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Sigara, mesleksel temas gibi kesinlik kazanm›fl etkenler ve-

ya çocuklukta geçirilmifl infeksiyonlar vb gibi büyük olas›-

l›k tafl›yan etkenler, duyarl› kiflilerde Kronik Obstrüktif Ak-

ci¤er Hastal›¤›na (KOAH) yol açmaktad›r. Sigara içenlerin

%50’sinde kronik bronflit, %20’sinde KOAH geliflmektedir.

Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤›nda Yap›sal De¤iflikliklerin
Akci¤er Fonksiyonlar› ile ‹liflkisi
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ÖZET

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›nda (KOAH) ekspirasyon ak›m h›z› ilerleyici ve ço¤u kere irreversibl ola -

rak k›s›tlan›r. KOAH’›n etiyolojisinde birçok faktör rol oynayabilir. Bunlar›n  en önemlisi sigara olup, siga -

ra içenlerin %15-20’sinde KOAH ortaya ç›kar. Patolojik olaylar›n temelinde inflamasyon vard›r. Sigara içen -

lerde santral ve periferik hava yollar›nda ve parenkimde nötrofil infiltrasyonu saptan›r. Sigara içen ve KO -

AH geliflmifl olanlarda, di¤erlerinden farkl› olarak, hava yollar› ve parenkimde CD8 + lenfositlere rastlan›r.

Küçük hava yollar›ndaki inflamasyon ve fibrozis, lümenin daralmas›na ve dolay›s›yla hava ak›m›n›n s›n›rlan -

mas›na yol açar. Parenkimde nötrofillerin yol açt›¤› doku hasar› (amfizem), akci¤erin esnek geri çekme ba -

s›nc›n›n kayb›na neden olur. Bu iki patolojik de¤ifliklik nedeniyle, zorlu ekspirasyonda hava ak›m›n› sa¤layan

intra-alveoler bas›nç ve hava yollar›n› aç›k tutan intraluminal bas›nç azal›r. Akci¤er alanlar›nda nonhomojen

olarak da¤›lan hava yolu obstrüksiyonu ve amfizem V/Q oran›n› bozar ve hipoksemi ortaya ç›kar. Toraks içi

gaz volümü artar, solunum kaslar› güçsüzleflir, diyafragman›n kas›labilme yetene¤i azal›r. Alveoler hipoventi -

lasyon nedeniyle hiperkapni ortaya ç›kar. Hava ak›m› s›n›rlanmas›n› en iyi gösteren fonksiyonel parametre -

ler  FEV 1 ve FEV 1/VC’dir. Obstrüktif tipte ventilasyon bozuklu¤una, statik akci¤er volümlerinin art›fl› efllik

eder (RV/TLC >%40). Amfizeme ba¤l› olarak kapiller yata¤›n kayb› ve alveol keselerinin parçalan›p genifl -

lemesi sonunda diffüzyon kapasitesi düfler.

Anahtar kelimeler: KOAH, periferik hava yolu obstrüksiyonu, solunum fonksiyon testleri
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ABSTRACT

Correlation of Structural Changes with Function in Chronic Obstructive Pulmonary

Disease

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an entity which causes progressive and largely irreversib -

le chronic obstruction. It is caused mainly by smoking, but only 15-20% of regular smokers develob COPD.

Tobacco smoke causes an inflammatory response of the central and peripheral airways, and lung parenchy -

ma. This promote neutrophil accumulation in the lung. In addition to this, increased numbers of  CD8 + T-

cells are present in the airways and lung parenchyma in smokers with COPD. Peribronchiolar inflammation

and fibrosis in small airways result in structural narrowing of the lumen, and hence, in air flow limitation.

