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TANIM

GOLD’a gore KOAH tam reversibilite gostermeyen hava akim kisitlanmasiyla karakterize
bir hastaliktir. Hava akim kisitlanmasi genellikle progresiftir ve akcigerlerin zararl partikiil veya
gazlara kars1 anormal inflamatuar cevabiyla iligkilidir.

EPIDEMIYOLOJI

Diinyada KOAH prevalanst 1990 yilinda WHO ve Diinya Bankasinin destegiyle
hesaplanmis ve erkeklerde 9.34/1000, kadinlarda ise 7.33/1000 olarak tahmin edilmistir. Ancak bu
hesaplamalar tiim yaglar1 kapsamakta ve ileri yas grubunda gercek KOAH prevalansini tam
anlamiyla yansitmamaktadir. KOAH prevalans: sigara i¢iminin yogun oldugu iilkelerde daha
yiiksektir.

KOAH morbiditesi yasla birlikte artmaktadir ve erkeklerde kadinlara oranla daha fazladir.

KOAH halen diinyada 4. 6liim nedenidir ve gelecekte prevalans ve mortalitenin daha da
artacagi tahmin edilmektedir.

RISK FAKTORLERI
KOAH gelisiminde hem kisiye ait, hem de ¢evresel pek ¢ok faktdr rol oynayabilir, hastalik
da genellikle her iki tip risk faktoriiniin etkilesiminden ortaya ¢ikar (Tablo 1).

Tablo 1: KOAHta risk faktorleri

Cevresel Faktorler

Kisiye ait Faktorler

Sigara
Aktif
Pasif
Mesleki karsilagsmalar
Hava kirliligi
Dis ortam
1(; ortam
Sosyo ekonomik faktorler/yoksulluk
Diyetle ilgili faktorler
Oksidandan zengin
Antioksidandan fakir
Enfeksiyonlar

Alfa-1 antitripsin eksikligi
Genetik faktorler

Aile oykiisii

Etnik faktorler

Yas

Brons hiperreaktivitesi
Atopi

Diisiik dogum agirligi

Kisisel Faktorler:

Alfa 1 Antitripsin Yetmezligi: Kisisel faktorler arasinda en kesin kanitlanmis olani nadir
bir genetik yetmezlik olan alfa 1 antitripsin yetmezligidir. Homozigot PiZZ yetmezIligi olan
kisilerde daha erken yaslarda panlobiiler amfizem gelisir ve FEV1’de hizli bir azalma gozlenir. Bu
durum sigara i¢en olgularda daha hizli seyreder.

Havayolu asir1 duyarliligi: Astma ve havayolu asir1 duyarliliginin da KOAH gelisiminde risk
faktorii olabilecegi diisliniilmektedir, ancak KAOH gelisimini nasil etkiledikleri bilinmemektedir.
Havayolu duyarliligi sigara dumani veya diger ¢evresel etkenlere maruziyet sonrasinda da
geligebilir.

Akcigerlerin gelisimi: Akcigerlerin gelisimi gebelik donemi, dogum agirligi ve cocukluk
donemiyle yakindan iliskilidir.
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Cevresel Faktorler:

Sigara I¢cimi: Sigara icenlerde icmeyenlere oranla solunum fonksiyonlarinda bozulma ve
solunum sistemine ait semptom sikligir daha fazladir. Sigara igicilerde FEV1’deki yillik azalmanin
daha fazla oldugu bilinmektedir. En yiiksek KOAH morbidite ve mortalitesi sigara igenlerde
saptanmistir. Puro veya pipo icenlerde de sigara i¢gneler kadar olamasa da risk igmeyenlere oranla
yiiksektir. Sigara igenlerin % 50’sinde kronik bronsit bulgular1 gelisirken % 10-20’sinde klinik
onem tasiyan KOAH olusmaktadir. KOAH gelisiminde isgaraya baslama yasi, giinliik igilen sigara
sayis1 ve toplam icilen siire gibi dzellikler 6nemlidir.

Pasif sigara i¢giciligi de total inhale edilen partikiil ve gaz yiikiinii arttirarak solunum sistemi
semptomlarinda artmaya ve KOAH’a yol acabilir. Gebelikte sigara i¢imi fotus icin akciger
gelisimini bozarak bir risk olusturabilir.

Mesleki Etkenler: Mesleki olarak cesitli toz, gaz ve kimyasal maddelere maruz kalan
is¢ilerde ozellikle de sigara icen isgilerde risk artmaktadir. Cesitli organik tozlar, partikiiller ve
irritanlara maruz kala is¢ilerde havayolu asir1 duyarliliginda da artis olabilir.

Hava Kirliligi: Dis ortamda hava kirliliginin artmas1 kalp veya akciger hastaligi olanlarda
semptomlarin artmasina neden olur. KOAH gelisiminde hava kirliliginin ertkisi kesin degildir.
Kirsal kesimde 6zellikle havalandirmanin iyi olmadigi evlerde 1sinma veya pisirme amaciyla tezek
kullanimi da KOAH i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmistir.

infeksiyonlar: Cocuklukta gegirilen agir infeksiyonlar solunum fonksiyonlarinda
bozulmaya ve yetiskinlik doneminde solunum sistemi semptomlarinda artisa neden olur.

Sosyoekonomik Durum: KOAH riski diisiik sosyoekonomik seviyedeki kisilerde daha
fazladir. Ancak bu durumun hava kirliligi, kalabalik yasam, kotli beslenme gibi pek ¢ok faktorden
hangisinden ileri geldigi bilinmemektedir.

PATOGENEZ

KOAH bagsta isgara olmak {lizere c¢esitli zararli partikiil ve gazlara maruziyet sonucu
havayollari, akciger parenkimi ve pulmoner vaskiiler yapida kronik inflamasyonla karakterize bir
durumdur. Akcigerlerde makrofaj, T lenfozit (CD8) ve noétrofillerde artis meydana geilir. Aktive
olan inflamatuar hiicrelerden LTB4, IL8, TNFa gibi mediatorler salinarak doku harabiyetine neden
olur. Inflamasyonun yamisira proteaz-antiproteaz ve oksidan-antioksidan dengedeki bozulma da
patogenezde dnemli rol oynar.

PATOLOJI

Santral havayollarinda yani trakea, bronglar ve ¢apt 2 mm’nin lizerindeki bronsiollerde
epitelde inflamatuar hiicre infiltrasyonu olur. Muksu salgilayan bezlerde ve goblet hiicrelerdeki artis
mukus asir1 sekresyonuna neden olur.

Periferik havayollarinda ise kronik inflamasyonun neden oldugu hasar ve tamir progesi
sonucunda havayolu duvarinda remodelling olur. Havayolu duvarinda kollajen ve bag dokusu artar,
bu da liimende daralma ve fikse havayolu obstriiksiyonuna yol acar.

KOAH’ta akciger parenkim harabiyeti santrilobiiler amfizeme neden olur. Respiratuar
bronsiollerde dilatasyon ve destriiksiyon olur. Bu degismeler 6zellikle akcigerlerin {ist loblarinda
belirgindir, ancak hastalik ilerledik¢e tiim akcigerleri kapsar. Doku harabiyetinin nedeni 6zellikle
proteaz-antiprotez dengesinin proteazlar lehine bozulmasidir. Oksidatif stresin de doku
harabiyetinde rolii olabilir.

KOAH’ta pulmoner vaskiiler degisiklikler damar duvarinda kalinlasma ile baslar. Intimada
kalinlagsma ilk bulgudur, daha sonra damar diiz kasina hipertrofi ve damar duvarinda inflamatuar
hiicrelerle infiltrasyon meydana gelir.

