiksiyonu
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olarak tanimlanmaktadir [5-6]. Bu nedenle olgularimiz,
PVOs’'u %50'nin altinda ve iistiinde olmak iizere iki grupta
incelenmistir.

PVOs’u %50nin altinda ve tstiinde olan her iki grupta
goriilen ortalama risk faktorii sayist arasinda fark bulunmadi.
Risk faktorleri arasinda sadece malignite varligi ile hastaligin
anatomik yaygimlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli ba-
gt vardi (r=0.183, p<0.05). Her iki grupta en sik goriilen
risk faktorleri sirasiyla hareketsiz yasam tarzi, gecirilmis ve-
noz tromboemboli ve operasyon dykiisii idi.

Caligmamizda PTEnin anatomik yayginliginin hastaligin
klinik tablosunda belirgin degisiklige yol agmadig: goriilmiis-
tiir. Olgularin bagvuru semptomlari incelendiginde, gogiis ag-
rist, PVOs’u %50’nin altinda olan grupta daha sik goriilmek-
teydi (P<0.001). Bu bulgu, submasif embolili olgularda daha
cok kiiciik damarlarin tikandigi, dolayisiyla bu grup hastalar-
da gogiis agrist semptomunun daha sik gorildiigi gorisini
desteklemektedir [7]. Nefes darlig1 ise PVOs’u %50’nin iis-
tiinde olan grupta daha sik goriilmekteydi (p<0.05). Hemo-
dinamik instabilite bulgusu olarak senkobun, PVOs’u
%50’nin istiinde olan olgularda daha sik goriilmesi beklenir-
ken, her iki grupta da benzer siklikta goriilmiistiir. Bu bulgu-
lar dogrultusunda PTE'nin olusturdugu klinik tablonun, tek
bagina hastaligin anatomik yayginlig: ile agiklanamayacag:
sonucuna varilmuistir.

AKG degerlerinin PTE tanisindaki rolii tartismalidir.
Ozellikle daha 6nce kardiyopulmoner hastaligi olmayan has-
talarda normal PaO; ve Pa(A-a)O, degerlerinin PTE tanisi-
n1 énemli Slctide digladigr iddia edilmektedir [8-9]. Rodger
ve arkadaglarmin, PTE o6ntanisi ile incelenen hastalarda
AKG parametrelerinin tanisal degerinin arastirildigi ¢alis-
masinda, 212 olgudan tanist dogrulanmis 49 olgunun
%42.1’'inde PaO, %15.8’inde ise
Pa(A-a)O,’nin normal smirlarda oldugu saptanmistir [10].

degerlerinin  ve

Calismamizda da olgularin %6’sinda PaO, ve %3.5’inde ise
Pa(A-a)O, normal sinirlarda bulunmustur.
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Sekil 1. Olgularin PaO; ve Pa(A-a)O; dagilimi.

PVOs'u %50’nin istiinde olan olgularimizda PaO,, Pa-
CQO, ve SO, degerlerinin diger gruba gore daha diisiik oldu-
gu ve Pa(A-a)O,’nin ise daha yiiksek oldugu saptandi. Tiim
olgular birlikte ele alindiginda ise PVOs arttikca PaO,’nin
diistiigii (r= -0.395), Pa(A-a) O,’nin ise arttig1 (r=0.455) go-
riilmiistiir. Benzer sekilde, Jones ve arkadaglarinin ¢alisma-
sinda Pa(A-a)O, PTE tanisin1 diglamasa da, bu parametre ile
PTEnin siddeti arasinda anlamli baginti (r= -0.87) oldugu
gosterilmigtir [11]. Bagka bir caligmada ise PaO, degerleri 50
mmHg'nin altinda olan olgularda vaskiiler obstriiksiyon de-
recesinin yiiksek oldugu vurgulanmistir [12].

Sonug olarak PTE’'nin anatomik yayginligi, hastaligin kli-
nik tablosunda belirgin degisiklige yol agmamaktadir. Bu ne-
denle klinik tablonun var olan kardiyopulmoner rezerve bag-
11 oldugu goriigii 6nem kazanmaktadir [6]. Hastaligin anato-
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mik yayginlig arttikca gaz degisimindeki bozulma artmakta-
dir. AKG analizinin PTE tanisindaki yeri sinirli olsa da, ta-
nist dogrulanmig hastalarda hastaligin anatomik yaygmnli-
ginin ve siddetinin belirlenmesinde kullanilabilecek énemli
bir gostergedir.
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