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OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH) ekspirasyon akim hiz ilerleyici ve ¢cogu kere irreversibl ola -
rak kisitlanir. KOAHin etiyolojisinde bir¢ok faktér rol oynayabilir. Bunlarin en énemlisi sigara olup, siga -
ra igenlerin %15-20’sinde KOAH ortaya cikar. Patolojik olaylarin temelinde inflamasyon vardir. Sigaraicen -
lerde santral ve periferik hava yollarinda ve parenkimde nétrofil infiltrasyonu saptanir. Sigara icen ve KO -
AH gelismis olanlarda, digerlerinden farkli olarak, hava yollar1 ve parenkimde CD8 * lenfositlere rastlanir.
Kiigiik hava yollarindaki inflamasyon ve fibrozis, liimenin daralmasina ve dolayisiyla hava akimmnin sinirlan -
masina yol agar. Parenkimde nétrofillerin yol actifr doku hasar1 (amfizem), akcigerin esnek geri cekme ba -
sincinin kaybina neden olur. Bu iki patolojik degisiklik nedeniyle, zorlu ekspirasyonda hava akimini saglayan
intra-alveoler basing ve hava yollarini agik tutan intraluminal basing azalir. Akciger alanlarinda nonhomojen
olarak dagilan hava yolu obstriiksiyonu ve amfizem V/QQ oranin1 bozar ve hipoksemi ortaya cikar. Toraks ici

gaz voliimii artar, solunum kaslar giigsiizlesir, diyafragmanin kasilabilme yetenegi azalir. Alveoler hipoventi -
lasyon nedeniyle hiperkapni ortaya ¢ikar. Hava akimi sinirlanmasini en iyi gosteren fonksiyonel parametre -
ler FEV ;| ve FEV {/VC’dir. Obstriiktif tipte ventilasyon bozukluguna, statik akciger voliimlerinin artig1 eslik
eder (RV/TLC >%40). Amfizeme bagli olarak kapiller yatagin kayb1 ve alveol keselerinin parcalanip genis -
lemesi sonunda diffiizyon kapasitesi diiger.

Anahtar kelimeler: KOAH, periferik hava yolu obstriiksiyonu, solunum fonksiyon testleri
Toraks Dergisi, 2000;1(3):71-76

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 | and FEV {/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.

Key words: COPD, peripheral airway obstruction, lung function tests
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KOAH’taki patolojik degisiklikler hava yollarinda ve akci-
ger parenkimindedir. [leri yillarda diyafragma, solunum kas-
lar1, pulmoner dolagim ve sag ventrikiilde de degisiklikler
olur [1,2].

Akciger rezeksiyonu ile elde edilen akciger doku &rnek-
leri veya BAL sivist ve balgam ile yapilan incelemeler,
fonksiyonel kayiplarla inflamasyonun korelasyon gésterdi-
gini ve olaylarin merkezinde inflamasyonun bulundugunu
kanitlar.

iNFLAMASYON

Sigara icen ve bronsiti olan kisilerin balgam analizlerinde
eozinofil ve mast hiicrelerinin seyrek oldugu, makrofajlarin
baskin oldugu, balgamdaki makrofajlarda pigmentasyonun
belirginlestigi ve notrofil sayisinin arttigi, ayrica obstriiksi-
yonu olanlarda nétrofillerin daha da fazla sayida goriildiigi
saptanmustir [3,4].

Sigara icen ve KOAH’1 olan kisiler ile, sigara icen fakat
KOAH'1 olmayan kisilerde inflamasyon agisindan fark olup
olmadig1, cerrahi rezeksiyon ile elde edilen akciger 6rnekle-
rinde aragtirilmigtir. Sigara icen ve KOAH meydana gelmis
kisilerin hava yollarinda, digerlerinden farkli olarak, fazla
sayida CD8* lenfositler mevcuttur. Obstriiksiyonun agir de-
recede oldugu KOAH hastalarinda ise, asemptomatik siga-
ra icenlerden ve hafif obstriiksiyonlu sigara icenlerden fark-
11 olarak, notrofiller baskindir ve hava akimi kisitlanmasi-
nin derecesi ile korelasyon gostermektedir [4].

