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KISALTMALAR ve TANIMLAR

KOAH: Kronik obstriiktif akcider hastalidi

VC: Vital capasity; Vital kapasite

FVC: Forced vital capacity; Zorlu vital kapasite

FEVl: Forced expiratory volume in one second; Ilk 1. sani-
vede zorlu ekspirasyon volimui

MMF: Maximum mid ekspiratory flow rate: Zorlu ekspirasyon
ortasi akim hazi

v

max25° The flow at % 25 of the VC; Zorlu vital kapasitenin

% 25 indeki maksimum ekspirasyon akim hizi

v

max50° The f£low at % 50 of the VC; Zorlu vital kapasitenin

% 50 sindeki maksimum ekspirasyon akim hizi
MVV: Maximal voluntary ventilation; Istemli maksimum ven-
tilasyon
PEFR: Peak expiratory flow rate; Maksimum ekspirasyonda en
yiiksek akim hizi
FRC: Punctional residual capacity; Fonksiyonel rezidiiel
kapasite
RV: Residual volume; Rezidiiel volim
TLC: Total lung capacity: Total akcider kapasitesi
FEszizz Forced expiratory flow between 200 ml and 1200 ml
i ; of the FVC; Zorlu vital kapasitenin 200 ml ile 1200

ml arasindaki maksimum akim hizi




FEF75 g5® Mean forced expiratory flow between % 75-85 of
the FVC; Zorlu vital kapasitenin % 75-85 indeki

ortalama akim hizi



GIrIGS ve AMAGC

Kronik obstriiktif akcider hastaliklarainda (KOAH)
Thurlbeck'in savundudu terim "“Hava Yollari Obstriiksiyonu”
yerine "Hava Akimi Sinirlanmasi" terimi olmugtur. Gergek-
ten de KOAH da esas pa tolojik degisik hava yllari obstriik-
siyonundan ¢ok buradaki hava akiminin sinirlanmasi seklin-
de olmaktadir,

Akcigerlerde hava akimini saglayan basing, akciderle-
rin elastik yapisina bagdli olan c¢ekilmelerdir. Amfizemde en
belirgin patolojik dedisim bu elastikiyetin kaybidir. Dola-
yisiyla hava akimi , tamamen normal olan hava yollarinin
varlidinda bile, elastik yapinin bozulmasina bagdli olmak
iizere sanirlanabilir,

Galismamizda klinik olarak kronik bronsgit tanisi almig
hastalarda ig¢ilen sigara miktarinin semptomlarin baglama sli-
reclerine, siddetine, radyolojik bulgulara, elektrokardio-
grafi (EKG) bulgularaina, arteriyel kan gazlarina ve solunum
fonksiyon testlerine ne &lg¢iide ve nasil etkili oldudunu arag

tirdik. Ayrica klinik ve fizyolojik olarak kronik brongit




tanisi alan her hastaya bronkoskopik biyvopsi yapilarak ig¢i-
len sigara miktari ile histopatolojik degisiklikler arasin-
daki iligkiyi ve sigaranin brong mukozasinda yaptidl zarar-

11 patolojik dedgisiklikleri saptamaya g¢alisgtak,



GENEL BILGILER

Basit olarak kronik brongit genel veya lokal bir ne-
den olmaksizin rastlanan kronik prodiiktif bir ©ksiiriik ola-
rak tanimlanirsa da bu sadece klinik bir tanimlamadir, Bu-
glin igin en ¢ok kabul edilen tanim Sksiiriik ve ekspektoras-
yonun birbirini izleyen iki yilin en az ¢ ayinda ve ¢odu
glinlerde rastlanmasi ve devam etmesidir, Ancak kronik O&ksii-
rilk ve ekspektorasyonun dider tim nedenleri ekarte edildik-

ten sonra kronik bronsit tanisi konulmalidar (1).

Bazl olgularda kronik brongsiti astimdan ayirmak gig
olabilir. Bu tip kronik bronsgitlilerde taniya uyan oksirik
ve balgam g¢ikarma yaninda hizla degisen hava yolu obstriik-
siyvon ataklarina da rastlanabilir. Allerjik zemini distindi-
ren pozitif (+) test sonug¢lari veya Oykili bu hastalarda bu-
lunmaz, Astmatik bronsit olarak adlandirilan bu hastalarin
godunda kronik bronsitden Onceki yillarda spazmodik astim

veya bir allerji bulundudu kabul edilir.




ETYOLOJI ve PATOGENEZ

Kronik bronsit olusturmakla sug¢lanan bir veya birden
fazla etyolojik faktdriin varlidi kabul edilmektedir. Yapi-
lan klinmik ve deneysel aragtirmalarin ¢odu etyolojik neden
olarak gsu bes faktore dedinmigtir:

. Sigara

Hava kirlilidi

Infeksiyon

Heredite

]

wn ™ w 3 ol
.

Sosyal sinif Szellidi

Bu faktdrlerin birbirlerine sinerjik etki gdsterdik-
leri ve herhangi bir olguda birlikte sorumlu olabilecekle-

ri izerinde durulmugtur (2).

Sigaranain Etkisi:

Amerika'da 1968 de toplanan bilimsel bir komite tiitin
icmenin akciger hastaliklarinin Snemli nedenlerinden biri
olduéunﬁ bildirmistir, Sigara igmeyenlerde solunum sistemi
hastaliklarinin sikliga tizerine yapilan ¢alismalar kronik
obstriiktif akcider hastalidinin bu kigilerde ¢ok nadir ol-
dudunu, her iki sekste sigara igenlerde iist ve alt solunum
yollari infeksiyonuna Snemli derecede daha sik rastlandiga-

ni1 gostermigtir (3,4). Boston halkinda yapilan standart



sorgulama ve solunum fonksiyon testleri ile elde edilen bil
gilere gbre, sigaraya badli kronik bronsgit prevalansi % 82
oranindadir. Kadin ve erkekte sigara igme artisi ile insi-
dans artigi lineer iligki igerisindedir, Ayrica erkekte kro

nik brongitin gelisme riski kadina gdre daha fazladir (5),

Sigara igenlerle igmeyenlerin ekspiratuar akim hizla-
ri karsilastirildidainda sigara igenlerde hava yolu obstriik-
siyonunda Gnemli bir artig, buna ilave olarak sigara icme
miktari ile akaim hizinin Ozellikle maksimum ekspirasyon or-
tasi akaim hizi (MMF) nin bozulma derecesi arasinda Snemli
istatistiksel i1i§ki gbzlenmigtir (6). Sigara birakilmasi
ile hava akimindaki sinirlanma Snemli derecede azalmaktadir.

Her on sigara igme paket yi1li ig¢in kiginin beklenen
1. saniye zorlu ekspiratuar voliim (FEVl) inde ortalama % 3
liik bir azalis meydana geldidi ve buna slire ile yodunludun
esit etkisi oldudu, sigaranin FEV, e olan bu etkisinde seks
ler arasinda bir fark bulunmadidi bildirilmistir. Sigara pa
ket yi1linan vital kapasitenin % 25 indeki akim hiza ‘Vmax25)
na olan etkisinin FEV, e gdre daha fazla oldudu ve total po
pulasyonda her 10 paket yi1li icin bu diiglis deferinin bekle-

nenin % 5 i oraninda oldudu belirlenmigtir (7).

Sigara patolojik olarak respiratuar sistemde bronsial
mukus gland hipertrofisine, Reid indeksinde artisa ve bron-

sial epitelin skuamdz metaplaziye degisimine neden olur,



Hava Kirlilid&inin Etkisi:

Kimyasal tozlar yeterli konsantrasyonda inhale edilir
se akut veya kronik brongial hasara neden olurlar, Fakat si
gara igme ile karsgilagtairildidinda bu etki Onemsiz kalmakta
dir. Kentlerde hava kirlilidine neden olan kimyasal maddeler
iki katagoriye ayrilir:

a. Karbon partikiilleri ve siilfiirdioksitden ibaret re-
dilkte ajanlar

b. Organik nitratlar, aldehit, ozon gibi fotokimyasal
reaksiyon verenler., Nitrojen oksid, hidrokarbonlar:i kapsa-

van oksidan maddeler,

Kentlerdeki hava kirlilidi kronik obstrikktif akciger
hastalidinin progresyonundan kismen sorumlu olabilirler ve
sigara igenlerde ilave bir rol oynar (8). Anlasilmistir ki
ailede sigara icme aliskanligi olan birey, dider aile iye-
lerini Ozellikle cocuklari dumanin gevreye yayillmasiyla et-

kilemektedir,

Son g¢alismalarda sigara igenlerle birlikte uzun zaman
yvasayan sigara igmeyen bireylerde de kiiciik hava yolu dis-

fonksiyonu olustudu belirtilmistir (9).