FIZYOPATOLOJI

Patolojik degismeler sirasiyla mukus asiri sekresyonu, silier disfonksiyon, hava akim
kisitlanmasi, pulmoner hiperinflasyon, gaz aligverisinde bozulma, pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonaleye neden olur (Sekil 1).
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BRONSIT / AMFIZEM \
Havayolu daralmas! Elastik recoil ¢ Vaskiller yatak +
(Raw T)l \ / (PLV) 4, TL%
Maksimal akim hizi 4 = Noniiniform Noniiniform Hava bosluklar T Sag kalp afterload T
(FEV1 L RV T ventilasyon / perfiizyon (PVRT)
Akciger volimleri T Ventilasyon/Perfiizyon Diffiizyon ¥
(TLCT,FRC 1) oraninda bozulma
inspirasyon giicii ¢
(Pimax {) \
Gaz alisverisinde
Ventilasyon ¢ bozulmz ( A?aPOZ 1) Kan akimi 4 (Q{)
MW L
Respiratuar asidozis Hipoksemi Dokulara gaz transportunda
(PaCO2 1) (Pa02 V) bozulma (SOD { )

Sekil 1: Kronik bronsit ve amfizemde rol alan fizyopatolojik mekanizmalar

Kronik brongitte esas patoloji havayollarindaki daralma olup ekspiratuar akim hizlarinda
azalma ve ventilasyonun nonhomojen distribiisyonuna bagli olarak gaz transferinde degismeler
ortaya ¢ikar. Amfizemde ise akciger parenkim harabiyeti sonucunda elastik yap1 kayb1 nonhomojen
ventilasyon, akciger voliimlerinde artma, alveollerde genisleme ve distorsiyon ve havayollarinda
daralma meydana gelir. Alveol harabiyeti ayn1 zamanda vaskiiler yatak kaybi ve buna bagl olarak
pulmoner vaskiiler rezistans artisi (PVR), gazlarin diffiizyonunda bozulma ve nonhomojen
perfiizyona neden olur. Havayollar1 obstriiksiyonu ayn1 zamanda hastanin daha yiiksek voliimlerde
solumasina neden olarak inspiratuar kaslarin yorulmasina yol acar. Biitlin bu fonksiyonel
degisikliklerin sonucu respiratuar asidozis, hipoksemi ve dokulara gaz transportunda bozulmadir.

KOAH’TA TANI

KLINIK BULGULAR:

KOAH tanisinda ilk asama semptom ve fizik muayene bulgularinin degerlendirilmesidir.
KOAH’ta en belirgin semptomlar oksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes darligidir. Kronik oksiiriik
genellikle ilk ortaya ¢ikan semptomdur. Baglangicta zaman zaman olabilir, daha sonra devamli hale
gelir. Bazi olgularda oksiiriik olmadan da belirgin hava akim kisitlanmasi gelisebilir. Balgam
cikarma da siklikla Oksiirtige eslik eder. Balgam miktar1 degiskenlik gosterir. Genellikle renksiz az
miktarda balgam ekspektore edilir. Balgam renginin yesile donmesi havayolu inflamasyonunda
artisa isaret eder.

KOAH’ta en belirgin semptom dispnedir. Dispne kronik, progresif ve devamlidir. Ozellikle
egzersiz sirasinda ve akut atak donemlerinde artar. Dispnedeki artis kotii prognozu gosterir ,
hastanin giinliik aktivitelerini kisitlayan bir semptomdur. FEV1 degeri % 30’un altinda olan
olgularda minimal efor bile dispneye neden olur. Dispnenin siddeti Borg skalasi, dispne skalasi,
viziiel analog skala ve Mahler’in BDI (baseline dyspnea index) ve TDI (transitional dyspnea index)
degerlendirmeleri gibi bazi skalalar araciliiyla degerlendirilebilir.

Ileri donemde anoreksi ve kilo kaybi ortaya cikabilir. Pulmoner hipertansiyon gelisimi
kronik kor pulmonaleye neden oldugunda sag kalp yetmezligine iliskin bulgular tabloya eklenir.

KOAH’I1 hastalarda fizik bulgular hava akim kisitlanmasinin, pulmoner hiperinflasyonun ve
kan gazlarindaki bozulmanin derecesine baglidir. Hafif veya orta dereceli KOAH’ta bulgular
belirgin olmayabilir. Ileri dénemde ise oldukea spesifiktir. Inspreksiyonda hastalarin ¢ogunda biiziik

25



dudak solunumu gozlenir. Dispneik hastalar 6ne dogru egilerek elleriyle tutunarak kol ve
omzuzlarint sabitlestirerek yadimer solunum kaslarini kullanirlar. Solunum sayisi genellikle
artmustir.  Ileri amfizemli olgularda fig1 gogiis saptanabilir. Bu hastalarda alt kostalaron
inspirasyonda genislemesi kisitlanmistir ve ileri olgularda iceri dogru bir hareket olabilir (Hoover
bulgusu). Amfizemli hastalarda solunum seslerinin derinden gelmesi onemli bir oskiiltasyon
bulgusudur. Genellikle solunum seslerindeki azalma ile hava akim kisitlanmasi arasinda pozitif
korelasyon vardir. Raller veya ronkiisler de duyulabilir. Kardiak oskiiltasyonda kalp seslerinin
derinden geldigi farkedilir. Artimi veya tasikardi saptanabilir.Kor pulmonale gelisen olgularda S3
gallop ve S2 sertlesmesi, pulmonere veya trikiispit yetersizligne bagli iifiiriimler duyulabilir. Yine
kor pulmonaleli olgularda perferik 6dem , juguler vendz dolgunluk ve hepatomegali vardir. inguinal
herni de KOAHta sik rastlanan bir durumdur.

TANIDA KULLANILAN LABORATUVAR YONTEMLERI

SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda en belirgin fonksiyonel 6zellik obstriiktif tipteki
ventilatuar defekt olup yukar1 solunum yollar1 obstriiksiyonlar1 ya da pnoémokonyozlar, sarkoidozis,
ilerlemis tiiberkiiloz, astma gibi kronik havayollar1 obstriiksiyonu gosterebilen diger hastaliklardan
ayirici tanisinin fonksiyonel parametreler yardimriyla yapilmasi gerekmektedir.

KOAH’ta solunum fonksiyon testleri tani, hastaligin siddetinin degerlendirilmesi,
prognozun belirlenmesi gibi amaglarla kullanilmaktadir (Tablo 2).
Tablo 2: KOAH’1n Evrelendirilmesi

Evre Ozellikler
0: Risk altinda Spirometri normal
Kronik semptomlar (6kstiriik, balgam)
I: Hafif KOAH FEV/FVC<% 70
FEV,> % 80
Kronik semptomlar var veya yok
II: Orta KOAH FEV /FVC< %70

% 30<FEV < % 80 (ITA:%50<FEV<%380)
(IIB: %30<FEV<%50)
Kronik semptomlar var veya yok

1I1: {leri KOAH FEV/FVC< %70
FEV < %30 veya FEV; < %50 + solunum yetmezligi veya sag
kalp yetmezligi bulgulari

Tablo 3: KOAH’ta kullanilan solunum fonksiyon testleri

EKSPIRATUAR AKIMLAR KAS GUCU
FEV,, FVC, FEFs,, FEF;s, PEFR Pimax, Pemax
HAVAYOLU REZiSTANSI KUCUK HAVAYOLLARI
Raw, Gaw, SRaw, sGaw A SBNT
Frequency dependence of compliance
AKCIGER VOLUMLERI CV ,AVaxso, VisoV

TLC, RV, FRC, VC
GAZ DEGISIMi VE TRANSPORTU
AKCIGER  GERILME  GUCLERIi PaO,, PaCO,, Vp/V1,Sa0,, CaO,

V/P egrisi ,Pr max, Prmax/ TLC, Cq1, K Q, SOD, A-aDO,, DLCO, Qs/QT

V sintigrafi, Q sintigrafi
VENTILASYON Multipl inert gaz eliminasyonu
Vi, MVV
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KOAH’ta en belirgin fonksiyonel bulgu diffiiz havayollar1 obstriiksiyonudur ve zorlu ekspirasyon
testleri ile ortaya konulur. En sik kullanilan testlerdir. Ayirici tanida akciger voliimleri ve diffiizyon
kapasitesinin degerlendirilmesi de Onem tasir. Arter kan gazlari ve oksijen satlirasyonunun
degerlendirilmesi de hastaligin prognozunun belirlenmesi ve oksijen tedavisinin diizenlenmesi
acisindan yol gostericidir (Tablo 3).