Benzer sekilde, sigara icen fakat KOAH bulgulart olma-
yanlar ile, sigara icen, KOAH gelismis ve FEV; degeri dii-
sitk olan kisilerin BAL sivis1 analizlerinde de fark vardir.
FEV, degeri diisiik olan sigara icicilerde, glutation (GSH),
miyeloberoksidaz (MPO) ve eozinofilik katyonik protein
(ECP) gibi belirteclerin diger gruptan fazla oldugu goriiliir.
MPO bir nétrofil belirtecidir. GSH ise, persistan oksidan
ataklara karsi (sigara veya kiiciik hava yollarinda biriken
notrofillerin salgiladig1 oksidanlara karst) hava yolu epiteli-
nin cevabimni gosterir [5] .

KOAH’ta inflamasyonun bir bagka gostergesi, BAL sivi-
st ve serumda interseliiller adezyon molekiili-1 (ICAM-
1)’in ve E-selektinin fazla olmasidir. Bu maddeler inflamas-
yonda fazlalagirlar [6].

AKCIGERIN ESNEKLiK BASINCININ KAYBI

Etyolojik faktorlerin (bagta sigaranin) tetikledigi patolojik
olaylar seyrinde, ana faktér inflamasyondur. Inflamatuar
hiicrelere hava yollarinin duvarinda rastlandigi gibi,
parenkimi olugturan yapilarda da rastlanir. Histopatolojik
calismalarda, parenkimde inflamatuar hiicrelerin varlig1 ka-
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nitlanmistir. Inflamasyonun parenkimde yol actig1 yapisal
degisiklik alveoler destriiksiyon, yani amfizemdir. Destriik-
siyona karsin, parenkimde fibroz doku yoktur. Alveoliin ya-
pisal proteinleri elastin ve kollajendir. Amfizemde esas ola-
rak elastin harap olur [7]. Degisik patolojik olaylara eslik
eden amfizemin 12 ayri ¢esidi tanimlanmigtir. KOAH’taki
amfizem, terminal bronsiyollerin distalinde yer alir ve sent-
rasiner (sentrlobiiler) veya panasiner (panlobiiler) tipte
olur. Sentrasiner tipteki amfizem, lobiiliin merkezini yani,
1. ve 2. sira respiratuar brongiyolleri tutar. Panasiner amfi-
zem ise terminal brongiyoliin distalinde kalan lobiiliin ta-
mamint tutar [7,8].

Sigara icenlerde veya KOAH’l1 hastalarda yapilan post-
mortem c¢aligmalarda ve modern goriintiileme yontemleri
(HRCT) ile, KOAH’ta parenkim degisikliklerinin hetero-
jen oldugu, akciger alanlarinda esit dagilmadigi saptanmis-
tir. Sentrasiner amfizem daha ¢ok akcigerin iist loblarinda
yer alirken, panasiner amfizem ise daha homojen olarak,
her alanda dagilmaktadir. Alfa-1 antitripsin eksikligindeki
amfizem ise daha belirgin olarak alt loblarda yer almaktadir
[8, 9]. Amfizemin akciger alanlarinda, agirlikla bulundugu
yere gore, hava akimi smirlanmasinin farklilik gosterdigi
dikkati cekmistir. Alt loblarda yerlesmis amfizemdeki fonk-
siyonel kayip, iist alanlarda yogunlagmis amfizeme gore da-
ha siddetli olmaktadir [8].

I¢ cap1 2 mm’den kiiciik olan periferik hava yollarinda
(bronsiyol), kikirdak ve muskiiler tabaka yoktur. Ag¢ik kal-
malarini saglayan, bunlara tutunan parenkimin esnek yapi-
sidir. Gerilmis bir lastifin durumuna benzetebilecegimiz
normal parenkim kiiciik hava yollarini acik tutar. Paren-
kimdeki elastik ve kollajen liflerin harabiyeti akcigerin es-
nek geri ¢ekilme basincmin (elastic recoil) azalmasina ne-
den olur. Alveol keseleri harap olur. Alveollerin kiigiik ha-
va yollarma tutunduklari kistmlar parcalanir ve bu nedenle,
terminal ve respiratuar bronsiyoller acik kalmalarini sagla-
yan parenkimin esnek geri cekme (elastic recoil) etkisinden

]
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]

Normal bronsiyol Amfizemde bronsiyol

Sekil 1. Normal akcigerde ve amfizemde akciger esnek geri cekme
basincinin brongiyollere etkisi
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yoksun kalarak kollabe olur, yer yer biikiiliirler (Se-
kil 1). Bunlarmn yan1 sira alveollerin kiiciik hava yol-

Tablo 1. KOAH’ta fonksiyonel degisiklikler

larina tutunma yerlerinde azalma saptanir. Siddetli
obs-  triiksiyon gelistigi donemde, bronsiyollerde
parenkim harabiyetine bagli olan biikiilmeler artar

[7,8].