Infeksiyonun Etkisi:

Pulmoner infeksiyon olgularin kiigik bir kisminin etyo-

lojisinde rol oynar, fakat hastalidin akut alevlenmesinin



bir nedeni wve hastalidin progresyonunda oSnemli bir faktor-
diir. Alt solunum yollari sagdlikli bireylerde sterildir. In-
feksiyon akut episodlarda semptomatik ve fizyolojik bozulma
meydana getirir. Balgam genellikle piiriilan olur, Kiiltiirler-
de sik olarak hemofilus influenza iirer ve bazen strepteko-
kus pndmonia goriiliir. Hastalidin akut alévlenmeg?nde bakte-
ri rol oynamasina radmen, alt solunum yollarlnln;viral en-
feksiyonlarina sekonder olarak ilave olur, Viralvinfeksiyon
¢odunlukla kronik brongitin akut alevlenmesinden sorumludur,
Rhinovirus ve Myxoviruslar Ozellikle epidemiler sirasinda
en sik izole edilen etyoclojik ajanlardir., Diger respiratuar
viruslar ve non-bakteriyel organizmler (Mycoplasma Pndmonia)

vak'alarin kilgiik bir ylizdesinden sorumludurlar (10).

Hereditenin Etkisi:

Herediter hassasiyet, kronik bronsit wve KOAH in pato-
genezinde sigara ogibi &nemli bir faktdr olabilir. Larson ve
ark. kronik brongitli hastalar lzerinde yaptiklari arastir-
mada o{l antitripsin eksiklidine bagdlanamayvan ailésel bir
hassasiyeti gOstermiglerdir. Bu ailesel yatkinlik olan has-
talarda; erkek wve kadinlar esit olarak etkilenirf Major semp
tom dider etyolojik faktdrlerin tersine Cksliriikten daha ¢ok

dispnedir (11).

Monozigot ikizlerde yapilan ¢aligmalar, sigaraya bag-

11 olmayan kronik @kslirligin ortaya ¢ikmasinda hereditenin



onemli bir rol oynadidini gdstermigtir (12).

Hereditenin etkisini destekleyen ilave bilgi ayni ai-
leden birg¢ok bireyde kronik bronsit ve obstriiktif akcider
hastalidinin ortaya ¢ikma edilimlerinin gbzlenmesi ile sag-

lanabilir,

Sosyal Durumun Etkisi:

Sosyo-ekonomik durumun kStiilegsmesine parelel olmak
izere kronik brongitde &liimiin artig gSsterdidi saptanmigtir,
Yoksul bdlgelerin kirlilidi, kalabalidi ve temel sosyal hak-
lardan mahrum olmasi respiratuar infeksiyon riskinin arti-

sinda sorumlu faktorler olarak belirtilmisgtir,

PATOLOJL

Kronik brongitde sadece mukus sekrete eden glandlarda
hiperplazi, hipertrofi yoktur, Ayrica sekresyonlarin visko-
zitesi de artmistir. Bu da mukosilier transportun bozulmasi-

na ve kig¢iik hava yollarinin daralmasina neden olur,

Ciddi bronkospazmli olan hastalarda hava yolu diiz kas
miktarl artabilir ve peribronsial fibrozisin etkisi ile ha-

va yolu obstriksiyonu olugabilir,

Brongial liumendeki sekresyon, ylizeyel epiteldeki

goblet hiicrelerinde ve tubiiler gland-
.4—



larda iiretilir., Tubliler glandlar trakea ve kartilaj ihtiva
eden bronglarda bulunur., Genellikle kartilaj plaklar bazal
membran ile yizeyel epitel altina yerlesirler.

Goblet hiicreleri godunlukla biiyiik hava yollarinda bu-
lunur ve bunlar ortalama 30 epitel hiicresinden birini tem-

sil ederler.

Normal kisilerde mukus gland voliimil goblet hiicrele-
rinin ortalama 100 kati ve sekresyonun esas kaynadi ol-

dudu dustiniilir (13).

Reid kronik bronsitin varlaigi ve siddetinin dederlen-
dirilmesi ig¢in bronsgial duvarin kalinlidi ve mukus glandla-
rin genisliginin histolojik kesitte Slgimli ile saptanabile~
cegini bildirmigtir. Gland geniglicinin bronsial duvar ge-
nigligine orani "Reid Indeksi" olarak bilinir, Bu indeks
genellikle ana lob ve segmental brongtan yapilan 345.kesi-
tin ortalama Slg¢tmi ile tespit edilir. Reid, gland-duvar
oranini brons sistemi normal 7 kiside 0.26, brongitli 20
hastada 0.59 olarak bulmus ve nekropside brongial mukus
glandlarainin biylikliigl ile kronik prodiktif Sksliriiglin siire-
si arasinda bir iligki oldudunu gdzlemistir, Peid ayrica,
nekropside gland-duvar orani ve hastanan yasadi@y siradaki
balgam Uretme miktari arasainda yakin bir korelasyon bulun-
dufunu bildirmistir (14) . Her glin bir ons balgam ¢ikaran

hastanin Reid indeksinin 0.53, 6 ons balgam ¢ikaran hasta-
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nin ise 0.76 dederinde oldudu saptanmigtir (14).

Balgam yerine brongial eksuda terimi tercih edilmek-
tedir,., Cunkll brongial ada¢ i¢indeki sekresyon gergekte eksu
dadir, bilahare tikriikle karisir. Reid ve ark. bu eksudanin
fiziksel ve kimyasal Szelliklerini c¢ok yodun bir gekilde ve
Ozellikle ndraminik asit ve bunun balgamdaki miktarina yo-
nelik olmak lzere arastirmiglardair.,

Noraminik asit bronsgial gland sekresyonunda ve serum-
da bulunmug ve balgamdaki fukosa seviyesine orani 6l¢ilmiis-
tlir. Brongial sekresyonda bulunan fukosa serumda bulunmaz,
Kronik brongitin erken ddneminde fukosa ve nSraminik asit
miktara artar. Balgaman temel komponentlerinden bir digeri

de serum albuminidir.

Brongitlilerde balgamin % 34 Uniin albuminden meydana
geldigi gOsterilmis ve albuminin Oksiirtik refleksinin olma-
dida distal bronglardaki eksudanin temizlenmesinde ¢ok Snem
1li olan hiicrelerin silier etkisine engel oldudu bildirilmisg
tir. Kronik brongitlilerde brongial agagtan eksudanin temiz
lenmesindeki gligliigiin, balgamda yiksek seviyede olan ndrami
nik asit ile korele oldudu kabul edilen viskosite artisina

badli oldudu ve kronik brongitdeki infeksiyonun hipersekre-

tuar durumun bir komplikasyonu olarak ortaya ¢iktidl agik-

lanmgtir (13).

Kronik brongitde normal siliyali epitel yer yer sku-
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amdz metaplaziye degigir, Sigara igenlerde skuamdz metapla-~

zi ¢ok daha yiiksek orandadir (15).

Kronik brongitde ¢api 2 mm den biliylik tum bronglarin
mukozal ylizeylerinde ve capi 4 mm den biiylik hava yollarin-
daki glandlarain etrafi ile gland kanallarinda, bronsgiolle-
rin submukozasinda dedisgen derecelerde mononiikleer hiicre
infiltrasyonu goriilir. Yapilan bir g¢alismada bu inflamatuar
reaksiyon siddetinin kabaca mukus gland hipertrofisiyle ko-
rele oldudu belirtilmistir, Bu caligma kronik bronsitde inf-
lamasyonun mukus gland hipertrofisinden daha iyi morfolojik

kanit oldudunu vurgulamigtir (16).