EKSPIRATUAR AKIM HIZLARI :

KOAH’taki en belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim hizlarinda azalmadir. KOAH’ta
havayollart limeninin sekresyonla daralmasi, havayolu duvarinda kalinlagma, intraparenkimal
havayollarinin c¢evreleyen akciger dokusunun elastik recoilinde azalmaya bagli kollaps gibi
nedenlerle hava akiminda kisitlanma meydana gelir. Ekspiratuar akimdaki kisitlanma zorlu vital
kapasite (FVC) manevrasi ile ortaya konulabilir. Zorlu ekspirasyon sirasinda meydana gelen
ekspiratuar akimin belirleyicileri olduk¢a komplekstir. Zorlu ekspirasyon sirasinda plevral ve
alveoler basinclar agiz basincindan yiiksektir. Ekspirasyonun basinda efora bagimli bir donem
vardir (PEFR). Bundan sonra alveollerden agiza dogru basing azalmasi meydana geldiginden
intratorasik havayollarindaki basing plevral basinca gore azalir, dolayistyla havayollar1 dinamik
olarak kompresyona ugrar ve bu boliimdeki zorlu ekspiratuar akimlarin efordan bagimsiz olmasina
yol agar. Bu evrede zorlu ekspiratuar akim akciger elastik recoil basinci, hava akimina kars1 olusan
rezistans ve kompresyona ugramis havayollarinin elastik 6zelliklerine gore belirlenir. Obstriiktif
hastalarda zorlu ekspirasyon sirasinda gaz kompresyon etkisi daha belirgindir.

Zorlu vital kapasite (FVC) ve akim hizlari hem voliim-zaman, hem de akim-voliim
egrilerinden elde edilebilirler. Yiiksek akciger voliimleri diizeyinde elde edilen maksimal akimlar
(FEV,, PEFR, FEFys) trakea ve ana bronslar gibi biiylik havayollariin akim 6zelliklerini
yansitirken, diisiik voliim seviyelerindeki akimlar (FEF,ss, FEFso, FEF7s) periferik havayollari
hakkinda bilgi verir. Obstriiktif hastaliklar arasinda obstriiksiyonun lokalizasyonu bakimindan
farkliliklar vardir. Astmada hava akiminin kisitlandig1 primer alan biiytik havayollar1 iken KOAH’ta
ilk etkilenen alan periferik havayollaridir.

Zorlu ekspirasyon egrisi iizerinde hesaplanan birinci saniye ekspirasyon voliimii (FEV))
kolay olgiilebilmesi ve havayolu dinamigini yansitan parametrelere oranla daha az degiskenlik
gostermesi nedeniyle havayollar1 obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde en yaygin olarak
kullanilan parametredir. Hem voliim-zaman, hem de akim-voliim egrilerinden elde edilebilir (Sekil
2). FEV; genellikle biiylik havayollarindaki degismeleri yansittigi icin KOAH’in erken
donemlerinde hassas olmayabilir. Hafif siddetteki KOAH’ta FEV/FVC oran1 duyarli bir indeks
olarak kabul edilirken, orta-ileri dereceli KOAH’ta FEV; degerinin hava akimindaki kisitlanmay1
daha iyi yansittig1 kabul edilmektedir.

i | OBSTRUKSIYON |
N A

s [ FVC
D
3 '
o — FEV1
>

| J FVC

L l | | | |

0 1 2 0 1 2 3 4
ZAMAN

Sekil 2: Obstriiktif hastalarda voliim-zaman egrisinde FEV| ve FVC azalir.
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Maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi (MMFR ) veya yeni adiyla FEF,s75 zorlu
ekspirasyon sirasinda voliimleri % 25 ile %75 inin atildig1 perioddaki ortalama akim hizidir ve rutin
testler i¢inde kiigiik havayollar1 obstriiksiyonu hakkinda bilgi verebilen hassas bir test olarak kabul
edilir. FEFsy ve FEF75 gibi akim hizlar1 da kiiciik havayollar1 obstriiksiyonunda azalir.

Voliim zaman egrisi ile benzer dl¢iimler yapmakla birlikte maksimal akim voliim egrilerinin
analizi ile ek bilgiler elde edilebilir. Maksimal akim voliim egrisi derin inspirasyondan sonra
maksimal zorlu ekspirasyon ve ardindan maksimal inspirasyon yapilarak akim ve volim
degisiklikleri arasindaki iliskinin grafiksel olarak gosterilmesidir (Sekil 3).

AKIM
EKSPIRASYON

™ i

Py NS

INSPIRASYON

voLOmM

Sekil 3: Normal akim-voliim egrisi.

n"ﬂ FRC
\‘afll ; i / :
o

Sekil 4: Ileri dereceli amfizemde ekspirasyonun baslangicinda akim hizla diiser, ekspirasyonun geri
kalan boliimii uzar.

Havayolu obstriiksiyonu olan hastalarda egrinin ekspiratuar kolunun distal boliimii giderek
uzar, TLC ve RV daha yiiksek voliimlere dogru yer degistirir. Egrinin sekli astma ve KOAH’ta
birbirinden farklidir. Astmada diizglin kiirvilineer bir egri gozlenirken, KOAH’ta biiyiik
havayollarimin erken kollapsi ve akimda ekspirasyonun erken fazinda diisme nedeniyle egrinin
konkavlig1 daha belirgindir. Inspirasyonda transmural basing etkisiyle havayollar1 agik oldugundan
inspiratuar kol normaldir (Sekil 4).

KOAH’lh hastalarin her evresinde bronkodilatére cevabin degerlendirilmesi de
ongoriilmustiir. Bu amagla genellikle bronkodilatoér verildikten sonra FEV,’deki artis
degerlendirilir. FEV,’de bazal degere gore bronkodilatér uygulamasi sonrasinda 200 ml veya %
12’lik artis olmasi havayolu obstriiksiyonunun reversibl oldugunu gosterir. KOAH’ta reversibl
komponent goriilebilmekle birlikte astma kadar belirgin degildir, bu nedenle astma ile KOAH’ 1n
ayirict tanisinda kismen katkisi olabilir. Ayrica KOAH’in en 6nemli prognoz gostergelerinden
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birisi bronkodilator ile ortaya ¢ikan FEV; degismesidir. Bronkodilator testinin KOAH’1n stabil
evresinde yapilmasi onerilmektedir.

Oral kortikosteroid reversibilite testi ise genellikle giinde bir kez bronkodilator kullanmakla
semptomlarini giderebilen olgular disinda kalan hafif dereceli KOAH’I1 olgular ile orta ya da ileri
dereceli hastalig1 bulunan tiim hastalarda onerilmistir. Oral kortikosteroid testi ile stabil KOAH’I1
olgularin % 10-20’sinde belirgin cevap gdzlenmistir. Steroid ile FEV1’de 200 ml veya iizerinde
artisin 5 yillik prognozu olumlu etkiledigi gosterilmistir.

HAVAYOLU REZiSTANSI:

Maksimal hava akim hizlarimi etkileyen en 6nemli faktorlerden biri havayolu rezistansidir.
Havayolu rezistansi (Raw) havayollarinda her bir birim akima kars1 olusan basing farki olup viicut
pletismografi aracilifiyla alveol ve agiz i¢i basinglar1 arasindaki farklar hesaplanmak suretiyle
Ol¢iilmektedir. Bu basing farkinin nedeni iletici havayollarinda gaz partikiillerinin yarattigi
stirtlinme etkisidir. Havayolu rezistansinin resiproku olan havayolu iletimi (Gaw) ise havayollarinda
her bir birim basing azalmasina karsilik gelen akimdir. Akciger voliimiiniin etkisini azaltmak i¢in
Raw genellikle voliim ile carpilarak spesifik havayolu rezistansi (sRaw) hesaplanir. sRaw’in
resiproku ise spesifik havayolu iletimidir (sGaw).