KRONIK HAVA YOLU DARALMASI

Biiyiik hava yollar1 (i¢ ¢aplart 2 mm’den biiyiik olan
bronglar) kikirdaklidir. KOAH’ta bu biiyiik hava
yollarinda, silyali epitel hiicrelerinin kayb1 ve fokal
skuaméz metaplazi, astimdaki kadar belirgin olma-

V/Q oraninda degisme ®
Toraks ici gaz voliimiinde artma ®
Solunum kaslarinin zayifligi ®

Alveoler hipoventilasyon ®

Kronik hava akimi1 sinirlanmast

Hipoksemi
Diyafragmanin pozisyonunda degisme

Kas yorgunlugu

Hipoksemi - , hiperkapni

Pulmoner hipertansiyon

yan fokal ve degisken bazal membran kalinlasmasi,
mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi vardir. Mukus
bezlerinin genislemesi asir1 mukus yapimi ile paraleldir.
Mukus bezlerinin asiniisleri harap bolur. Bu nedenle bakte-
riyel kolonizasyon ve hava yollarnin proteolitik harabiyeti
kolaylasir. Ciinkii saglam mukus bezlerinin bu seréz asiniis-
leri lizozim, laktoferrin ve kiiciik molekiil agirlikli antipro-
teaz igerirler [6]. Morfolojik olarak diiz kas miktarinda art-
ma vardir. Bu 6zellige astimda da rastlanir. Hava yollarinin
submukoza ve adventisya dokusunda inflamasyon, ¢dem
proteoglikan ve kollajen birikmesiyle kalinlasma olur. Er-
ken evrede ddem ve proteoglikan artigi reversibldir. Infla-
masyon kroniklestiginde, progresif kollajen depolanmasi ve
fibrozis ortaya cikar ve bu degisiklikler irreversibldir
[10,11].

Spirometrik olarak hafif derecede obstriiksiyon saptan-
dig1 devrede, i¢ capt 2 mm’den kiigiik olan periferik hava
yollarinda inflamasyon, fibrozis, diiz kas hiperplazisi gorii-
liir. Goblet hiicrelerinde hiperplazi vardir. Goblet hiicrele-
ri brongiyollerin déseyici hiicrelerinden olup, normalde
bunlarm %1’i kadardir. Goblet hiicrelerinin artmas: hiper-
sekresyona neden olur [7,9,12].

KOAH’ta progresif nitelikteki hava akimi kisitlanmasi-
nin reversibl égeleri, inflamasyon ve diiz kas kontraksiyo-
nudur. Irreversibl 6geler ise akciger esneklik basincimnmn
azalmasi ve periferik hava yollarinin kollabilitesinin artma-

sidir [10].

YAPISAL DEGISIKLIKLERIN AKCiGER
FONKSIYONLARINA ETKIiSI
Gerek parenkimdeki degisiklikler, gerek kiiciik hava yolla-
rindaki obstriiksiyon nedeniyle, zorlu ekspirasyonda hava
akimini saglayan intraalveoler basing ve hava yollarini agik
tutan intraliiminal basing diiger.

KOAH’dta yillar boyunca, ilerleyici olarak gelisen fonk-
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siyonel bozukluklarin ortaya ¢ikis sirast Tablo 1’de sematize
edilmistir. Fonksiyonel degisikliklerin tiimii kronik hava
akimi1 smirlanmasini izleyerek ortaya cikarlar.

Akciger alanlarinda nonhomojen olarak dagilan kiigiik
hava yollar1 obstriiksiyonu ve amfizem, ventilasyon/perfiiz-
yon oraninda degisikliklere yol agar ve hipoksemi ortaya ¢i-
kar. Akciger esneklik basincinin azalmasi ve obstriiksiyon,
toraks ici gaz vollimiiniin artmasina (statik akciger voliim-
lerinde artis) yol acar. Bu durum diyafragmanin normal po-
zisyonunu degistirir. Zaman icerisinde diyafragma ve diger
solunum kaslarinin yorgunlugu ortaya cikar. Alveoler ven-
tilasyonun oldukc¢a kotiilestigi bu désnemde (alveoler hipo-
ventilasyon) hipoksemi belirginlesir, hiperkapni meydana
gelir ve pulmoner hipertansiyon gelisir [1,2].