Ayrica ¢apl 2 mm den kiigik hava yollarinda dedisen de
recede mukus tikaglari, goblet hiicre metaplazisi, inflamas-
yvon, diiz kas artisi ve fibrozise bagdli distorsiyon olustudu

belirtilmektedir (17).

RADYOLOJIK BULGULAR

Nekropside amfizem olmadigi g&sterilmisg, bronsitikle-
rin premortem deJerlendirilmeleri genis serilerde rapor e-
dilmediginden komplike olmamisg, kronik bronsgitin radyolojik

goriinimii ayraintili olarak tanimlanmamigtar.,
Belirtilen radyolojik gdriiniimler tubiiler gdlgeler ve
akciger ¢izgilerinin belirginlesmesini kapsar., Akcigerde

¢izgilenme artisi lineer ¢izgilerin genel bir artisindan
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ibarettir. Feigin ve Abrahm intersitisyumda hafif fibrozis,
kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve ddemin histolojik
belirtisi ile pulmoner g¢izgilenme artisinin radyolojik gorii-
nimi arasinda iyi bir korelasyon olduduna dikkati g¢ektiler
(18) . Bu radyolojik bulgular, ¢ok subjektif olmalarina
radmen kronik brongit tanisini desteklemede faydali kabul

edilmektedirler.,

Amfizemde de radyolojik olarak ¢izgi artisi vardair,
En biiylik fark komplike olmamis brongitte korpulmonale ve

pulmoner arteriyel hipertansiyonun yoklududur.

Tubiiler gblgeler pulmoner hilusun dis kenarainda pafe-
lel veya gittikge incelen ¢izgisel gdlgelerden ibarettir.,
Daima patolojiktir ve bronsial duvarain kalinlastidini diisiin
diiriir. Ancak tubililer gdlgelerin varlidi kronik bronsitin ke-
sin delili olarak kullanilamaz, yokludu da taniyi red ettir-
mez.,

Akcigderlerde asiri havalanma genellikle amfizem belir
tisidir, kronik bronsitde ise bu godriinime rastlanilmamakta-

dair,.

KOAH DA KLINIK ve FIzZyOLOJIK BULGULAR ;

Kronik brongitin radyolojik ve morfolojik belirtileri
amfizemden ayri tanimlanmasina radmen, klinik belirtilerini

ayirmak son derece gligtir. Bu nedenle, her iki hastalikta
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rastlanan klinik tablo ve fizyolojik belirtiler birlikte
"Kronik Obstriiktif Akcifer Hastalidr (KOAH)" adi ile ve ge-

nel bir baslik altinda tanimlanir,

Semptomlar:

- Amfizemli veya amfizemsiz kronik bronsitli hastalar
dkslirlik ve balgamdan sikayet ederler, Vak'alarin % 75 inde
Bksiiriik dispneden Ynce baslar veya iki semptom birlikte or-
taya ¢ikar. Prodiikktif bir Skslirigi olmayan ve sadece egzer-
siz dispnesi olan ve KOAH kabul edilen hastalarin % 10-15
inde primer amfizem oldudu kabul edilir. Oksiiriik ve mukoid
balgam ¢ikaran hastalarin g¢ogu periodik olarak sari veya

yesil balgam g¢ikarirlar.,

Hemoptizi kronik brongitlilerde ¢ok nadirdir., Hemopti-
zinin varlidi dider nedenlerin dikkatli arastirilmasini ge-
rektirir, Hastalarin g¢odunda soduk havalarda solunum siste-

mi infeksiyonlarainin siklidinda bir artis gdzlenir,

Qéllgmalarln bir kasmi kronik bronsitlilerin bilylk
g¢odunludunda progresif kronik hava yolu obstriksiyonu gelisg-
medidini gostermisgtir, Ortalama % 10 unda dispnede artis ve
takiben respiratuar yetmezlik gelisir ve buﬁlarln hemen hep-
si ¢ok sigara igenlerdir (19). Ventilasyon?bozukluéu belir-
1li bir diizeye ulastidinda dispne ortaya ¢ikar, ciddi yeter-

sizlik 6-10 yilda geligir., Modern tedavi ile bu hastalarin
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hayat sireleri bliylik Olg¢lide uzatilmistir,

Hiperkapnili 64 hastada yapilan bir calismada uygun
tedavilerle bunlarin 2 ile 15 yil fazla yasgadiklari g8ste-

rilmistir (20).

Hastalik ilerledidinde akut respiratuar yetmezlik epi
sodlarinin tekrarladida gbriilir, Bu hastalardan % 70-75 i
ilk krizden sonra hayatta kalir, fakat ortalama % 50 si bir
y1l iginde, % 70 i ise 2, yilda O8lir. Korpulmonale geligti-
ginde gbzlemler prognozun ¢ok k&tii oldudunu gdsterir, Buna
radmen bhazi hastalar 5 yi1l veya daha fazla yasayabilir,
Korpulmonalede kan gazlarinda P.0, de ve arteriyel 02 sati-
rasyonunda azalma, PaCO2 de artma seklinde dedigiklik gorii-

lir,

Klinik olarak bu hastalarda siyanoz, periferik &dem,
karaciderde biylme, bazen asit, juguler vendz dolgunluk
vardir, Muayenede kalp sesleri derinden alinmakta ve sag
ventrikiil yiklenmesi saptanmaktadir, Inspiriumda pansisto-~
lik iflirimin varligi ve bunun epigastrium veya sol alt ster
nal kenarda daha iyi isitilmesi triklispid yetmezligini gds
terir. Egzersizde pulmoner vaskiiler direng¢ artisi gelisme-
sine radmen kronik hava yolu obstriksiyonu olan hastalarda
EKG tamamen normal olabilir. Halbukf hava yolu obstriiksiyo-
nu gok <iddi oldudunda sagd aks deviasjonu geligir, vV, po-

zisyonunun Stesinde sol prekordiumda bifazik T dalgasi ve
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genig S dalgasi gdriilir. Bunlar pulmoner vaskiiler direng

ile iyi korelasyon gdsterirler (21).

Norolojik semptom ve belirtiler hastaligin ilerleme-
siyle ortaya ¢ikabilir. Bunlar dikkat dadinikligr, uykuya
eéilim, bas adrisi, mental konfiizyon, bazen ekstremiteler-
de seJirme ve tremoru kapsar. Bu semptom ve belirtilerin
gelisme mekanizmalari bilinmemektedir, Bunlarain hipoksemi-
nin 8zellikle hiperkapninin varliga ile iligkili oldudu bi-

linmektedir.

Kronik opstriktif akcider hastaliklarinda peptik ul-
ser insidansinda artig gdzlenir, Bu artis hipoksemi wve hi-
perkapninin gastrik hipersekresyonu stimiile etmesi ile

agiklanair,

Fizik BELIRTILER

Kronik &ksliriik ve balgami olan birgok hastada g&gsiin
fizik muayenesinde hi¢ bir anomali yoktur, Hizli ve derin
nefes alirken codu vak'alarda ekspiratuar ronkiis igitilebi
lir. Kronik brongit tani kriterlerini tamamlayan, fakat
dispnesi olmayan bir hastada ronkiisiin varlidgi hava yolu obs
trilksiyonunun en erken 5elirtisi olabilir ve brong ig¢inde
sekresyon artisini gﬁstérir.