Raw dogrudan havayolu capii yansitan bir parametredir. KOAH’ta havayolu liimeninin
sekresyonlarla, mukoza hiperplazisi, diiz kas hipertrofisi veya konstriksiyonu ya da amfizemde
oldugu gibi elastik recoil azalmasi sonucu gelisen kollaps ile havayollarinin daralmasi sonucunda
Raw artar, Gaw azalir.

Havayolu rezistansi normalde % 80 oraninda biiylik havayollarinin yansitir. Kiigiik
havayollarinin katkis1 % 20’dir. Dolayisiyla KOAH’ta ancak obstriiksiyonun belirgin oldugu
olgularda rezistans artar. Amfizemin % 20’den fazla alani kapladig1 olgularda Raw artar, hava akim
hizlart azalir. Kronik havayollar1 obstriiksiyonu bulunan 51 hastanin degerlendirildigi bir caligmada
obstriiksiyonun siddetiyle orantili olarak Raw’in da arttig1, ekspiratuar akim hizlartyla da kuvvetli
korelasyon gosterdigi saptanmigtir.

Raw Olgiimii pletismograf gerektirmesi nedeniyle pahalidir, ayrica Olglimler biiylik
varyasyonlar gosterdiginden deneyimli laboratuarlarda uygulanmasi gereklidir. Bu nedenle rutin
fonksiyonel incelemede maksimal akim hizlarinin 6l¢iimii tercih edilmektedir. Raw ol¢limiiniin
maksimal akim Ol¢iimiine ustiinliigii ise tidal voliim diizeyinde yapilmasi nedeniyle akim hizlari
iizerinde zorlu inspirasyonun yarattig1 konstriksiyon etkisinden arinmis olmasidir.

AKCIiGER VOLUMLERI:

Voliimler {i¢ metod ile 6lgiilebilir. Bunlardan en yaygin kullanilan yontem gaz diliisyon
yontemleri olan kapali devre helyum diliisyon ve acik devre nitrojen washout yontemleridir.
Helyum diliisyon tekniginde kapali bir devreden solunum yaptirilarak bilinen konsantrasyonda
helyum inhale ettirilir ve her iki akcigere yayilmasi beklenir. Baslangic ve dengeleme sonrasi
(yaklasik 7 dakika) voliimleri dl¢iilerek helyumu yayildigi akciger voliimleri hesaplanir. Bu yontem
ventilasyonun homojen olmast esasina dayanmaktadir. Bir diger yontem olan viicut
pletismografisinde ise 1sist dengelenmis, kapali bir ortamda kapali bir sisteme karst kisa-kesik
soluma yaptirilarak agiz basinci ve ayrica pletismografin i¢indeki basing oOlgiilmekte ve Boyle
kanunundan yararlanilarak kompresyon ve dekompresyona ugrayan gaz voliimii hesaplanmaktadir.
Radyolojik yontemde ise derin inspirasyonda c¢ekilen posteroanterior ve lateral grafilerde Slgiimler
yapilarak TLC hesaplanmasi miimk{indiir.

Normal kisilerde bu ii¢ yontemle birbirine yakin sonuglar elde edilirken 6zellikle orta-ileri
derecede havayollar1 obstriiksiyonu bulunan olgularda gaz diliisyon yontemi ger¢ek degerinden
diisiik sonug verir. Bunun nedeni amfizem biilleri ya da erken kapanan havayollarinin distalinde
bulunan hapsolmus gaz voliimiiniin gaz diliisyon yontemleriyle gosterilememesidir. Buna karsilik
pletismograf ile akcigerlerde bulunan total gaz voliimii Olciilebilir. Her iki yontem arasindaki
farktan hesaplanan hava hapsi voliimii obstriiksiyonun degerlendirilmesinde yararli bir indeks
olarak kullanilmistir. Ancak, yapilan caligmalar pletismografik yontemde de akut bronkospasm
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atag1 sirasinda gergek degerinden yiiksek sonuglar elde edilebildigini gostermistir. Bunun nedeni bu
tiir olgularda agiz basincinin (Pm) alveoler basinci (Palv) yansitamamasidir. Bu durumda 6zofagus
basincinin (Pes) bir 6zofagus kateteriyle Olgiilmesi tercih edilmektedir. Panting frekansinin
azaltilmasmin (<1Hz) APm ile APes arasindaki farki ortadan kaldirdigi saptanmustir. Ozellikle
KOAH’I1 hastalarda panting frekansinin diigiik tutulmasi ile pletismografik 6lgiimiin ger¢ege daha
yakin olacagi diistiniilmektedir.

KOAH’l1 hastalarda akciger voliimlerinin degerlendirilmesi yapisal ve fonksiyonel
degismeler hakkinda bilgi verir.

MAKSIMAL/| INSPIRASYON

Normal ekspirasyo

MAKSIMAL EKSPiRASYON

Sekil 5: Akciger voliimleri

Total akciger kapasitesi (TLC) derin inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan hava
voliimiidiir (Sekil 5).TLC maksimal inspirasyon sirasinda akciger parenkimi ve gogiis duvarinin
elastik giicleri ve inspiratuar kas giicli arasindaki denge ile belirlenmektedir. Amfizemde elastik
recoilin azalmasi sonucunda toraksin elastik recoil giiciiniin 6n plana ¢ikmastyla TLC artar.

Rezidiiel voliim (RV) ise derin ekspirasyonun sonunda akcigerlerde kalan hava voliimiidiir.
Geng saglikli eriskinde gogiis duvart elastik recoili ve ekspiratuar kaslar arasindaki dengeyle
belirlenmektedir. KOAH’ta hava akim hizlarindaki azalmaya bagli olarak artar.

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) normal ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan
hava voliimii olup akciger ve gogiis duvar elastik gii¢leri arasindaki dengeyle belirlenmektedir .
Dolayistyla FRC tiim respiratuar sistemin statik bir dengede oldugu voliimdiir, relaksasyon voliimii
(Vr) olarak da adlandirilir. KOAH’ta akciger elastik recoilinde azalma, hava hapsi, ekspiratuar akim
kisitlanmasi, havayolu rezistansinda artma, solunum frekansi ve T1/Ttot oraninda artma sonucunda
gelisen ekspirasyon zamanimnin kisalmasi gibi faktorlerin etkisiyle pulmoner hiperinflasyon
meydana gelir. Pulmoner hiperinflasyon FRC’nin %120°nin tizerinde artis1 olarak tanimlanmistir .
Erken evrede RV ve FRC artar, ileri olgularda bunu TLC’deki artma izler. Havayolu rezistansi,
solunum frekansi ve inspiratuar kaslarin inspirasyon sonu aktivitesi gibi dinamik faktorler
ekspirasyon sonu akciger voliimiiniin (EELV) relaksasyon voliimiinden (Vr) yiiksek olmasina yol
acar. Bu da akcigerlerde intrensek pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEPi) ile karakterli dinamik
hiperinflasyona neden olur. PEEPi akut solunum yetmezliginin yanisira stabil KOAH’lilarda da
olusur ve dispne, pulmoner gaz aligverisinde bozulma, solunum isinde artma solunum kas
yorgunlugu ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden olur. Genellikle mekanik ventilatére baglh
hastalarda olgiilmekle birlikte ambulatuar hastalarda da 6zofageal ve gastrik basing traselerinden
hesaplanabilir.