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi’'nin temel fizyopa-
tolojik 6zelligi “kronik hava akimi sinirlanmasi” dir. Brong
sistemi, hidrolik sistemlere (icinden sivi akan bir boruya)
benzetilebilir. Dolayisiyla, hava yollarinda inspirasyon veya
ekspirasyondaki akim hizi, basing (giristeki ve ¢ikistaki ba-
sincin farki) ve direng iligkisi ile belirlenir:

Akim= Basing (giristeki-cikigtaki)/Direng

KOAH’1 bir hastada meydana gelen akim hiz1 sinirlan-
masinin nedenleri, bu iliskilere gore, Sekil 2’de goriildigi

Kronik hava akimt
sinirlanmasi

(Akim hiz1 )

.

Hava yolu Esneklik

basincinin kaybi

daralmast

(Direng hiz1 - ) (Basing )

Sekil 2. KOAHta kronik hava akimi sinirlanmasinin nedenleri
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gibi sematize edilebilir. Kronik hava akimi sinirlanmasinda,
hem hava yollarindaki, hem de parenkimdeki yapisal degi-
sikliklerin rolii vardir.

Gegmiste, hava akimi sinirlanmast, biiyiik hava yolla-
rindaki mukus bezlerinin hipertrofi ve hiperplazisi ile or-
taya ¢ikan brong duvar kalinlagmasi ve mukus agir1 sekres-
yonuna baglanmistir. Ancak, daha sonraki ¢aligmalarla,
kronik hava akimi sinirlanmasindan, 400 mikron ¢apmn-
daki ve daha kiigiik periferik hava yollarinin sorumlu ol-
dugu anlagilmigtir. Ayrica, hava akimi kisitlanmasinda,
parenkim ve kiiciik hava yolu duvar degisikliklerinden
hangisinin ¢n planda rol oynadigi, bircok caligmact i¢in
merak konusu olmustur. Bazi incelemelerde amfizemin
mikroskopik bulgulari ile fonksiyonel kayip arasinda kuv-
vetli korelasyon oldugu gosterilmistir [13,14] . Son yillar-
da, akciger rezeksiyonlarindan elde edilen materyaller ile
yapilan daha ileri patoloji ¢aligmalarinda, alveollerin tu-
tunma yerleri, bronsiyollerin duvar &zelliklerine ait mor-
fometrik ol¢timler yapilmig, bunlarin FEVy, FVC, tek so-
luk nitrojen testi, kapanig voliimii, kapanig voliimii/vital
kapasite orant (CV/VC%) gibi fonksiyonel parametreler
ile korelasyonu arastirilmigtir. Bu arastirmalarda, paren-
kim harabiyetinin, yani alveoler tutunma yerlerinin azal-
masinin, hava akimi kisitlanmasinda kiiciik hava yolla-
rindaki obstriiksiyona gére, daha ¢énemli rolii oldugu dii-
stiniilmistiir [15,16].

KOAH'TA HAVA AKIMI SINIRLAMASININ
KANITLANMASI

Hava yollarindaki direnci etkileyen faktorler, Poiseuille
denklemi’ne gore, havanin viskozitesi, iki ugtaki basingla-
rin fark: (drivig pressure) ve bronsun geometrik 6zellikle-
rinden etkilenir. P=basing farki, h= havanin viskozitesi,
¢=bronsun boyu, r=brons yar1 ¢ap: ise, Poiseuille denkle-
mi:

paralel elektrik devrelerinde oldugu gibi, hava yollarinin
da paralel baglanmis oldugu kabul edilir ve hava yollarinin
total direncinin tersi, her bir hava yolundaki direncin ter-
sinin toplamina esit olur:

R R1 R2

Bu nedenle, tek bir bronsiyoldeki direng yiiksek oldugu
halde, ¢ok sayidaki bronsiyoliin olusturdugu toplam diren-
cin ¢ok az artacagi ve total direnci de 6nemsiz bir diizeyde
artiracag1 kolayca anlagilabilir. Normal kogullarda kiiciik
hava yollarinin direnci, total direncin %25’i kadardir [8].
Bu sebeple KOAH’ta hava yollari total direncinin (R,,,) 6l-
ciilmesi, periferik hava yollarindaki obstriiksiyon diizeyini
gosteremez [7,8].