Egzersiz dispnesi olan kronik bronsitli hastalarin
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godunda ronkiis genellikle vardir ve siklikla hem inspirium-
da hem de ekspiriumda duyulur., Sibilan ronkiis ve krepitas-
yon isitildiginde hastaligin daha kiigik brons ve brongiol-
leri etkiledidi kabul edilir. Ayrica ekspiriumda uzama ve
hava girisinde azalmaya bagdli solunum seslerinde hafifleme
duyulabilir,

- Perkiisyonda rezonans artisl hiperinflasyon delili ola
bilir, fakat obes ve kasli hastalarda bunu dederlendirmek
gickiir. Bazi vak'alarda hiperinflasyona bagli olarak kalp
oskiiltasyonu sadece stetoskop epigastriuma yerlestirildigin

de basarilabilir,

PULMONZER FONKSIYON TESTLERI

Basit brongit ve primer amfizemde hava yolu obstriikksi-
yonundan sorumlu lezyonlar bariz sekilde farkli olmasina
radmen, fonksiyonel bozukluklar hayret uyandiracak sekilde

benzerdir,

Kronik prodiiktif &ksiirligi ve ekspiratuar ronkiisii olan
bazi hastalarda, rufin pulmoner fonksiyon testlerinde hava
yolu obstriikksiyonunun objektif belirtisi gdriilmez. Bu has-—
talarda Bzgllikle kiiclik hava yollarinin etkilendidi disini-
lir, f |

Hava ydlu obstriiksiyonunu tespit eden rutin indirekt

metodlar zamana kargi Ol¢iilen zorlu ekspiratuar volim ve
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total akcider kapasitesi (TLC) ile rezidiiel volim (RV) den
akcider volimlerine karsi ¢izdirilen akim hizini g&steren
akim-voliim edrisidir. Gegitli akim hizlari FEV egrisinden
hesaplanabilir, fakat kiigiik hava yollarindaki akim hizlari

akim-volim edrisinden daha iyi O6l¢iilir.,

Genig sayida hasta taramasi igin en pratik test FEV1
dir. Kronik brongit etyolojisinde en Snemli rolii oynayan
sigara igiminin y1li, sayisi, paket yili ile FEV, arasinda

onemli derecede olumsuz ilisgki oldudu bildirilmigtir.

Nekropside tespit edilen amfizemin derecesi ile FEVi,

MVV, MMF arasinda iyi bir korelasyon oldudu ag¢iklanmistir,

~FVC nin FEV, e orani hava yolu obstrilksiyonunu gbste-

ren faydali bir indekstir (24,25).

Montreal'deki Viktorya Hastanesinde kronik obstriiktif
akciéer hastalarinda yapilan klinik-patolojik korelasyon
¢alismalarinda hava yolu obstriksiyon derecesinin kronik
bronsitin gsiddetinden g¢ok, amfizemin morfolojik Slc¢lisi ile

uyum gdsterdigi bildirilmistir (26).

Kronik obstriiktif akcider hastalarinda normal kisi-
lerde goriilen 25 ml azalisin aksine, ’E‘EV:L de her yil orta-
lama 50-75 ml distis gOriilir. Dispne meydana getirecek cid-
di ventilasyon bozukludunun 20-30 y1llik bir hastalik hi-
kayesi gerektirdigi ve yavas progresif alveolar destriik-

siyonun ayni zamanda akaim hizlarinda tedrici azalisa neden
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oldudu belirtilmistir (19,27).
FEVl / FVC yiizdesi »69 normal, 61-69 hafif, 45-60 or
ta, 45 in alti ciddi derecede hava yolu obstriksiyonunu gds

terir (28).

Kronik brongitte ilk Once g¢api 2 mm den kiicik hava
yollarinda patoloji baslar., Daha onceki c¢alismalarda kiigiik
hava yollarinin total hava yollari direncinin sadece % 10
una igtirak ettidi diistiniiliirdi (29), fakat daha sonraki ¢a-
ligmalar bunun % 33 oldudunu gdstermistir (30). Eger FEV,
normal, fakat digik akciger vollimlerinde Slglilen akim hiz-
lari azalmisgsa kiigilk hava yollari hastalidaindan siipheleni
lir. Maksimum ekspirasyon ortasi akim hizi (FEF,c; .5) kiigik
hava yollari hastalidinin iyi bir g8stergesi oldudu tavsiye
edilmigse de (31), ekspirasyonun terminal kismindan elde
edilen FEF;; veya FEF,: .- in daha hassas oldugu lzerinde

durulmugtur (32).,

Vital kapasite (VC) g¢ok ciddi hava yolu obstriksiyo-.
nunda havanin hapsedilmesi sonucu azalir. VC eger FVC den
en az 300 ml fazlaysa obstriikktif hava yolu hastalidindan

siphelenilmelidir,

Kronik brongitde TLC genellikle normaldir. TLC hava
yolu obstritkksiyonunun akut ataklarinda havanin hapsedilme-
siyle genelde artis gOsterir, RV/TLC orani ve fonksiyonel

rezidiel kapasite (FRC) erken obstriikktif hastealiklarda nor-
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maldir, orta ile ciddi hastaliklarda ise artig gdsterir.

Maksimum solunum kapasitesi (MVV) hig¢ hassas olmama-
sina ramen erken obstriktif hastaliklarda normal, orta ve

ciddi obstrilkksiyonlarda ise azalmig bulunur (25).

ARTERIYEL KAN GAZIARINDAKI DEGISIKLIKLER

Kronik obstriiktif akcifer hastalarinda arteriyel kan
gazlari genellikle degigir, ciddi obstriksiyenlarda hipok-
semi ve hiperkapni meydana gelir, P,CO, de artis olsun veya
olmasin PaO2 deki azalma; alveolar hipoventilasyon, venoar-
teriel gant ve ventilasyon-perflizyon dengesizlidini kapsa-
yvan faktbrlerin bir kombinasyonu sonucu olugur ve bu degfig-
mede ventilasyon-perfiizyon dengesizlidi major rol oynar
(33) . Kronik brongitde yeterli miktarda asiner iinitede,
ventilasyon bozuk, perfiizyon iyi olursa Pao2 azalir, PaCO2

artar, bu da hiperventilasyona yol agar (34).

pH, CO, artigi HCOS ile kompanse oldudunda normal si-
nirlar icindedir. Dider taraftan yiiksek PaCO2 ile normal
bikarbonat seviyesi, hipoventilasyon meydana getiren res-
piratuar yetmezligi gbsterir ve respiratuar asidoz baslar,
Kronik obstriktif akcider hastalarinda metabolik asidoz or-
taya ¢iktidinda, hipoksemiden daha ¢ok doku hipoperfiizyonu-

nu yansitir,
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KOAH da diffiizyon kapasitesi genellikle azalir. Nek-
ropside amfizemin morfolojik bulgulari ile yasadigdi slirede
diffiizyon kapasitesindeki azalma arasinda yakin korelasyon

tespit edilmigtir (26).

Bazi otdrler diffizyon kapasitesinin kronik brongit-
te normal dederler gbstermesi ve amfizemde azalmasinin ayi-
rici tanida dederi olduunu belirtmistir (35). Normal dif-
fiizyon kapasitesi olan hastalarin nekropsilerinde hafif

ile orta derecede anatomik amfizem gozlenebilir.

TEDAVI

- Akut ataklarda respiratuar yetmezlik geligmesi hari-
cinde kronik obstriiktif akcider hastalarainin g¢odu ayaktan

tedavi edilebilir.

Spesifik tedavi gevrede bulunan inhale irritanlardan
uzaklagmak, yilda bir defa influenza asisi ve bir defa da
pnodmokok asisinin uygulanmasli seklindedir,., Fakat asilarin
deferi tam tespit edilememigtir (36).

Sigara i¢imi kronik bronsitin etyolojisinde en Onem-~
1i faktordir ve hastanin sigarayi birakmasi igin ¢aba gOste
rilmelidir. Hastaya sigara ig¢meye devam ettidi takdirde has
talidinin gittikge ilerleyecedi, sigarayi baraktidinda ise
Sksiiriiginde ve solunum sikintisinda azalma meydana gelece-

gi agik bir dille anlatilmalidir, Hastaya sigarayil biraktir
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mamak genellikle hekim hatasadir, bu hekimler codunlukla

kendileri sigara i¢mektedirler.

Sempatomimetik droglardan, B, adrenerjik ajan olarak
terbutalin, metaproteranol, albuterol ve dider adrenerjik
agonistler inhaler veya oral yol ile 4-6 saatte bir veri-
lebilir, Oral verildiklerinde iskelet kasina direk etki
yoluyla tremora neden olabilirler, inhaler verildigdinde
tremor daha az gdriiliir. Inhaler verildiklerinde daha etki-
1li, etki slreleri uzun ve toksiteleri az oldugundan bu yol

la verilmeleri uygundur (37).

Teofilin KOAH da yaygin olarak kullanilmasina radmen
ciddi obstriiksiyonda (FEVl 1.5 L) etkisi sinirlidir. Te-
ofilin etki mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte, bronsi-
al diiz kaslara etki ettigi, pulmoner arter basincinl ve di
rencini azalttidi, sad ventrikill ejeksiyon fraksiyonunu di
zelttidi gdsterilmistir (38).