Neutrophil-mediated tissue damage leads to the loss of pulmonary elastic recoil. This results both in decre -

ased pressure to drive expiratory flow, and also in decreased intraluminal pressure to maintain airway patency

during forced expiration. Unevenly distributed airway narrowing and emphysema in COPD induce inequali -

ties in V/Q ratios leading to arterial hypoxemia. Lung hyperinflation results in respiratory muscle weakness

and reduced ability of diaphragm to generate tension. Consequent alveolar hypoventilation is the cause of

hypercapnia. Airflow obstruction is best assessed by FEV 1 and FEV 1/VC ratio. The obstructive ventilatory

defect is associated with a progressive increase in static lung volumes (RV/TLC >40%). Due to the loss of

capillary bed and enlargement of the air space in emphysema, diffusion capacity is reduced.
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KOAH’taki patolojik de¤ifliklikler hava yollar›nda ve akci-

¤er parenkimindedir. ‹leri y›llarda diyafragma, solunum kas-

lar›, pulmoner dolafl›m ve sa¤ ventrikülde de de¤ifliklikler

olur [1,2].

Akci¤er rezeksiyonu ile elde edilen akci¤er doku örnek-

leri veya BAL s›v›s› ve balgam ile yap›lan incelemeler,

fonksiyonel kay›plarla inflamasyonun korelasyon gösterdi-

¤ini ve olaylar›n merkezinde inflamasyonun bulundu¤unu

kan›tlar. 

‹NFLAMASYON
Sigara içen ve bronfliti olan kiflilerin balgam analizlerinde

eozinofil ve mast hücrelerinin seyrek oldu¤u, makrofajlar›n

bask›n oldu¤u, balgamdaki makrofajlarda pigmentasyonun

belirginleflti¤i ve nötrofil say›s›n›n artt›¤›, ayr›ca obstrüksi-

yonu olanlarda nötrofillerin daha da fazla say›da görüldü¤ü

saptanm›flt›r [3,4].

Sigara içen ve KOAH’› olan kifliler ile, sigara içen fakat

KOAH’› olmayan kiflilerde inflamasyon aç›s›ndan fark olup

olmad›¤›, cerrahi rezeksiyon ile elde edilen akci¤er örnekle-

rinde araflt›r›lm›flt›r. Sigara içen ve KOAH meydana gelmifl

kiflilerin hava yollar›nda, di¤erlerinden farkl› olarak, fazla

say›da CD8+ lenfositler mevcuttur. Obstrüksiyonun a¤›r de-

recede oldu¤u KOAH hastalar›nda ise, asemptomatik siga-

ra içenlerden ve hafif obstrüksiyonlu sigara içenlerden fark-

l› olarak, nötrofiller bask›nd›r ve hava ak›m› k›s›tlanmas›-

n›n derecesi ile korelasyon göstermektedir [4]. 

Benzer flekilde, sigara içen fakat KOAH bulgular› olma-

yanlar ile, sigara içen, KOAH geliflmifl ve FEV1 de¤eri dü-

flük olan kiflilerin BAL s›v›s› analizlerinde de fark vard›r.

FEV1 de¤eri düflük olan sigara içicilerde, glutation (GSH),

miyeloberoksidaz (MPO) ve eozinofilik katyonik protein

(ECP) gibi belirteçlerin di¤er gruptan fazla oldu¤u görülür.

MPO bir nötrofil belirtecidir. GSH ise, persistan oksidan

ataklara karfl› (sigara veya küçük hava yollar›nda biriken

nötrofillerin salg›lad›¤› oksidanlara karfl›) hava yolu epiteli-

nin cevab›n› gösterir [5] . 

KOAH’ta inflamasyonun bir baflka göstergesi, BAL s›v›-

s› ve serumda interselüler adezyon molekülü-1 (ICAM-

1)’in ve E-selektinin fazla olmas›d›r. Bu maddeler inflamas-

yonda fazlalafl›rlar [6].