Hiperinflasyon gelisen olgularda FRC’deki artma inspiratuar kapasitedeki (IC) azalmayla
birliktedir. IC o6l¢iimii FRC’ye gore daha kolay ve ucuz bir teknik olarak son yillarda onem
kazanmistir.
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KOMPLIANS:

Akcigerin elastik oOzellikleri bir viicut pletismografinda direkt olarak kompliansin
Ol¢iilmesiyle degerlendirilebilir. Komplians her bir {inite basing degisikligine karsilik gelen voliim
degisikligi olarak tanimlanir. Elastik recoil basinci ise belirli bir akciger voliimiinde akcigerler veya
toraksin yarattig1 giictiir ve genellikle TLC diizeyinde ifade edilir (Sekil 6). Total komplians akciger
(Cr) ve toraks kafesinin (Cr) komplianslarindan olusur. Viicut pletismografiyla akciger
kompliansinin (Cp) Ol¢lilmesi miimkiindiir. Bu amagla 6zofagus 1/3 alt boliimiine bir kateter
yerlestirilerek bir basing transduseri araciliiyla degisik voliim diizeylerinde basinglar kaydedilir ve
Olciimler basing-voliim egrisi seklinde kaydedilir. Amfizemli hastalarda alveoler septumun
pargalanmas1 sonucunda akcigerin elastik recoil giicli azalir ve komplians artar. Obstriiksiyonun bir
diger bulgusu da solunum frekansi arttikga kompliansin azalmasidir. Solunum sirasinda 6l¢iilen bu
kompliansa dinamik komplians adi verilir. Normal kisilerde statik ve dinamik komplians degerleri
birbirine yakinken obstriiktif hastalarda 80-100/dak solunum yaptirildiginda dinamik kompliansin
azaldig1 gozlenir (Sekil 7). Dinamik komplians 6zellikle kii¢lik havayollar1 agisindan ¢ok hassas bir
parametredir ve FEV|, FEF,s.75, Raw gibi degerlerin normal oldugu erken déonem olgularda bile
kiigiik havayollarindaki obstriiksiyonu gosterebilir .
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o o\ —o
| ASTMA o
= 120 ™ © s8ol” O
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AKCIGER ELASTIK RECOIL BASINCI (cmH20) Solunum Frekansi
Sekil 6: Normalde ve gesitli patolojilerde Sekil 7: KOAH’11 hastada solunum frekansi
statik ekspiratuar basing-voliim egrileri arttikca dinamik komplians azalir.
VENTILASYON:

Ventilasyonun degerlendirilmesinde siklikla kullanilan parametreler dakika ventilasyonu
(Vg) ve maksimal istemli ventilasyondur (MVV).

Istirahatte dlgiilen dakika ventilasyonu bir dakikada normal solunumla atilan hava voliimii
olup tidal voliim ve solunum frekansinin ¢arpimina esittir.

VE = [V1/T{] x [Ti/Tt] olarak da ifade edilebilir.

Dakika  ventilasyonu bazal diizeyde CO, retansiyonu ve hipoksemi gelisiminin
degerlendirilmesinde esas belirleyici olmakla birlikte hasta kooperasyonu, gaz aligverisinin
etkinligi, metabolik durum gibi ¢esitli faktorlerden etkilenebilmektedir. KOAH’1l1 hastalarda yapilan
caligmalarda normal kontrol grubuyla karsilastirildiginda VT her iki grupta benzerlik gosterirken
KOAH’l1 hastalarda dakika ventilasyonu ve solunum frekansinin arttigi, inspirasyon (Ty) ve
ekspirasyon (Tg) zamanlariin kisaldigi, V1/T; ‘nin ve agiz i¢i okliizyon basincinin (Py.;) arttigi
gozlenmistir. KOAH’l1 hastalarda solunum paternindeki bu degismelerle hiperkapni gelisimi
arasinda da anlamli korelasyon saptanmustir .

MVV ise amplitiidii ve frekans: yiiksek solunumla bir dakikada atilan voliim olarak
tanimlanmaktadir. Teknik 15 saniye siireyle VT diizeyinden yiiksek, VC diizeyiden diisiik solunum
yaptirilir ve ekspire edilen voliim 6l¢iiliir. Bu manevra ile santral sinir sistemi, periferik sinirler,
noromiiskiiler bileske, inspiratuar kaslar, gogiis duvar1 akciger gerilimi ve havayollar1 hakkinda
bilgi almak miimkiindiir. Orta- ileri derecede havayollar1 obstrilksiyonu bulunan hastalarda
havayolu rezistansinda artma ve/veya hiperinflasyon nedeniyle azalir. Ayn1 zamanda bu hastalarda
solunum kaslarinin fonksiyonlar1 hakkinda da bilgi verebilir. Ancak kooperasyonla yakindan iliskili
oldugundan KOAH" degerlendirilmesinde daha spesifik testlere gereksinim vardir .
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SOLUNUM KAS GUCU:

Ileri derecede obstriiksiyonu bulunan KOAH’l1 olgularda hava akim hizlarmin azalmasi,
havayolu rezistansinin artmasi ve hiperinflasyon zaman i¢inde solunum kas yorgunluguna neden
olur. Yapilan ¢alismalar diyafragmalarin yiiksek inspiratuar yiike karsi ¢aligmasi ve inspiratuar kas
giicstizliigi gelismesinin KOAH’l1 hastalarda kronik alveoler hipoventilasyon ve hiperkapniye
neden oldugunu gostermistir .

Solunum kas giicii laboratuarda maksimal agiz okliizyon basinglar1 6l¢iilerek gosterilebilir.
Maksimal inspiratuar basing (MIP, Pimax) kapali havayoluna karsi inspirasyon yapilirken elde
edilen en yiiksek subatmosferik basingtir. Diyafragma, interkostal ve aksesuar solunum kaslarinin
fonksiyonlarmi yansitir. KOAH’I1 hastalarda belirgin diigme gosterir. Maksimal ekspiratuar basing
(MEP, Pemax) ise kapali havayoluna kars1 yapilan zorlu ekspirasyon sirasinda elde edilen en
yiiksek basingtir. Ekspiratuar kaslarin fonksiyonlar1 yanisira akciger ve toraksin elastik recoil
ozelliklerini yansitir.

DIFFUZYON KAPASITESI:

Alveol ve pulmoner kapiller arasindaki gaz transportu pasif diffiizyonla saglanmaktadir.
Alveole ulasan oksijen molekiilii pasif diffiizyonla yiiksek basingtan algak basinca dogru alveol
epitelini doseyen sivi tabaka, epitel, bazal membranlar, endotel, plasma ve eritrosit membranini
gecerek hemoglobinle birlesir. Laboratuvarda bu islemler indikatér gaz olarak karbon monoksit
kullanilarak 6l¢tiliir. Karbon monoksit diffiizyon kapasitesi (DLCO) membran diffiizyon kapasitesi
ya da kapiller volimde meydana gelen degisiklikler sonucunda azalabilir. Obstriiktif hastaliklar
icinde amfizemde azalir. DLCO ile birlikte diffiizyon kapasitesinin alveoler voliime orani olan
transfer katsayist (DLCO/VA) nin da azalmasi obstriiksiyon igin tipik bir bulgudur. Amfizemde
alveolokapiller membranda parcalanma sonucunda diffiizyon yapilan total alanin azalmasi, ayni
zamanda alveolokapiller membrana komsu kapillerlerde pargalanma sonucunda vaskiiler yatak
kaybi, doku harabiyeti sonucu olusan biiylik hava keseciklerinde oksijen molekiiliiniin alveol
epiteline kadar katettigi mesafede genisleme ve ventilasyon/perfiizyon oraninda bozulmaya bagl
olarak azalir. Amfizemin fonksiyonel tanimlamasinda havayollar1 obstriiksiyonu, hiperinflasyon ile
birlikte DLCO ve DLCO/VA’daki azalma kriter olarak kabul edilmistir. Amfizemde DLCO ve
DLCO/VA ile akim hizlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur. Difflizyon kapasitesi
amfizemin diger obstriiktif hastaliklardan ayriminda da kullanilabilir ¢iinkii kronik bronsit ve
astmada genellikle normaldir. Ayrica eforla oksijen desatiirasyonu gelisme olasiligi bulunan
hastalarin belirlenmesinde de yararlidir. DLCO degeri % 55’in altinda bulunan KOAH’lilarda eforla
arteriyel desatlirasyon gelistigi saptanmistir.