Aubier ve ark. hipoksemili ve hiperkapnili ciddi KOAH

11 hastalarda aminofilinin— onunun

diafradma yorgunludunu azalttidini, kontraktilitesini art-
tirdidini rapor etmiglerdir (39).

Teofilinin serum seviyesi 20 Pg/ml den az oldudunda,
tedavinin ilk haftasinda gastrointestiéal toksite ve uyku-
suzluk gibi hafif yan etkiler gdriilebilir, Serum seviyesi

20 pg/ml yi astidinda kusma, ciddi kardiak aritmiler, kon-
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viilsiyon gibi adir yan etkiler gdriilebilir.
Teofilinin anhidrous formu gastrointestinal sistem-

dem yavasg absorbe edilir, 12 saat arayla verilen iki doz
ile 24 saatlik stabil serum teofilin konsantrasyonu elde
edilebilir,

Kolinerjik antagonistlerden Iprotropium inhaler ge-
kilde kullanilir. Kronik brongitli bazi hastalarda B, ago- ' l
nistlerden daha etkili bronkodilatasyon saglar. B, agonist

lerle birlikte de kullanilabilir (40).

Kortikosteroidlerle yapilan son iki objektif ¢alis- \
mada KOAH larain % 10 ile 20 sinde (30-40 mg prednisolon i-
le) FEV, de Snemli artig saglandigi gorilmistir (41). Diger
bronkodilatatdrler optimal dozda verildigi halde zayif ce-
vap aliniyorsa 0.5 mg/kg prednisolon denenmelidir,

Mukolitik ve ekspektoranlarin etkileri sgiiphelidir,
sadece hidrasyonun balgami sulandirmada bu ilag¢lar kadar
etkili oldudu sanilmaktadair,

Paoz 50 mmHg altina dismisse, korpulmonale ve polisi-
temi geligmigse oksijen tedavisi endikasyonu vardir. % 24-
30 arasi konsantrasyonda oksijen uzun siire verilebilir,
Diisiik konsantrasyonda 0, verilmesi CO0, retansiyonu teh%i—

kesini azaltar.,

Akut plriilan alevlenmelerin tedavisinde antibiyotik-

lerin Onemli yeri vardair. Genls spektrumlu antibiyotikler-
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den 6zellikle ampisillin, eritromisin, tetrasiklin akut
alevlenmelerde kullanilabilir. Akut alevlenmelerden en

fazla H.influenza ve streptekokus pndmonia sorumlu tutulur,




GEREGC v e YONTEM

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi G3gilis Hastalik-
lari Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve klinik olarak
kronik brongit tanisi alan 47 hastada ¢aligma yapilda.

Hastalarin hepsi kronik brongit tanimina uyuyordu ve
kronik brongit kabul edilmeden ©nce kronik prodiiktif Sksii-

Anemnezi, fizik muayene bulgulari kaydedildi, stan-
d art P.A, akcider grafileri, EKG ve tam kan sayimi ince-
lemeleri yapildi, EKG ler kardiyoloji bolimi tarafindan
dederlendirildi.

Bronkoskopiden &nce hastalara yapilacak islem hakkin-
Premedikasyon ig¢in 50 mg Dolantin+0.5 mg Atropin i.m. ola
rak uygulandi., Lidokain ile bodaz, larinks, trakea ve
bronslarin anestezisi yapildi. Anestezinin basarili oldu-
dundan emin olunduktan sén;a hasta muayene masasina sirt-

istl yatirildil ve hasta ile hekimin rahat olmalari ig¢in
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hastanin gdzleri kapatildi. Rijid Stortz marka bronkoskop
ile adrz bosgluduna girildi, epiglot gdriildiikten sonra bu-
nun tam ortasindan altina geg¢ildi, 3-5 mm ilerledikten
sonra sol elle sabit tutulan bronkoskop kord vokaller gori
liinceye kadar yukari kaldirildi. Kord vokallerin hareketli
qlupqolmadlél ve yapilsinin dogalligdi goriildiikkten sonra, a-
¢1k oldudu anda bronkoskopu yana ¢evirerek trakeaya gegil-
di, trakeanin mukozasi, sgekli gdzlenerek karinaya ilerlen-
di. Karinanin keskinli&i, devie veya fikse olup olmadigi
kontrol edildi. Bundan sconra hastanin basgina gerekli pozig
yvon verdirilerek sol ana bronga girildi, alt lob brons ag-
zina ilerlendi, 30° 1ik optik sistemle alt lob brong ve
segment adizlari dikkatle incelendi, mukoza dedisiklikleri
gbzlendi. Bronkoskop biraz geriye c¢ekilip 90° 1ik optik
sistemle Ust lob, lingular segment agdizlari ve mukozasina
bakildi, tekrar karinaya gelinip yine hastanin bagina gerek
1i pozisyon verdirilerek sa§ ana bronsa girildi. Burada da
tim lob ve segment adizlari ve mukozal dedisgiklikler dik-
katle makroskopik ve optik sistemle incelendi. Sag inter-
medier bronsdan forsepsle mukoza biopsisi alindi, Biopsi
materyali formolli cam siseye konup patolojiye gonderildi.
Hastalarin c¢odunda mukozada hipertrofik dedisiklik-
ler, m;kus gland hipertrofisine badli gland kanal agdizla-

ri, nadiren de mukozal atrofi gdriildii.
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Hastalarin birinde biopsiden sonra bir liniteye yakin
kanama diginda hig¢ birinde rahatsizlik ve yan etki goril-
medi.,

Bronkoskopiden hemen sonra radial arterden heparinli
cam enjektdrle 1 ml kad alindi, idnenin agzi kapatilip,
3-5 dak, ig¢inde ABL 30 otematik bilgisayarli mikro kan
gaz analizorii cihazinda arteriyel kan gaz dederleri OSlc¢iil-
dii. Daha sonra hastanemizde spirometre olmadidi igin has-
talar Mediko Sosyal Merkezi Hastanesine gdnderilip, bil-
gisayarli spirometre ile solunum fonksiyon test dederleri
elde edildi.

Tim bu bilgiler hastanin dosyasaina kaydedildi.
Verilerimizin istatistikleri fakiiltemiz Biyoistatis-
tik boliimiinde regresyon ve korelasyon analiz metodlari ile

degerlendirilmigtir,




BULGULAR

Galigmaya alinan 47 hastadan 40 1 erkek 7 si kadindi.
35 yasan altinda bir erkek hasta, 65 yagin istlinde 6 si er-
kek 1 i kadin toplam 7 hasta vardi.

20 si erkek 5 i kadin olmak iizere en fazla hasta 50-

59 yas gruplari arasindaydi.

Erkek hasta sayisi kadinlara oranla belirgin sgekilde

her yas grubunda fazlayd: (Tablo 1).

TABLO1 HASTALARIN YAS ve CINS DAGILIMI

YAS 35< | 35-39]40-44 | 45-49]50-54 ] 55-59 |60-64 | 65+ T
Kadin - - - - 3 2 1 1 7
Erkek 1 3 3 2 10 10 S 6 40
Toplam| 1 3 3 2 13 12 6 7 47

Glinde ortalama bir paket sigarayi bir yil icenin si-
gara paket yili bir olarak alinda.
Hastalarin 9 u hig¢ sigara igmezken, 1 i 50 yi1l glinde

2 paket sigara igmisg, yani sigara paket yili 100 di.
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Sigara paket yili 0-9 arasainda olanlar en fazl% (13
kigi) 2. sirade ise sigara paket yili 30-39 arasindakiler
(12 kigi) yer aliyordu.

Calismaya alinan 7 kadin hastadan hig birisi sigara
icmiyvordu, Uclinde asbest temasi, 2 sinde maksiller siniizit
vardi.

Hastalarimizdan % 80,9 u sigara igerken, % 19.1 i
sigara ig¢miyordu,

Hastalaran sigara paket yili ile yas didilimi arasin

da istatistiksel anlamli bir iligki bulunmadi (Tablo 2).