AKC‹⁄ER‹N ESNEKL‹K BASINCININ KAYBI
Etyolojik faktörlerin (baflta sigaran›n) tetikledi¤i patolojik

olaylar seyrinde, ana faktör inflamasyondur. ‹nflamatuar

hücrelere hava yollar›n›n duvar›nda rastland›¤› gibi,

parenkimi oluflturan yap›larda da rastlan›r. Histopatolojik

çal›flmalarda, parenkimde inflamatuar hücrelerin varl›¤› ka-

n›tlanm›flt›r. ‹nflamasyonun parenkimde yol açt›¤› yap›sal

de¤ifliklik alveoler destrüksiyon, yani amfizemdir. Destrük-

siyona karfl›n, parenkimde fibröz doku yoktur. Alveolün ya-

p›sal proteinleri elastin ve kollajendir. Amfizemde esas ola-

rak elastin harap olur [7]. De¤iflik patolojik olaylara efllik

eden amfizemin 12 ayr› çeflidi tan›mlanm›flt›r. KOAH’taki

amfizem, terminal bronfliyollerin distalinde yer al›r ve sent-

rasiner (sentrlobüler) veya panasiner (panlobüler) tipte

olur. Sentrasiner tipteki amfizem, lobülün merkezini yani,

1. ve 2. s›ra respiratuar bronfliyolleri tutar. Panasiner amfi-

zem ise terminal bronfliyolün distalinde kalan lobülün ta-

mam›n› tutar [7,8].

Sigara içenlerde veya KOAH’l› hastalarda yap›lan post-

mortem çal›flmalarda ve modern görüntüleme yöntemleri

(HRCT) ile, KOAH’ta parenkim de¤iflikliklerinin hetero-

jen oldu¤u, akci¤er alanlar›nda eflit da¤›lmad›¤› saptanm›fl-

t›r. Sentrasiner amfizem daha çok akci¤erin üst loblar›nda

yer al›rken, panasiner amfizem ise daha homojen olarak,

her alanda da¤›lmaktad›r. Alfa-1 antitripsin eksikli¤indeki

amfizem ise daha belirgin olarak alt loblarda yer almaktad›r

[8, 9]. Amfizemin akci¤er alanlar›nda, a¤›rl›kla bulundu¤u

yere göre, hava ak›m› s›n›rlanmas›n›n farkl›l›k gösterdi¤i

dikkati çekmifltir. Alt loblarda yerleflmifl amfizemdeki fonk-

siyonel kay›p, üst alanlarda yo¤unlaflm›fl amfizeme göre da-

ha fliddetli olmaktad›r [8].

‹ç çap› 2 mm’den küçük olan periferik hava yollar›nda

(bronfliyol), k›k›rdak ve musküler tabaka yoktur. Aç›k kal-

malar›n› sa¤layan, bunlara tutunan parenkimin esnek yap›-

s›d›r. Gerilmifl bir lasti¤in durumuna benzetebilece¤imiz

normal parenkim küçük hava yollar›n› aç›k tutar. Paren-

kimdeki elastik ve kollajen liflerin harabiyeti akci¤erin es-

nek geri çekilme bas›nc›n›n (elastic recoil) azalmas›na ne-

den olur. Alveol keseleri harap olur. Alveollerin küçük ha-

va yollar›na tutunduklar› k›s›mlar parçalan›r ve bu nedenle,

terminal ve respiratuar bronfliyoller aç›k kalmalar›n› sa¤la-

yan parenkimin esnek geri çekme (elastic recoil) etkisinden
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fiekil 1. Normal akci¤erde ve amfizemde akci¤er esnek geri çekme

bas›nc›n›n bronfliyollere etkisi 

Normal bronfliyol Amfizemde bronfliyol



yoksun kalarak kollabe olur, yer yer bükülürler (fie-

kil 1). Bunlar›n yan› s›ra alveollerin küçük hava yol-

lar›na tutunma yerlerinde azalma saptan›r. fiiddetli

obs-    trüksiyon geliflti¤i dönemde, bronfliyollerde

parenkim harabiyetine ba¤l› olan bükülmeler artar

[7,8].