ARTER KAN GAZLARI:

KOAH’l1 hastalarda en belirgin 0zellik hipoksemi ve bazi olgularda buna eklenen
hiperkapnidir. Hipokseminin en 6nemli fizyopatolojik nedenleri ventilasyon/perfiizyon oranindaki
bozulma ve alveoler hipoventilasyondur. KOAH’ta ventilasyon/perflizyon oranindaki degismeler
multipl inert gaz eliminasyon teknigi (MIGET) ile yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir. Bu teknik
farkl1 soliibiliteye sahip 6 inert gazin %35 dekstroz iginde devamli intravendz infiizyonla
verilmelerinden sonra eliminasyonlarmin analizine dayanir. Normal kisilerde genellikle
ventilasyon/perfiizyon orani 1 civarinda olan birimler hakimdir, oranin yiiksek veya diisiik oldugu
birimler ¢ok az bir alam1 kapsar. KOAH’l1 hastalarda ise ventilasyon/perfiizyon oraninin
distriblisyonu altta yatan patolojiye gore degisiklikler gosterir. Amfizemde parenkim harabiyeti
sonucunda  kapillerlerin de parcalanmasiyla perflizyon bozulmustur. Bu  durumda
ventilasyon/perfiizyon oraniin yiiksek oldugu alanlar olusur. Dolayisiyla amfizemin hakim bulgu
oldugu hastalarda hipoksemi ileri donemlere kadar hafiftir ve hiperkapni de belirgin degildir. Buna
karsilik kronik bronsitte havayollar1 liimenindeki daralma nedeniyle ventilasyon bozulur ve
ventilasyon/perflizyon orami belirgin olarak azalir. Bunun sonucunda bronsitin hakim oldugu
hastalarda erken donemde hipoksemi derinlesir ve hiperkapni de eklenir. Amfizem ve bronsite ait
degismelerin  birlikte bulundugu KOAH’li  hastalarda ise bununla paralel olarak
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ventilasyon/perfiizyon orani yliksek ve diisiik birimler birlikte bulunur. Fizyolojik sant ve fizyolojik
olii bosluk oranlar1 normal kisilere gore belirgin olarak artmistir. KOAH taki ventilasyon/perfiizyon
degismeleri ile akim hizlar1 arasinda anlamli korelasyon gozlenmemistir. MIGET yontemi
kullanilarak yapilan c¢aligmalarda hafif dereceli KOAH’ta dahi ventilasyon/perfiizyon oranindaki
bozulmanin varoldugu, hastalik ilerledik¢e bu degisikliklerin de arttig1 gosterilmistir.

Alveoler ve arteriyel parsiyel oksijen basinglar1 arasindaki fark olarak tanimlanan
alveoloarteriyel oksijen gradienti ((A-a)PO;, ) de bu analizlerden hesaplanabilir. Gaz aligverisi
hakkinda bilgi verebilen 6nemli bir indekstir. Ventilasyon/perfiizyon oraninda bozukluk olan
olgularda bu oran artar, alveoler hipoventilasyonda ise degismez.

Arter kanindaki karbon dioksit diizeyi ise direkt olarak alveoler ventilasyonla iligkilidir.
KOAH’l1 hastalarda alveoler ventilasyonun metabolizma sonucu meydana gelen karbon dioksit
tiretimini karsilayamayacak sekilde azaldigi durumlarda ve ventilasyon/perfiizyon oraninda
bozulmayla KOAH’l1 hastalarda hiperkapni ve ileri donemde respiratuar asidozis gelismektedir.
Yapilan ¢aligmalar kronik hiperkapni ve asidozun hastaligin prognozunu belirgin olarak etkiledigini
gostermistir. 56 KOAH’l1 olgunun 10 yillik siirvi analizinde on yillik hayatta kalim orani
normokapnik olgularda % 71.4 iken reversibl hiperkapnisi olanlarda % 40.2 ve kronik hiperkapnik
hastalarda ise % 20.9 bulunmustur .

Arteriyel parsiyel oksijen (PaO;) ve karbondioksit (PaCO;) basinglar1 direkt olarak arter kan
orneginde elektrotlar araciligiyla Olgiilebilir. Ancak invaziv bir yontem olmasi nedeniyle ATS
tarafindan FEV<%50 olan olgularda yapilmas1 6nerilmektedir. Hafif dereceli olgularda oksimetre
ile oksihemoglobin satiirasyonunun takip edilmesi yeterli olmaktadir. ileri dereceli olgularda ise
ozellikle akut veya kronik solunum yetmezliginin tanimlanmasinda en 6nemli tan1 araci arter kan
gazi analizidir. Boylece hastanin hipoksemi, hiperkapni ve pH diizeyleri ayrintili olarak
degerlendirilebilir. Kronik hiperkapnik olgularda kompanzasyon icin bikarbonat diizeylerinde artma
olur. Stabil evredeki hastalarda pH 7.4 civarindadir. Diiiretik ya da steroid kullanimina bagli olarak
respiratuar asidozisle birlikte metabolik alkalozis gézlenebilir.

KOAH’mm akut ekzaserbasyonlarinda gelisen solunum yetmezliginde kan gazi analizi
zorunludur. Saglikli bir degerlendirme yapilabilmesi i¢in Orneklerin oda havasinda alinmasi
gereklidir. Oksijen alan hastalarda bu amacla oksijen uygulamasimin en az 30 dakika kesilmesi
gereklidir. Akut olgularda pH degismelerinin monitorizasyonu akut ekzaserbasyonun prognoza
etkisinin saptanmasinda da dnem tagir.

Tablo 4 : Kronik bronsit ve amfizeme ait fonksiyonel 6zelliklerin karsilastirilmasi

PARAMETRE BRONSIT AMFIZEM

FEV; Azalir Azalir

FEV{/FVC Azalir Azalir

RV Kismen artar Belirgin olarak artar

FRC Hafif artar Belirgin olarak artar

TLC Normaldir Belirgin olarak artar

MVV Hafif azalir Belirgin olarak azalir

Raw Artar Normaldir veya hafif artar

Recoil basinci Normal veya yiiksektir Diistiktiir

Komplians Normal veya diistiktiir Artar

DLCO Normaldir Azalir

PaO, Orta-ileri derecede azalir Hafif derecede azalir

PaCO, Kronik olarak artar Normal veya hafif yiiksek
EGZERSIZ TESTLERI:

KOAH’ta egzersiz testleri egzersiz kapasitesinin belirlenmesi, egzersiz kisitlanmasina yol
acan patolojilerin ortaya konulmasi, pulmoner rehabilitasyon cergevesi i¢inde egzersiz egitiminin

33



planlanmasi, egzersiz toleransini arttirmaya yonelik spesifik tedavilerin belirlenmesi ve tedaviye
cevabin degerlendirilmesi gibi amagclarla yapilabilir. KOAH’li hastalara egzersiz bisiklet
ergometresi ya da treadmill gibi cihazlarla uygulanabilir. Boylece maksimum oksijen tiiketimi
(VO2max) degeri gosterilerek egzersiz kapasitesi belirlenebilir. Egzersiz kisitlanmasina yol
acabilecek sol ventrikiil disfonksiyonu ya da iskemik kalp hastaligi gibi diger nedenler agiga
cikarilabilir. Istirahat diizeyinde farkedilemeyen arteriyel oksijen desatiirasyonu veya metabolik
asidoz gibi tablolar egzersiz sirasinda ortaya konulabilir. Egzersiz sirasinda eksternal is
miktari,oksijen alim1 ve CO; verilimi, kalp hizi, EKG, kan basinci, dakika ventilasyonu, tidal
voliim, solunum frekansi, arteriyel O, satiirasyonu, end-tidal PCO,, PaO, ve PaCO, gibi
parametreler takip edilebilir. Ayrica Borg ve viziiel analog skala ile egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan
dispne miktar1 skorlanabilir. KOAH’l1 hastalarda egzersiz sirasinda gozlenen bulgular Tablo 5°de
Ozetlenmistir.

Koridor yiirlime testleri siibjektif olmakla birlikte egzersiz testlerine koopere olamayan
hastalarda kolayca uygulanabilir. 6 veya 12 dakika yiirlime ile katedilen mesafe, bu sirada gelisen
arteriyel oksijen desatiirasyonu ve dispne diizeyi saptanabilir. Yiirlime testlerinde yliriime mesafesi,
ile FEV,, FVC ve PEFR arasinda anlamli korelasyon gézlenmistir.