TABLO2 SIGARA PAKET YILININ YASLARA GORE DAGILIMI

Sig e | 35<[25-38|40-44[45-49|50-54|55-59[60-6¢[ 65 + | T
0-9 T T N T R AT B (R
10-19 T R T P T RV U (U B
20-29 T T A A I T 5
30-39 I U A T 2 R I O T R T VI
40-49 oo o o s 2] 1| s
50-59 R T
60-69 I
70-79 N R T N T I

80 > 1 1 ' 2
TOPLAM vl 3 3 213 2]s| 7| 4

r= 0,02 ' P>0,05




47 hastanin hepsinde &kslirlik ve balgam gikayeti var-

di,

Balgam miktari genellikle yaz aylarinda azalip sade-

ce sabah bir defa olmak lizere az miktarda olurken, kis ay-
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larinda bazen bir su bardadina erigebilmekteydi.

- Dispnesi olan 38 hastamizda bu semptom genellikle
Okslriik ve balgam gikayetinden sonra ilave olmug, bunlarin

8 inde dispne wheezingle baslarken, 30 unda efor dispnesi

gseklinde yavag bir seyir gSstererek geligmigtir.,

Kronik bronsitin nadir bir bulgusu olan hemoptizi

6 hastamizda gdrildi. Bunlarin 4 i 50-59 yag grubu ara-
51ndayd1 ve hepsinde hemoptizi miktari az ve balgamla ka-

risikti (Tablo 3).

TABLO 3 SEMPTOMLARIN YAS'A GORE DAGILIMI

Yas

Sermptorlar—.__ | 35 <|35-39 |40-44 45-49 |50-54|55-59|60-64 | 65 + | T
OKkSURUK 1 3 3 2 | 13 | 12 6 7 | 47
BALGAM 1|3 | 3 2 | 13| 12 6 | 7 | 47
DISPNE 1] 2 2 - 10 1w} 6 | 7 |38
WHEEZING - 1 - | - 3 1 2 | 8
HEMOPTIZ! - -] -2 | 2 - ] 6
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Hastalarimizda &Cksirik ve balgam g¢ikarma sﬁres£ 2
ile 25 yil arasinda dedismekteydi. Bunlarin sigara peket
ylliyla iligkisi istatistiksel olarek anlamli bulundu
(r=0.341, p < 0.05).

Genellikle &ksirik ve balgam sikayetinden bir siire
sonra geligsen dispne semptomuyla sigara paket yili arasin
da istatistiksel ¢ok Ynemli iligki saptandi (r=0.569,

p < 0.01),

Wheezing gikayeti olan 8 hastadan 3 inin sigara pa-
ket yi1lax 0-9, dider 3 iniinde paket yili 30-39 arasindaydi.

Hemoptizisi olan 6 hastadan 3 iiniin sigara paket yila

30-32 arasinda bulundu.

Hemoptizi ve wheezing semptomlarinin sigara paket

yillari ile iligkisi Snemsizdi (Tablo 4).

TABLO4 SIGARA PAKET YILI ve SOLUNUM SISTEMi SEMPTOMLARI

Semptoi e 1 0-9 [10-19]20-29/30-39}40-43|50-59]60-69[70-79 [0 > | T
OKSURUK 13 | 2 5 | 12 | 9 2 1 1 2 | 47
BALGAM 13 2 5 {12 | 9 2 1 1 2 | 47
DISPNE 7 2 5 |19 9 2 1 1 2 | 38
WHEZING 3 - 2 | 3 - - - - - | 8
HEMOPTIZI 1 - - | 3 2 - - - - 6
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;

Hastalarin standart P.A. akcider grg%ileri kronik
brongitteki dedigikliklerin siddetine gCre:

l. Normal,

2. Brongial duvar kalinlagmasinl temsil eden tubliler
gdlgeler,

3. Interstisyel fibrozisin yapti&i farz edilen reti-
killer dedigiklikler,

4, Tubller ve retikliiler dedisikliklerin birlikte go-
riilmesi,

5. Akcigerlerde havalanma artisi, diafragmalarain digz
legmesi, hilusun dolgun periferik damar g&lgelerinin kay-
bolmasi, kalp gdlgesinin kiiclilmesi amfizematdz gdriniim ola
rak, akciderlerde yaygin retikiler dedisiklikler, geyik
boynuzu manzarasl, bronkovaskiler gOlge artisi, kardiomega
1i korpulmonale gorinimi olarak derecelendirildi,

Radyolojik goriinimlerin adirlidi bu scekilde derecelen-
dirildikten sonra, sigara paket yiliyla bu degisiklikler
arasinda istatistiksel g¢ok &nemli iligki bulundu (r=0,495,

p < 0.01), (Tablo 5).
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TABLOS SIGARA PAKET YIUI ILE A.C. RADYOLOUISINDEKI DEGISIKUKLER

Siqgara paket
A.C.de 3 pym

Radyolojik degisikli

0-3

10-19

20-29

30-39

40-49

90-53

60-69

70-79

80

NORMAL

TUBULER
GOLGELER

RETIKULER
GOLGE ARTISI

19

TUBULER:RETIKULER
GOLGELER

AMRAZEMATOZ veya

KORPULMONALE
Qoruntimu

11

TO PLAM

13

12

47

Kronik brongitten korpulmonaleye gidiste gbriilebilen

EKG degigiklikleri:

l. Normal,

2, Sag aks deviasyonu,

3. P pulmonale,

4. Sag ventrikil yiklenmesi,

5. Sa§ ventrikiil hipertrofisi seklinde afirlida gbre

der=celendirildi. 47 hastanin 37 sinin EKG bulgulari nor-
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mal ikeh, 8 inde P pulmonale, birinde sad ventrikil yik-
lennesi, birinde de sad ventrikiil hipertrofisi izlendi.
Bunlarin sigara paket yiliyla ilisgkisi arastirildi ve bu

iligkinin istatistiksel ydnden ¢ok anlamli oldu@u belir-

lendi (r=0.403, p <« 0.01), (Tablo 6).

TABLO6 SIGARA  PAKET YiLI ve EKG BULGULARI

arapdiel o o 10219 | 20-29] 30-39| 40-49}50-59|60-63|70-73|80 > | T
bulqulari 7
NORMAL 2| 215 |3 4 2 | 1 1 1| 37
SAGAKS |
DEVIASYONU | -~ o e e - -] - o
P PULMONALE| 1 - 2| s B} N N N
SAG VENTRIKUL| ) ] 1 ] _ ) i j :
YUKLENMES|
SAG VENTRIKUL 1 1
HIPERTROFISI | ~ | ~ i I I N I
T 13 ] 2 5 | 12 | g 2 | 1 1 2 | 47

r=0,403 P<001

Brong biyopsi sonug¢lari histopatolojik goriiniimlerinin
adirligina godre:

l, Normal,

2. Mononikleer hiicre infiltrasyonu,

3. Gland hipertrofisi,
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4, Skuamdz metaplazi,

5. Hicre infiltrasyonu+gland hipertrofisi,

6. Hicre infiltrasyonu+gland hipertrofisi+skilamdz
metaplazi sgeklinde derecelendirildi.

Hastalaran biyopsileri patolojik olarak 18 olguda
gland hipertrofisi, 8 inde mononiikleer hiicre infiltrasyonu,
8 inde hiicre infiltrasyonu+gland hipertrofisi+skilaméz meta
plazi, 6 sinda skilamdz metaplazi, 6 sinda hicre infiltras-
yonu+gland hipertrofisi, birinde ise normal olarak rapor
edildi. Histopatolojik dedigikliklerin giddeti ile sigara
paket yi1li arasinda istatistiksel olarak ¢ok Onemli iligki

bulundu (r=0.690, p < 0.01), (Tablo 7).