KRON‹K HAVA YOLU DARALMASI
Büyük hava yollar› (iç çaplar› 2 mm’den büyük olan

bronfllar) k›k›rdakl›d›r. KOAH’ta bu büyük hava

yollar›nda, silyal› epitel hücrelerinin kayb› ve fokal

skuamöz metaplazi, ast›mdaki kadar belirgin olma-

yan fokal ve de¤iflken bazal membran kal›nlaflmas›,

mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi vard›r. Mukus

bezlerinin genifllemesi afl›r› mukus yap›m› ile paraleldir.

Mukus bezlerinin asinüsleri harap bolur. Bu nedenle bakte-

riyel kolonizasyon ve hava yollar›n›n proteolitik harabiyeti

kolaylafl›r. Çünkü sa¤lam mukus bezlerinin bu seröz asinüs-

leri lizozim, laktoferrin ve küçük molekül a¤›rl›kl› antipro-

teaz içerirler [6]. Morfolojik olarak düz kas miktar›nda art-

ma vard›r. Bu özelli¤e ast›mda da rastlan›r. Hava yollar›n›n

submukoza ve adventisya dokusunda inflamasyon, ödem

proteoglikan ve kollajen birikmesiyle kal›nlaflma olur. Er-

ken evrede ödem ve proteoglikan art›fl› reversibldir. ‹nfla-

masyon kronikleflti¤inde, progresif kollajen depolanmas› ve

fibrozis ortaya ç›kar ve bu de¤ifliklikler irreversibldir

[10,11].

Spirometrik olarak hafif derecede obstrüksiyon saptan-

d›¤› devrede, iç çap› 2 mm’den küçük olan periferik hava

yollar›nda inflamasyon, fibrozis, düz kas hiperplazisi görü-

lür. Goblet hücrelerinde hiperplazi vard›r. Goblet hücrele-

ri bronfliyollerin döfleyici hücrelerinden olup, normalde

bunlar›n %1’i kadard›r. Goblet hücrelerinin artmas› hiper-

sekresyona neden olur [7,9,12]. 

KOAH’ta progresif nitelikteki hava ak›m› k›s›tlanmas›-

n›n reversibl ö¤eleri, inflamasyon ve düz kas kontraksiyo-

nudur. ‹rreversibl ö¤eler ise akci¤er esneklik bas›nc›n›n

azalmas› ve periferik hava yollar›n›n kollabilitesinin artma-

s›d›r [10].

YAPISAL DE⁄‹fi‹KL‹KLER‹N AKC‹⁄ER 
FONKS‹YONLARINA ETK‹S‹
Gerek parenkimdeki de¤ifliklikler, gerek küçük hava yolla-

r›ndaki obstrüksiyon nedeniyle, zorlu ekspirasyonda hava

ak›m›n› sa¤layan intraalveoler bas›nç ve hava yollar›n› aç›k

tutan intralüminal bas›nç düfler.

KOAH’dta y›llar boyunca, ilerleyici olarak geliflen fonk-

siyonel bozukluklar›n ortaya ç›k›fl s›ras› Tablo 1’de flematize

edilmifltir. Fonksiyonel de¤iflikliklerin tümü kronik hava

ak›m› s›n›rlanmas›n› izleyerek ortaya ç›karlar.

Akci¤er alanlar›nda nonhomojen olarak da¤›lan küçük

hava yollar› obstrüksiyonu ve amfizem, ventilasyon/perfüz-

yon oran›nda de¤iflikliklere yol açar ve hipoksemi ortaya ç›-

kar. Akci¤er esneklik bas›nc›n›n azalmas› ve obstrüksiyon,

toraks içi gaz volümünün artmas›na (statik akci¤er volüm-

lerinde art›fl) yol açar. Bu durum diyafragman›n normal po-

zisyonunu de¤ifltirir. Zaman içerisinde diyafragma ve di¤er

solunum kaslar›n›n yorgunlu¤u ortaya ç›kar. Alveoler ven-

tilasyonun oldukça kötüleflti¤i bu dönemde (alveoler hipo-

ventilasyon) hipoksemi belirginleflir, hiperkapni meydana

gelir ve pulmoner hipertansiyon geliflir [1,2].

Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤›’n›n temel fizyopa-

tolojik özelli¤i “kronik hava ak›m› s›n›rlanmas›” d›r. Bronfl

sistemi, hidrolik sistemlere (içinden s›v› akan bir boruya)

benzetilebilir. Dolay›s›yla, hava yollar›nda inspirasyon veya

ekspirasyondaki ak›m h›z›, bas›nç (giriflteki ve ç›k›fltaki ba-

s›nc›n fark›) ve direnç iliflkisi ile belirlenir:

Ak›m= Bas›nç (giriflteki-ç›k›fltaki)/Direnç

KOAH’l› bir hastada meydana gelen ak›m h›z› s›n›rlan-

mas›n›n nedenleri, bu iliflkilere göre, fiekil 2’de görüldü¤ü
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Tablo 1.  KOAH’ta fonksiyonel de¤ifliklikler

Kronik hava ak›m› s›n›rlanmas›

↓
V/Q oran›nda de¤iflme → Hipoksemi

↓
Toraks içi gaz volümünde artma → Diyafragman›n pozisyonunda de¤iflme

↓
Solunum kaslar›n›n zay›fl›¤› → Kas yorgunlu¤u

↓
Alveoler hipoventilasyon → Hipoksemi ↑, hiperkapni

↓
Pulmoner hipertansiyon

fiekil 2 . KOAH’ta kronik hava ak›m› s›n›rlanmas›n›n nedenleri 

Hava yolu

daralmas›

(Direnç h›z› ↑)

Esneklik

bas›nc›n›n kayb›

(Bas›nç ↓)

Kronik hava ak›m›

s›n›rlanmas›

(Ak›m h›z› ↓)



gibi flematize edilebilir. Kronik hava ak›m› s›n›rlanmas›nda,

hem hava yollar›ndaki, hem de parenkimdeki yap›sal de¤i-

flikliklerin rolü vard›r. 

Geçmiflte, hava ak›m› s›n›rlanmas›, büyük hava yolla-

r›ndaki mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi ile or-

taya ç›kan bronfl duvar kal›nlaflmas› ve mukus afl›r› sekres-

yonuna ba¤lanm›flt›r. Ancak, daha sonraki çal›flmalarla,

kronik hava ak›m› s›n›rlanmas›ndan, 400 mikron çap›n-

daki ve daha küçük periferik hava yollar›n›n sorumlu ol-

du¤u anlafl›lm›flt›r. Ayr›ca, hava ak›m› k›s›tlanmas›nda,

parenkim ve küçük hava yolu duvar de¤iflikliklerinden

hangisinin ön planda rol oynad›¤›, birçok çal›flmac› için

merak konusu olmufltur. Baz› incelemelerde amfizemin

mikroskopik bulgular› ile fonksiyonel kay›p aras›nda kuv-

vetli korelasyon oldu¤u gösterilmifltir [13,14] . Son y›llar-

da, akci¤er rezeksiyonlar›ndan elde edilen materyaller ile

yap›lan daha ileri patoloji çal›flmalar›nda, alveollerin tu-

tunma yerleri, bronfliyollerin duvar özelliklerine ait mor-

fometrik ölçümler yap›lm›fl, bunlar›n FEV1, FVC, tek so-

luk nitrojen testi, kapan›fl volümü, kapan›fl volümü/vital

kapasite oran› (CV/VC%) gibi fonksiyonel parametreler

ile korelasyonu araflt›r›lm›flt›r. Bu araflt›rmalarda, paren-

kim harabiyetinin, yani alveoler tutunma yerlerinin azal-

mas›n›n, hava ak›m› k›s›tlanmas›nda küçük hava yolla-

r›ndaki obstrüksiyona göre, daha önemli rolü oldu¤u dü-

flünülmüfltür [15,16]. 