Tablo 5: KOAH’ta egzersiz bulgular1

PARAMETRE KOAH
Maksimal VO2 J

Submaksimal is ile kalp hiz1 0

Mkasimal kalp hizi { , nadiren normal
Submaksimal is ile dakika ventilasyonu T veya normal
Peak VE/MVV ™

Peak VT/VC Normal veya ¥
Arteriyel oksijen desatlirasyonu (+) veya (-)

PULMONER ARTER BASINC OLCUMLERI

FEV1 1 It’nin altindaki olgularda genellikle pulmoner hipertansiyon gelismektedir.
Pulmoner hipertansiyonun dercesi ile hastaligin prognozu arasinda anlamli korelasyon vardir. Genis
kapsamli ¢ok merkezli bir ¢alismada ileri dereceli pulmoner hipertansiyonu bulunan olgularda (ort
PAB>30 mmHg) 5 yillik sagkalim % 30 bulunmustur.

Doppler ekokardiografi, radyoniiklid yontemle sag ventrikiil ejeksiyon basinci
(RVEF)dlgiilmesi gibi noninvaziv yontemler de kullanilmakla birlikte en hassas metod sag kalp
kateterizasyonudur. Sag kalp kateterizasyonu sag kalp bosluklar1 ve pulmoner artere gonderilen bir
kateterin basing transduseri araciligiyla bu basinglar1 yansitmasi esasina dayanmaktadir. Ancak
KOAH’ta rutin kullanim1 6nerilmemektedir.

RADYOLOJIK YONTEMLER

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemlerden
birisi c¢esitli kisitliliklar1 olmasma karsin, akciger grafisidir. Cesitli nedenlerle obstriiktif
semptomlar1 ve bulgular1 olan hastalarda ayirici tan1 yoniinden veya KOAH’a bagli pnémoni veya
pnomotoraks gibi komplikasyonlarin degerlendirilmesinde akciger grafisi degerlidir. Yiksek
rezollisyonlu akciger tomografisi gibi ileri yontemler de havayolu obstriiksiyonuna yol agan
patolojilerin degerlendirilmesinde daha sensitif ve spesifik bulunmustur.

Amfizem

Amfizem terminal bronsiollerin distalinde kalan alveoler bosluklarda genisleme ve duvar
harabiyeti ile karakterize bir durum oldugu i¢in en 6nemli radyolojik bulgu saydamlik artisidir.
Genel olarak diffiiz saydamlik artisinin yanisira biil, bleb ve pnomotaseller de gozlenebilir. Ayni
zamanda pulmoner vaskiiler yapida degismeler (oligemi) de gozlenebilir. Bu iki bulgunun birlikte
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bulunmasi amfizem tanis1 i¢in %80 sensitivite gosterir.

Amfizemde gelisen hiperinflasyonun en belirgin radyolojik bulgularindan biri
diyafragmalarin asag1 yer degistirmesi ve diizlesmesi ya da merdiven basamagi goriniimiini
almasidir. Diyafragma diizlesmesinin degerlendirilmesinde diyafragma kubbesinin egimi
Olgiilebilir.  Posteroanterior akciger grafisinde sag hemidiyafragma kubbesi ile kostofrenik ve
vertebrofrenik acilar arasinda c¢izilen ¢izgi arasindaki dik mesafenin 1.5 cm’den az olmasi
diyafragmanin diizlestigini gosterir. Yan grafide ise sag diyafragma kubbesinin anterior ve posterior
siniisler arasindaki ¢izgiye olan mesafesinin 2.7 cm’den az olmasi diyafragma diizlesmesi olarak
kabul edilir. Akciger voliimlerinin arttigin1 gosteren diger radyolojik bulgular yan grafide
retrostrenal saydam alanda genisleme ve sag diyafragmanin 7. 6n kosta hizasinda veya daha alt
seviyelerde olmasidir. Bu bulgularin spesifisitesi % 95 olmakla birlikte sensitivitesi diigiiktiir.
Biiller amfizem i¢in oldukga spesifiktir ancak ¢ok sik goriilmez ve yaygin hastalig1 yansitmaz.

Amfizemde goriilen pulmoner vaskiiler degisiklikler ise ozellikle periferik alanlarda
pulmoner damarlarin ¢aplar1 ve sayisinda azalma ve sekilsel bozukluklar seklindedir.

Amfizemli olgularda kalp golgesi kiigiik ve vertikal konumda olabilir. Sag ventrikiil
hipertrofisinin degerlendirilmesi giictiir. Hastaligin ileri evrelerinde ortaya c¢ikan pulmoner
hipertansiyonun degerlendirilmesinde pulmoner arterin sag inen dalimn (SIPA)  capinin
degerlendirilmesi yararl olabilir. 62 KOAH’l1 olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada SIPA igin esik
deger 16 mm olarak kabul edildiginde sensitivite % 97, spesifisite % 71 bulunmus, SIPA ile
ortalama pulmoner arter basinci arasinda anlamli pozitif korelasyon gézlenmistir. Her iki hilusun
iist lob ayrimi hizasindan orta hatta olan uzakliklarinin toplamiyla elde edilen hiler genisligin de
pulmoner arter basinctyla anlamli korelasyon gosterdigi, esik deger 11 cm kabul edildiginde bu
ol¢iimiin sensitivitesinin % 89, spesifisitesinin % 79 oldugu saptanmustir.

Bilgisayarli akciger tomografisi, Ozellikle de yiiksek rezoliisyonlu tomografi (YRBT)
amfizem tanisi, tipi ve yaygiligiin degerlendirilmesinde daha hassastir. Ancak rutin incelemede
ATS tarafindan ©6nerilmemektedir. Ozellikle voliim kiigiiltme operasyonu veya akciger
transplantasyonu gibi cerrahi girisimler Oncesinde ayrintili inceleme i¢in ya da bronsektazi
varliginin gosterilmesi bakimindan gereklidir.

Diisiik atteniiasyon gosteren alanlar amfizeme ait en belirgin YRBT bulgusudur. YRBT ile
amfizem tiplerinin tanimlanmasi da miimkiindiir. KOAH’ta siklikla goriilen santrilobiiler amfizem
sigaraya bagli olarak gelisir ve genellikle {ist zonlar1 tutar. Santrilobiiler amfizemli hastalarda
yapilan ¢alismalarda YRBT ve patolojik bulgular arasinda anlamli korelasyon gozlenmistir. Hafif
ve orta dereceli amfizemli olgularda santrilobiiler amfizem caplar1 birka¢ milimetreden bir
santimetreye kadar degisen, multipl, yuvarlak diisiik atteniiasyon alanlar1 seklinde gozlenir.
Ilerlemis olgularda bu alanlar birbiriyle birlesir. Panlobiiler amfizem ise tiim lobiilii tutar ve
genellikle alfal antitripsin yetmezliginde goriliir. En belirgin olarak alt zonlar tutar ve YRBT de
diffiiz atteniiasyon alanlar1 seklinde goriiliir. Bu alanlarda damar yapilariin seyreldigi de gozlenir.
Paraseptal amfizem ise sekonder lobiiliin distal boliimiinii tutar, tek basina veya santrilobiiler
amfizem ile birlikte goriilebilir. Subplevral yerlesimlidir ve tomografi kesitinde en hafif sekli bile
saptanabilir. Bilgisayarli tomografi biilloz amfizemin degerlendirilmesinde de kesin sonuglar verir.
Ozellikle biillerin rezeksiyonu agisindan tomografik inceleme gereklidir.

Amfizemli hastalarda tomografik incelemede vaskiiler yapilar da ayrintili olarak
incelenebilir. Bu olgularda santral pulmoner arterler belirgindir. Pulmoner hipertansiyon bulunan
olgularda sag pulmoner arterin intraperikardial boliimiiniin genislemis oldugu gozlenebilir.