Zorlu ekspirasyondaki hava akim hizi sinirlanmast spiro-
metre araciligi ile, voliim-zaman egrisi ve/veya akim-voliim
egrisi gizdirilerek olciiliir (Sekil 3 ve 4). Bu degerlendirme-
de kullanilan parametreler FEV{, FEV{/VC ve zorlu ekspi-
rasyon akim hizlaridir (PEF,5,5, PEFR, FEF;5, FEFs,
FEF75). Bunlar arasinda en giivenilir parametre FEV| olup,
tani, derecelendirme ve izleme icin kullanilir (Sekil 3).
FEV| kolay elde edilmesi ve tekrarlanabilirlik 6zelligi baki-
mindan miitkemmel bir testtir ve diger dinamik parametre-
lere gore daha az degiskendir [17-20].

FEV, ve FEV,/VC degerlerinin, normal-anormal sinirint
gosteren ve genel olarak kabul gormiis bir “cut-off” degeri
yoktur. Fonksiyonel parametrelerin irklara ve degisik top-
lumlara gore farklilik géstermesi, bunda etken olarak diisii-
niilebilir. Baz1 kaynaklar obstriiksiyon smir1 olarak
FEV{/FVC <%70 ve FEV; <beklenenin %65’i degerlerini
onermektedir [21,22]. BTS (British Thoracic Society), KO-
AH i¢in hazirladigi rehberde FEV | <beklenenin %80’ ve
FEV{/FVC <%70 degerlerini benimsemistir [18]. ATS
(American Thoracic Society) KOAH tani ve tedavi rehbe-

8pPh¢

I_4

seklinde ifade edilir. Bu denklemden
de anlagilabilecegi gibi, tek bir hava
yolunda direnci etkileyen en &nemli
etken, hava yolunun liimeninin yari

Volim (L)

...... £-"1 "

capidir (r) (veya ¢ap1). Ciinkii direng,
yart c¢apin 4. kuvvetinden etkilen-

Normal KOAH

mektedir. Bu durumda, periferik hava

yollart direncinin, total hava yolu di- Sekil 3. Spirometri (KOAH’ta ekspirasyon akim hizt azalir, normale gére daha uzun bir

rencini artiracag1 akla gelebilir. Fakat, sirede tamamlanir).
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rinde FEV; beklenenin %50’si degerini hafif obstriiksiyo-
nun alt sinir olarak belirtmistir [19].

ERS’nin (European Respiratory Society) 1993’te yayin-
ladig1 standardizasyon raporuna gore, obstriiktif ventilasyon
defekti FEV/VC oranindaki azalma ile birlikte FEV azal-
masidir [23]. Erkek popiilasyonu i¢in FEV{/VC <beklene-
nin %88’i ve kadin popilasyon i¢in FEV{/VC <% 89 obst-
ritksiyonu gosterir [23]. KOAH’ta FEV{, VC'den ¢ok daha
once azalir. Ayrica, hafif KOAH’da FEV,/VC oran1 bozul-
dugu halde FEV| hala normal sinirlar icinde kalabilir. Bu
nedenle obstriiksiyonu yalnizca FEV; degeri ile saptamak
yetersizdir. Bu tanimlamalara uygun olarak ERS’nin KO-
AH tan1 ve tedavi rehberinde KOAH hastalart, FEV’deki
azalmanin miktarina gore ti¢ gruba ayrilmugtir: Hafif: FEV
%70, orta: FEV = %50-%69 ve agir: FEV{<%50 [20].

Ancak, klinik veriler ve spirometre ile (6ncelikle FEV)
tan1 konan KOAH hastalarinda boyle bir derecelendirme,
astimda oldugu gibi tedavinin planlanmasinda géz 6niine
alinamamaktadir ve hastalarin semptom derecesine gore te-
davi planlanmaktadir. Bu nedenle son zamanlarda, KO-
AH’in derecelendirilmesi ve takibi i¢cin gbz 6niine almacak
parametrelerin ¢ogaltilmasi, FEV; degerinin yani sira, yas,
arter kan gazi, dispne indeksi, viicut kiitle indeksi ve yiirii-
me mesafesi gibi parametrelerin de eklenmesi geregi tartigil-
maktadir [24].

KOAH’taki fonksiyonel degisikliklerin en ¢nemli ozelli-
gi FEV {’deki ilerleyici azalmadir. Ayrica prognoz ile en iyi
korelasyon gosteren parametre FEV ;’dir [24].