KOAH’TA HAVA AKIMI SINIRLAMASININ 
KANITLANMASI
Hava yollar›ndaki direnci etkileyen faktörler, Poiseuille

denklemi’ne göre, havan›n viskozitesi, iki uçtaki bas›nçla-

r›n fark› (drivig pressure) ve bronflun geometrik özellikle-

rinden etkilenir. P=bas›nç fark›, η= havan›n viskozitesi,

l=bronflun boyu, r=bronfl yar› çap› ise, Poiseuille denkle-

mi:

8 π P η l
R = ———————

r4

fleklinde ifade edilir. Bu denklemden

de anlafl›labilece¤i gibi, tek bir hava

yolunda direnci etkileyen en önemli

etken, hava yolunun lümeninin yar›

çap›d›r (r) (veya çap›). Çünkü direnç,

yar› çap›n 4. kuvvetinden etkilen-

mektedir. Bu durumda, periferik hava

yollar› direncinin, total hava yolu di-

rencini art›raca¤› akla gelebilir. Fakat,

paralel elektrik devrelerinde oldu¤u gibi, hava yollar›n›n

da paralel ba¤lanm›fl oldu¤u kabul edilir ve hava yollar›n›n

total direncinin tersi, her bir hava yolundaki direncin ter-

sinin toplam›na eflit olur:

1           1        1
—— = —— + —— + ...

R         R1      R2

Bu nedenle, tek bir bronfliyoldeki direnç yüksek oldu¤u

halde, çok say›daki bronfliyolün oluflturdu¤u toplam diren-

cin çok az artaca¤› ve total direnci de önemsiz bir düzeyde

art›raca¤› kolayca anlafl›labilir. Normal koflullarda küçük

hava yollar›n›n direnci, total direncin %25’i kadard›r [8].

Bu sebeple KOAH’ta hava yollar› total direncinin (Raw) öl-

çülmesi, periferik hava yollar›ndaki obstrüksiyon düzeyini

gösteremez [7,8].

Zorlu ekspirasyondaki hava ak›m h›z› s›n›rlanmas› spiro-

metre arac›l›¤› ile, volüm-zaman e¤risi ve/veya ak›m-volüm

e¤risi çizdirilerek ölçülür (fiekil 3 ve 4). Bu  de¤erlendirme-

de kullan›lan parametreler FEV1, FEV1/VC ve zorlu ekspi-

rasyon ak›m h›zlar›d›r (PEF2 5 - 7 5, PEFR, FEF2 5, FEF5 0,

FEF75). Bunlar aras›nda en güvenilir parametre FEV1 olup,

tan›, derecelendirme ve izleme için kullan›l›r (fiekil 3).

FEV1 kolay elde edilmesi ve tekrarlanabilirlik özelli¤i bak›-

m›ndan mükemmel bir testtir ve di¤er dinamik parametre-

lere göre daha az de¤iflkendir [17-20].

FEV1 ve FEV1/VC de¤erlerinin, normal-anormal s›n›r›n›

gösteren ve genel olarak kabul görmüfl bir “cut-off” de¤eri

yoktur. Fonksiyonel parametrelerin ›rklara ve de¤iflik top-

lumlara göre farkl›l›k göstermesi, bunda etken olarak düflü-

nülebilir. Baz› kaynaklar obstrüksiyon s›n›r› olarak

FEV1/FVC <%70 ve FEV1 <beklenenin %65’i de¤erlerini

önermektedir [21,22]. BTS (British Thoracic Society), KO-

AH için haz›rlad›¤› rehberde FEV1 <beklenenin %80’i ve

F E V1/FVC <%70 de¤erlerini benimsemifltir [18]. ATS

(American Thoracic Society) KOAH tan› ve tedavi rehbe-
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fiekil 3 . Spirometri (KOAH’ta ekspirasyon ak›m h›z› azal›r, normale göre daha uzun bir

sürede tamamlan›r).
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rinde FEV1 beklenenin %50’si de¤erini hafif obstrüksiyo-

nun alt s›n›r› olarak belirtmifltir [19]. 