Makroskopik amfizemin daha ayrintili degerlendirilebilmesi amaciyla kantitatif dl¢timler de
gelistirilmistir. Muller ve ark.nin tanimladigr metodda —910 ve —1000 Hounsfield {initeleri arasinda
kalan diisiik dansiteli alanlar taranmaktadir (density mask). Patolojik amfizem skoru ve BT “density
mask” skorlar1 arasinda anlamli korelasyon gozlenmistir.

35



Kronik Bronsit

Kronik bronsit klinik ve patolojik bir tamidir ve radyolojik bulgular1 da zayiftir. Kronik
bronsitli hastalarin % 40-50’sinde akciger grafisi normaldir. Brons duvari kalinlagmasina bagh
olarak orta zonlarda ray goriintiisii olabilir. Bronkovaskiiler dallanmada artis (kirli akciger)
gozlenebilir. Bunun nedeni kesin olmamakla birlikte peribronsioler ve periarteriyel 6deme bagl
oldugu diisiiniilmektedir. Amfizemle birlikte oldugunda saydamligin arttigi alanlar goriilebilir.
Kronik bronsite spesifik tomografi bulgulari da yoktur. Brons duvarlarinda kalinlasma, periferik
alanlarda bronsioler dilatasyon ve sekresyonla dolmaya bagli goriintiiler olabilir.

DIGER LABORATUVAR iNCELEMELERI

HEMATOLOJI:

KOAH’lilarda ve belirgin obstriiksiyonu olmayan sigara igenlerde eritrositozis goriilebilir.
KOAH ta arteriyel oksijen desatiirasyonuna sekonder olarak, 6zellikle PaO, 55 mmHg nin altindaki
olgularda dokulara yetersiz oksijen verilimi nedeniyle eritrositozis gelisir. Yapilan calismalar
hipoksemik hastada ortalama eritrosit voliimiinde (MCV) artma ve ortalama hiicre hemoglobin
konsantrasyonunda (MCHC) azalma oldugunu gostermistir. Hematokrit degeri kadinlarda % 47,
erkeklerde % 52’nin iizerinde oldugunda ya da hemoglobin degeri kadinlarda 16 gr/dl, erkeklerde
18 gr/dI’nin tizerinde oldugunda polisitemi diistiniilmelidir .

KOAH’l1 hastalarda infeksiyon eklendiginde ya da steroid kullanimina bagli olarak
16kositoz gozlenebilir. Baz1 ¢alismalarda steroide cevap olarak kanda ve balgamda eozinofili de
saptanmuistir.

KOAH’l1 hipoksemik hastalarda trombosit fonksiyonlarinda anormallik de goézlenebilir.
Trombosit silirvi zamaninda kisalma, rejenerasyon zamaninda kisalma, trombosit agregasyonunda
artma, plasma beta-tromboglobiilin diizeyinde artma gibi degisiklikler bildirilmistir. Trombosit
aktivasyonundaki degismelerin ve trombositlerden salinan faktorlerin hipoksemik KOAH’lilarda
hiperkoagiilabilite ve tromboembolik olaylarin gelisiminde rol oynayabilecegi ileri stiriilmiistiir .

BIYOKIMYA

KOAH’l1 hastalarda tuz ve su retansiyonu sonucunda hiponatremi olabilir. Ayrica nadiren
akciger tiimorii veya pulmoner infeksiyon gibi ek patolojiler sonucu uygunsuz antidiiiretik hormon
salinimi1 da hiponatremiye neden olabilir.

Odem gelisimi genellikle sag kalp yetmezligine bagli olmakla birlikte 6zellikle hiperkapnik
hastalarda kalp yetmezligi olmaksizin da gériilebilir. ileri derecede hipoksemi ve hiperkapni renal
kan akiminda azalmaya, tuz ve su retansiyonuna neden olur. Hiperkapnik hastalarda respiratuar
asidozun tamponlanmasi ig¢in NaHCO3 reabsorbsiyonu ve H' iyonlarinin tiibiiler sekresyonu
artmistir. Ayrica bu hastalarda plasma renin aktivitesi ve plasma aldosteron diizeyi artmistir. Plasma
arginin vazopressin diizeyleri de asir1 sekilde artmus olabilir. Biitlin bu faktorler su ve tuz
retansiyonuna neden olur.

KOAH’lilarda sik goriilen bir elektrolit bozuklugu da hipokalemidir. Oral alimin bozulmasi,
kusma veya diyare gibi gastrointestinal kayiplar ya da tedavide diiiretik veya beta agonist verilmesi
gibi iatrojenik nedenlerle gelisebilir. Ciddi kardiak aritmiler ve solunum kaslarinda giicsiizliige
neden olur.

Akut solunum yetmezliginde hipofosfatemi gelisimi de Onem tasir. Solunum kaslarinin
yorulma egilimini arttirir. Bu da 6zellikle mekanik ventilatorden ayirma asamasinda zorluklara
neden olur. Oral fosfat alimmin az olmasi, fosfat baglayan antasit kullanimi, alkol bagimlilig1 gibi
nedenlerle hipofosfatemi gelisebilir.

Hipomagnezemi ve hipokalsemi de solunum kas zayifligina neden olurlar. Hipomagnezemi
sik ditiretik kullanim1 sonucu gelisir.
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ELEKTROKARDIOGRAFI

Belirgin obstriiktif havayolu hastaligi bulunanlarin yaklasik %75’inde EKG degisiklikleri
goriiliir. Diyafragmanin hiperinflasyona bagli olarak diizlesmesi nedeniyle kalp vertikal konum alir,
longitudinal aksinda saat ydniinde rotasyon olur. P dalgas1 DI’de bifazik olabilir. Ileri dereceli
olgularda p pulmonale goriilebilir (p>2.5 mm).

QRS aks1 saga kaymustir, genellikle +90°’nin altindadir. Bu kayma S;S,S; paternine yol
agabilir.

R/S oran1 Vs’e kadar 1’in altindadir. Transisyonel zon sola kaymustir, diisiik voltaj
goriilebilir.

Kor pulmonaleli olgularda sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 goriilebilir: sag aks(>+110°),
Vi’de R/S orani>1, V¢’da R/S orani<l.

Ekokardiografi ve radyoniiklid goriintiileme yontemleriyle de pulmoner hipertansiyon
varlig1 gosterilebilir .

BALGAM INCELEMESI

Balgamin hiicresel analizi KOAH’11 hastalarin degerlendirilmesinde yardimci olabilir. Stabil
kronik bronsitte balgam mukoid yapidadir ve hakim hiicre makrofajdir. Ekzaserbasyon
donemlerinde balgam piiriilan hale gelir. Bu donemde noétrofiller artar. Balgam indiikleme
yontemiyle elde edilerek de incelenebilir. Bunun ic¢in farkli birka¢ teknik kullanilabilir. Sabit
siirelerle ayn1 veya arttiritlan miktarda hipertonik tuzlu su inhale ettirilebilir veya sabit
konsantrasyonda tuzlu su arttirilan siirelerle inhale ettirilebilir. Ekspektore edilen balgam daha sonra
% 0.1’lik dithiothrietol ile likefiye edilir. Indiiklenmis balgamin hiicre fraksiyonu ve sivi fazi
saglikli kisilerde, astmalilarda ve sigara icen KOAH’lilarda birbirinden farkli bulunmus, KOAH’I1
hastalarda notrofil oraninda artma gosterilmistir.

Gram boyama ile mikroorganizmalar gosterilebilir. KOAH akut ekzaserbasyonlarindan
genellikle Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis
sorumludur.

Tablo 6: KOAH’ta 6nerilen tan1 yontemleri

RUTIN: FEV1, FEV1/FVC, reverzibilte, akciger grafisi, DLCO,DL/VA
SPESIFIK:

Orta-Ileri KOAH Voliimler, kan gazlari, EKG, Hb

Persistan piiriilan balgam | Balgam kiiltiirii, antibiyogram

Geng yasta amfizem Alfa 1 antitripsin diizeyi

Biil Bilgisayarli toraks tomografisi

Uyumsuz dispne Egzersiz testi

Astim kuskusu Bronkoprovokasyon, PEF takibi

OSA kuskusu Uyku ¢aligmasi
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