Voliim-zaman ve akim voliim egrilerinden elde edilen
diger akim hiz1 parametreleri, énemli diizeyde degisken ol-
duklarindan FEV;’in ve FEV{/VC'nin yerini alamaz. An-
cak, akim-voliim egrisinin morfolojik ©zellikleri oldukca
karakteristiktir (Sekil 4). Egrinin ekspirasyon kismi, zorlu
ekspirasyonda kiiciik hava yollarinin obstriiksiyonu ve kol-
labe olmasina bagli akim kisitlanmast nedeniyle, normal
egriye gore i¢ bitkey hale gelir [23].

fb Voliim

KOAH

Insp.

/\ Eksp.
&

Alam Ifs

Normal

Sekil 4. KOAH’ta akim voliim halkasinin ekspirasyon kismi, akim
hizi sinirlanmast nedeniyle i¢ biikey hale gelir.
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Kiiciik hava yollarindaki obstriiksiyonun erken tanisi
icin gegmiste kullanilan dinamik kompleyans veya tek so-
luk nitrojen testi (kapanig voliimii tayini) gibi testler giinii-
miizde kullanilmamaktadir. Uygulanmalari zor oldugu gibi,
tekrarlanabilirlik ozellikleri de azdir. Bu nedenlerle, bu
testleri yaygin olarak kullanma imkani olamamistir
[18,19,23].

KOAH’ta obstriiksiyona bagl olarak olarak, zaman ice-
risinde statik akciger voliimleri artar. Agir obstriiksiyonda,
rezidiiel voliim (RV), fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)
ve total akciger kapasitesi (TLC) artar, VC azalir. RV/TLC
orant KOAH’ta %40’tan biiyiiktiir. Bu voliimler geleneksel
olarak, viicut pletismografi veya helyum diliisyon teknigi
ile olgiiliir. Statik akciger voliimlerini KOAH hastasinin
ilk muayenesinde 6l¢gmek genellikle yeterlidir, izlemde kul-
lanilmayabilir. Statik akciger voliimlerinin artmast akciger
ici gaz vollimiiniin arttigini gosterir. KOAH’ta ¢zellikle
amfizemde statik kompleyans artar, esneklik basinci azaldr
g1 icin voliim-basing egrisinde degisiklik vardir, fakat bu
Slgtimler zor ve degisken oldugu icin klinikte rutin olarak
kullanilmazlar [8,17-20].

PARENKiIMiIN DEGERLENDIRILMESi

Parenkimin degerlendirilmesi, yani amfizeme ait degisik-
liklerin saptanabilmesi i¢in radyolojik veya fonksiyonel
yontemler kullanilabilir. Mevcut en iyi radyolojik olanak
yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografidir (HRCT).
Klasik bilgisayarli tomografi (BT) ile erken amfizem bulgu-
larmi ayrintili olarak saptamak miimkiin olmaz [8]. Ancak,
biillerin saptanmasinda BT yeterli olabilir [26]. HRCT de
erken degisikliklerin tanisinda tiimiiyle yeterli degildir.
Radyolojik-patolojik karsilagtirmali ¢alismalar da, 5 mm’-
den daha kiigiik sentrasiner amfizem alanlarini saptamakta
yetersiz kalmaktadir. Yine de, goriintiileme yontemleri ara-
sinda, patolojik bulgularla en iyi korelasyonu gosteren
HRCTdir [8,27].

KOAH’ta parenkimin durumu hakkinda iyi bilgi veren
fonksiyonel parametre diffiizyon kapasitesidir. Amfizeme
bagli kapiller yatagin kayb1 ve harap olmus alveollerden
olugan genis hava keseleri nedeniyle diffiizyon kapasitesi
azalir. Hafif dereceli amfizemde degismeyebilir. Ayrica am-
fizem digindaki diger diffiiz akciger hastaliklarinda da diisiik
bulunur. Buna ragmen diger obstriiktif akciger hastaliklari-
nin KOAH’tan ve 6zellikle amfizemden ayirt edilmesinde
yararhdir [23,27].

Sonug olarak, KOAH’n etiyolojisinde sigaranin énem-
li bir yeri vardir. Patogenezde parenkim ve hava yollarinda
ortaya ¢ikan inflamasyon tiim patalojik degisikliklerin te-
melini teskil eder. Temel fizyopatolojik 6zellik kronik, iler-
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leyici ve irreversibl bir hava akimi smirlanmasidir. Erken
fonksiyonel degisiklikleri saptamak zordur. Halen tani, ay1-
rict tani, izlem ve prognoz icin en ¢ok kabul géren fonksi-

yonel yontem spirometrik incelemedir. Fonksiyonel olarak

obstriiksiyon, FEV, ve FEV,/VC parametreleri ile saptanir.
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