TABLO7 SIGARA PAKET VYiLl ve BRONS BiOPSI SONUCLARI

igara paket

Brons yli | 0-9 [10-19|20-29{30-39 {40-49 |50-59 | 60-69|70-79 | 80 T
biops' sonuck ‘
NORMAL 1 - - -] = =1 =1 -1-=1n1
HUCRE ) |
inFiLTRasonu | & | T i
GLAND
HIPERTROF IS A L N A O e i
METAPLAZI - 1 - 4 - - —~ - 1 6
HUCRE INFILTRA| _ ! : | 3 !
GLAND HIPERTROF. ! e
HUCRE INFILTRAS. .
GLAND HIPERTROF | 4 1 1 1 1 8
METAPLAZ

TOPLAM 13 | 2 s |12 | 9 2 | 1 1 2 | 47

r=0, 690 P< 0,01
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f
Hastalarin sigara paket yiliyla arteriyel oksijen

basinci arasinda istatistiksel olarak olumsuz iligki

(r=-0.429, p ¢ 0.01) dikkati cekerken, P_CO, ile sigara pa
ket y1li arasindaki iligki de g¢ok dnemli bulundu (r=0.450,
P < 0.01). Sigara paket yili artarken PaO2 de anlamli ola-
rak diisme, PaCO2 de ise anlamli olarak yilkkselme gBstermig-

tir (Tablo 8).
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TABLO8 HASTALARIN SIGARA PAKET YILI ILE ARTER KAN GAZIARNINILISKISI

S
PROT.NO |pg i | PH PCO, | PO, | HCO, | SAT
1 99693 | 15 [739 | 357 | 661 213 | 924
2 151106 - 737 | 384 | 732 | 208 | 941
3 152181 8 742 | 347 | 840 | 226 | 966
4 239080 | 100 | 728 | 523 ] 512 | 291 | 816
5 240492 | 7 738 | 367 | 766 | 219 | 948
6 85113 33 [ 745 ] 318 | 882 | 221 | 972
7 203847 | 35 737 | 361 | 719 | 209 | 940
8 71392 | 35 744 | 302 | 826 | 208 | 967
9 223753] 30 738 | 389 | 721 | 231 [ 943
10 236220 16 739 | 342 | 653 | 208 | 929
11 175523 | 45 7.33 | 498 | 528 | 262 | 857
12 27077 _| 30 | 747 | 307 | 88,0 | 224 | 973
13 236615 [ 30 739 | 397 | 706 [ 235 [ 94
14 209131 | 525 | 734 | 527 | 433 | 285 | 770
15 173101 30 | 742 | 366 | 832 | 240 | 965
16 | 234238 41 742 1 340 | 748 | 222 | 952
17 235609| 45 | 736 | 430 | 645 | 244 | 905
18 232843 | 40 742 | 371 ] 597 | 241 | 917
19 196662 | 46 740 | 406 | 543 | 255 | 887
20 15374 | 20 746 | 353 | 607 | 257 | 931
21 03691 | 25 744 | 404 | M9 | 276 | 951
22 | 00966 | 45 741 | 336 | 662 | 212 | 933
23 227735 - | 741 | 384 | 669 | 244 | 937
24 143783 - 739 | 289 | 7.9 | 170 | 955
25 157817 | - 729 | 497 | 573 | 235 | 862
26 105675 | 30 737 | 561 | 422 | 381 | 773
27 55068 | - 740 | 396 | 733 [ 246 | 950
28 139118 | - 743 | 378 | 59.0 | 255 | 919
29 5639 - 740 | 363 | 744 | 194 | 946
30 88282 | 72 741 | 383 | 67.0 | 242 | 940
31 66322 | 38 741 | 389 | 724 | 239 | 94.3
32 192839 | 30 737 | 441 | 638 | 241 | 914
33 16397 | 75 738 | 339 [ 647 | 210 | 930
34 223943] 35 | 740 | 333 | 658 | 209 | 941
35 124663] 50 739 | 424 | 566 | 256 | 898
36 175043 745 | 31,8 | 882 | 221 | 972
37 99286 | 27 738 | 443 | 640 [ 239 [ 916
38 66430 | 20 739 | 438 | 651 | 241 | 908
39 198691 | 90 | 729 | 519 | so1 | 287 | 807 .
40 13455 | 20 | 740 | 351 | 66.0 | 218 | 931
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Solunum fonksiyon testleriyle sigara paket yili ara-
sindaki iligki aragtirildigin istatistiksel olarak:

Vit al kapasite ile sigara paket yili arasinda &nem-
siz iligki (r=-0.012, p > 0.05 ),

Zamanli vital kapasite ile sigara paket yili arasin-
da Onemsiz iligki (r=-0.183, p > 0.05),

FEV#/FVC orani ile sigara paket yili arasinda Snem-—
siz iligki (r=-0.137, p » 0.05),

FEF200_1200 ile sigara paket yili arasinda Snemsiz

iligki (r=-0.277, p > 0.05),

PEFR (Akim Piki) ile sigara paket yi1li arasinda gok
Snemli olumsuz iligki (r=-0.503, p < 0.01),

‘MMF ile sigara paket yili arasinda Onemsiz iligki
(r=~0.293, p > 0.05),

v ile sigara paket yili arasinda Onemsiz iliski

max25
(r=-0.293' p 4 0.05)'

Vnax50 ile sigara paket yili arasinda Snemli olumsuz

iligki (r=0.363, p < 0.05),

FEVi ile sigara paket yili arasinda Snemli olumsuz
iligki (r=-0.354, p < 0.05),

FEF75_85 ile sigara paket y1li arasinda Onemsiz ilis
ki (r=-0.124, p > 0.05),

‘MVV ile sigara paket yi1li arasinda Onemsiz iligki

(r=-0.292, p > 0.05) bulundu (Tablo 9).
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TAB_09 SIGARAYILI (paket) ILE SOLUNUM FONKSIYON TESTLERi ARASINDAK! ILISKi

PROT. NO. S;QII'F“-*‘/.,VC e VC /E-f,\é /2515 *PEFRMMF FloVps pio Vi PlotabePeMV paFEY
99693 15 |82.7 |713 | 84.6 | 864 |68.4 |872 | 124 | 70 | 134 | 79.8 |88.
151106 - 1100 [627 | 68 |44 | 615 {336 | 322 {334 | 109 {627 |542
152181 8 | 70 |58 | 97 | 723|722 | ngs|1587 | n26 |2046] 6721 [757
239080 100 |935|487) 50 | 40 | 157] 3.5] 518 |96 [780] 297|344
240492 7 [593] 524] 26 | 65 |452 ] 129 [ 737 | 42.4 | m32] 525 | 203
85113 33 | 822 | 65| 98 | 785[594 | 964 [142 | 803 [2n8 | 938 | 866
203847 35 | 531 | 557} 67 | 326 | 319 | 96 |533 | 30.7 | 69.3 | 546 | 51.2
71392 35 | sa6] 403 84 | 360 347 | 5725 | 103 | 50.3 [ 1521 ] 436 [ 491
223759 30 {921 | 220] 91 | 00 | 235]| 233 [ 69.5 | 209 | 2666} 386 | 299
236220 16 | 721 | 545|802 | 341 | 324 428 | 577|330 | 866 | 477 [564
175523 45 | 983|599 59.0] 40.1] 309] 43 | 739] 275 | 894 | 42.3 [49.0
27077 30 | 801 | 76818 | 653 64.3] 819 | 986 | 754 [124.4 | 781 | 500
236615 | 30 | 923 661|779 | 611 | 529 576 | 672 467|736 | 486 | 730
209131 525 | 497 | 161 | 954 | 00 | 178 | 191 | 301 | 19.0 | 792 [ 248 | 217
173101 30 | ms4 | 1225] 427 | 45.6 | 492 10.3 [154.3] 31.3 [ 1802 | 570 | 728
234238 | 41 | 70] 451 372112 174 [ w5 [ 333 | 122 291108 [ 241
235609 | 45 | 59.5| 483 [ 72.6[35.3| 371 431 | 835 | 384 | 13728] 49.9 | 520
232843 | 40 | 597 [ 46.8 | 855] 32.8[ 279 46.9 | 901 408 | 1849 46.1 | 550
196662 | 46 | 328 | 172 | 797 | 0.0 | 13.8| 13.4 | 364 | 122 | 112.8] 12.6 | 19.7
15374 20 | 526 | 345( 100 | 36.3 | 34.7 | 649 | 141.9] 544 | 2826] 491 | s00
03691 25 | 927 (755 | 696 | 433 [46.2 | 440 | 252 [ 46.3] 7.5 | 62.5 [ 69.0
00966 45 | 517 [406 | 93.0 [ 382 | 37.6 | 58.7 | 895 | 47.7 | 1250] 585 | 5.9
227735 - | 929 63.6]945 576 | 60.6 | 98.3 | 1870|785 |243.9] 59.0 | 75.2
143783 - |3 |465| 971 |51.2] 519|836 [ 13.6{ 717 | 1842| 692 566
157817 - | 560771 | 420 ] 93 | 293 78 | 2600] 272 [ 423 | 211 [ 46,3
105676 30 | 531 {602 | 35 | 326 31.9 | 12.9 | 533 | 30.7 | 693 | 54.6 | 29.9 |
55068 - | 72.0{1000] 569 | 388 [ 706 | 13.5 | 229 [ 440 | 136 | 786|789
139118 - | 693 |447(852 | 332 30.8| 487 | 75.0| 448 | 927 | 38.2 | 476
5639 - | 871|954 | 79.0 | 60.7 | 973 | 153.6| 83.8 | 1765|217 | 584 | 71
88282 |72 | 759(39.1 | 852 | 244 [ 393 | 67.5| 112.3] 60.0 | 241.8] 52.5 | 531
66322 38 | 714 [ 582 | 57.9 | 329 [ 355 | 268 | 371 | 258 | 47.2 | 531 | 472
192839 30 | 780|670 | %3 | 58.9 | 499 | 508 | 533 | 452 | 738 | 558 | 670
16397 75 | 79.81 201 | 578} 00 | 165 126 | 42.6| 114 | 666 | 231 {255
223943 | 35 | 811 | 648 | 934 | 805 | 572 102 [1803 | 89.7 | 3164 | 59.4 | 868
342356 | S0 | 953 | 470 | 961 [ 561 | 559 [891 | 914 |[71.7 | 1481] 691 [ 473
175043 - | 821 ] 63.9] 979| 778 599|971 | w31 810 | 101 | 941 761
99286 27 | 779673 | 760 | 591 | 503 | 511 | 52.8 | 495 | 7.1 | 6.2 | 445
66430 20 | 751 | 665|801 | 614 | 552499 [ 541 | 512 772 | 581 | 471
198491 90 | 916 | 923 | 492 | 301 | 15.9 | 234 | 506 | 294 | 52.6 | 297 | 344
13455 20 | 718 | 551 | 769 | 660 | 5791 672 | 695 619 | 779 | 47.7 | 500