ERS’nin (European Respiratory Society) 1993’te yay›n-

lad›¤› standardizasyon raporuna göre, obstrüktif ventilasyon

defekti FEV1/VC oran›ndaki azalma ile birlikte FEV1 azal-

mas›d›r [23]. Erkek popülasyonu için FEV1/VC <beklene-

nin %88’i ve kad›n popülasyon için FEV1/VC <% 89 obst-

rüksiyonu gösterir [23]. KOAH’ta FEV1, VC’den çok daha

önce azal›r. Ayr›ca, hafif KOAH’da FEV1/VC oran› bozul-

du¤u halde FEV1 hâlâ normal s›n›rlar içinde kalabilir. Bu

nedenle obstrüksiyonu yaln›zca FEV1 de¤eri ile saptamak

yetersizdir. Bu tan›mlamalara uygun olarak ERS’nin KO-

AH tan› ve tedavi rehberinde KOAH hastalar›, FEV1’deki

azalman›n miktar›na göre üç gruba ayr›lm›flt›r: Hafif: FEV1

%70, orta: FEV1= %50-%69 ve a¤›r: FEV1<%50 [20].

Ancak, klinik veriler ve spirometre ile (öncelikle FEV1)

tan› konan KOAH hastalar›nda böyle bir derecelendirme,

ast›mda oldu¤u gibi tedavinin planlanmas›nda göz önüne

al›namamaktad›r ve hastalar›n semptom derecesine göre te-

davi planlanmaktad›r. Bu nedenle son zamanlarda, KO-

AH’›n derecelendirilmesi ve takibi için göz önüne al›nacak

parametrelerin ço¤alt›lmas›, FEV1 de¤erinin yan› s›ra, yafl,

arter kan gaz›, dispne indeksi, vücut kütle indeksi ve yürü-

me mesafesi gibi parametrelerin de eklenmesi gere¤i tart›fl›l-

maktad›r [24]. 

KOAH’taki fonksiyonel de¤iflikliklerin en önemli özelli-

¤i FEV1’deki ilerleyici azalmad›r. Ayr›ca prognoz ile en iyi

korelasyon gösteren parametre FEV1’dir [24].

Volüm-zaman ve ak›m volüm e¤rilerinden elde edilen

di¤er ak›m h›z› parametreleri, önemli düzeyde de¤iflken ol-

duklar›ndan FEV1’in ve FEV1/VC’nin yerini alamaz. An-

cak, ak›m-volüm e¤risinin morfolojik özellikleri oldukça

karakteristiktir (fiekil 4). E¤rinin ekspirasyon k›sm›, zorlu

ekspirasyonda küçük hava yollar›n›n obstrüksiyonu ve kol-

labe olmas›na ba¤l› ak›m k›s›tlanmas› nedeniyle, normal

e¤riye göre iç bükey hale gelir [23].

Küçük hava yollar›ndaki obstrüksiyonun erken tan›s›

için geçmiflte kullan›lan dinamik kompleyans veya tek so-

luk nitrojen testi (kapan›fl volümü tayini) gibi testler günü-

müzde kullan›lmamaktad›r. Uygulanmalar› zor oldu¤u gibi,

tekrarlanabilirlik özellikleri de azd›r. Bu nedenlerle, bu

testleri yayg›n olarak kullanma imkan› olamam›flt›r

[18,19,23].

KOAH’ta obstrüksiyona ba¤l› olarak olarak, zaman içe-

risinde statik akci¤er volümleri artar. A¤›r obstrüksiyonda,

rezidüel volüm (RV), fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC)

ve total akci¤er kapasitesi (TLC) artar, VC azal›r. RV/TLC

oran› KOAH’ta %40’tan büyüktür. Bu volümler geleneksel

olarak, vücut pletismografi veya helyum dilüsyon tekni¤i

ile ölçülür. Statik akci¤er volümlerini KOAH hastas›n›n

ilk muayenesinde ölçmek genellikle yeterlidir, izlemde kul-

lan›lmayabilir. Statik akci¤er volümlerinin artmas› akci¤er

içi gaz volümünün artt›¤›n› gösterir. KOAH’ta özellikle

amfizemde statik kompleyans artar, esneklik bas›nc› azald›-

¤› için volüm-bas›nç e¤risinde de¤ifliklik vard›r, fakat bu

ölçümler zor ve de¤iflken oldu¤u için klinikte rutin olarak

kullan›lmazlar [8,17-20].

PARENK‹M‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
Parenkimin de¤erlendirilmesi, yani amfizeme ait de¤iflik-

liklerin saptanabilmesi için radyolojik veya fonksiyonel

yöntemler kullan›labilir. Mevcut en iyi radyolojik olanak

yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografidir (HRCT).

Klasik bilgisayarl› tomografi (BT) ile erken amfizem bulgu-

lar›n› ayr›nt›l› olarak saptamak mümkün olmaz [8]. Ancak,

büllerin saptanmas›nda BT yeterli olabilir [26]. HRCT de

erken de¤iflikliklerin tan›s›nda tümüyle yeterli de¤ildir.

Radyolojik-patolojik karfl›laflt›rmal› çal›flmalar da, 5 mm’-

den daha küçük sentrasiner amfizem alanlar›n› saptamakta

yetersiz kalmaktad›r. Yine de, görüntüleme yöntemleri ara-

s›nda, patolojik bulgularla en iyi korelasyonu gösteren

HRCT’dir [8,27].

KOAH’ta parenkimin durumu hakk›nda iyi bilgi veren

fonksiyonel parametre diffüzyon kapasitesidir. Amfizeme

ba¤l› kapiller yata¤›n kayb› ve harap olmufl alveollerden

oluflan genifl hava keseleri nedeniyle diffüzyon kapasitesi

azal›r. Hafif dereceli amfizemde de¤iflmeyebilir. Ayr›ca am-

fizem d›fl›ndaki di¤er diffüz akci¤er hastal›klar›nda da düflük

bulunur. Buna ra¤men di¤er obstrüktif akci¤er hastal›klar›-

n›n KOAH’tan ve özellikle amfizemden ay›rt edilmesinde

yararl›d›r [23,27].

Sonuç olarak, KOAH’›n etiyolojisinde sigaran›n önem-

li bir yeri vard›r. Patogenezde parenkim ve hava yollar›nda

ortaya ç›kan inflamasyon tüm patalojik de¤iflikliklerin te-

melini teflkil eder. Temel fizyopatolojik özellik kronik, iler-
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Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤›nda Yap›sal De¤iflikliklerin Akci¤er Fonksiyonlar› ile ‹liflkisi

fiekil 4 . KOAH’ta ak›m volüm halkas›n›n ekspirasyon k›sm›, ak›m

h›z› s›n›rlanmas› nedeniyle iç bükey hale gelir.

Eksp.

Normal KOAH
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leyici ve irreversibl bir hava ak›m› s›n›rlanmas›d›r. Erken

fonksiyonel de¤ifliklikleri saptamak zordur. Halen tan›, ay›-

r›c› tan›, izlem ve prognoz için en çok kabul gören fonksi-

yonel yöntem spirometrik incelemedir. Fonksiyonel olarak

obstrüksiyon, FEV1 ve FEV1/VC parametreleri ile saptan›r.
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