TARTISMA

Basit kronik bronsit yetigkin toplumun % 10-25 kada-
rin1 etkileyen genel ve toplumsal bir problemdir., Sigara
ig¢enlerde rastlanan devamli bir &ksliritk normal bir semp-
tom olarak karsilanir ve genellikle bu sikayeti ig¢in kim-
se doktora gitmez. Kronik brongitin tehlike yaratacak ve
kisinin is gliclinli, yasantisini etkileyecek slirekli semp-
tomlar olusturmasi uzun yillar sonra gelismektedir,

Sadece sabahlari sigara &kstirigli ve az miktarda mu-
koid balgamla seyreden basit kronik brongiti, daha ciddi
semptomlu olan ve hava akiminda diren¢ artisi, hipoksi,
hiperkapni gibi bulgulari da bulunan kronik obstritktif
brongitten ayirmak olduk¢a Snemlidir,

Tager ve Speizer ile Hinshaw ve Murray kronik bron-
sitin erkeklerde kadinlara gdre daha sik gorildidiini bil-
dirmiglerdir. Galigmamizdaki erkek hasta oranimiz (% 85)
bu sonuglarla uygunluk gdstermistir., ;

Kadinlarda kronik brongite az rastlanmasz, sigaraf

igme oraninin erkeklere gdre daha diigik olmasiyla ag¢iklan
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maya ¢alisilmaktadir, Ancak son yillarda sigara i¢gme sik-
l1dinan kadinlarda gittikge artis gbstermesi ileride bu
goriisiin biylk bir olasilikla degismesine yol ag¢acaktar,

Basit kronik bronsit birgok faktoriin etkisiyle kro-
nik obstriktif brongite dodru yavas bir ilerleme g&sterir,
Bu faktorlerin iginde en gok lzerinde durulan sigara kul-
lanimi olmugtur (15,42).

1968 yilinda Amerika'da toplanan bilimsel bir komi-
te sonug¢ raporunda; sigara‘igmenin akciger hastaliklarinin
dnemli nedenlerinden biri olduduna dedinmistir (3).

Boston halkinda 1976 da yapilan genis bir arastirma-
da sigaraya badli kronik brongit prevalansi orani (% 82)
ile ¢aligmamizdaki oran (% 80.9) birbirine yakin dederde
bulunmugtur (5).

Basit kronik brongitten obstriiktif kronik bronsgite
gegig uzun yillar alir. Artik hastalarin her glin Sksiirik
ve balgam sikayetleri vardir, Ancak aralikli olarak ve
ataklar halinde O&ksiiriikler artis gSsterir ve balgam plrii-
lan Szellikte olur. Yillar gegtikce bu ataklarin siklidi
giderek artar ve dispne gelismeye baslar.

ﬁnceleri sadece akut ataklar sirasinda ve infeksiyon
tablosu ile birlikte ortaya ¢ikan wheezing daha sonralari
devamli bir 3zellik kaz;nlr (42) .,

Kronik brongitte rastlanan infeksiyon daima sekonder

bir fenomendir. Temelde olusgan olay mukus hipersekresyonu-
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na yol agan bronsial mukus glandlardaki volim artisadir.

Semptomlarin ortaya cikmasina neden olan hava yol-
larinin obstriksivomm nedenleri:

1. Kiglik brons ve bronsiocllerin limeninde eksudanin
birikmesi,

2, Eksudanin viskozitesinin yiksek olugu,

3. Mukosilier klirensin azalmasi,

4. Peribrongial bOlgelerde gelisen fibrozisin etkisi
sonucu olugur (13).

Kigiik hava yollarindaki mukus hipersekresyonu genel-
likle kronik bronsitin reversible bir komponentidir ve ge-
ligmesinde Onemli bir etken olarak kabul edilen sigaranin
birakilmasi ile kaybolacadi bildirilmektedir (17,43).

Oksiiriik ve balgam c¢ikarma g¢alismamizdaki tiim hasta-
larda saptanmig ve c¢ikarilan balgam miktari genellikle a-

-----

ma gSstermisg, hem de plirilan bir 6zellik kazanmistir.
Hastalarimizin % 80 inde bulunan dispne, gdrildugi
tiim hastalarda Sksiiriik ve balgaﬁ ¢ikarmadan sonra 6rtaya
¢ikan bir semptom olmustur, Dispnenin sonradan eklenen bir
semptom olusuna iligkin olan bu saptamamiz daha dnceki 1li-
teratir bilgileriyle uygunluk gSstermigtir (é6).
Dispnenin wheezing ile birlikte gérﬁlmé oranini ga-

lismamizda % 17 olarak saptadik, Burrow ve ark. yaptidi

¢alismada dispnenin wheezing ile birlikte olmasini bizden
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daha yliksek oranda (% 30) bildirmiglerdir,

Hemoptizi; kronik bronsitte oldukg¢a seyrek goriilen
laka yapilmasinin gerekli oldufu bir semptomdur. Fastalari
mizda goriilme orani % 12 olmug ve bagka nedenlerin olup ol
madidina iliskin yaptidimiz incelemeler ve Ozellikle bron-
koskopide olasi bagka herhangi bir nedene rastlamadik.

Higenbottam ve ark, (1980) 18.000 erkekte yaptiklara
genis ¢apli bir arasgtirmada sigara i¢me miktari ile Oksiiriik
ve balgam ¢ikarma sikli@il arasinda OSnemli bir iliskinin
varlidina dedinmiglerdir (44).

Daha once Fletchir ve ark, ile Comstock ve ark, inca
gergeklestirilen g¢alismalarda da benzer sonug¢lar vurgulan-
mis ve sigara icme miktari ile solunum sisteminde ve semp-
tomlarindaki dedigiklikler, Oksiiriik ve balgam g¢ikarmaya
rastlama sikli@i arasinda anlamli bir iliski oldudu belir-
tilmigtir (45,46).

Hastalarimizda Oksliriik ve balgam ¢ikarma siiresi 2-25
yvil arasinda degismistir, Rir sire sonra bu semptomiara ek-
lenen dispne ile birlikte her ig¢iinlin de sigara paket yi1l1
iligkisi, daha Onceki galigmalara uygun olacak sekilde is-
tatistiksel ydnden anlamil bulundu, Bu da sigara i¢me mik-
tarinin artisi ile parelél'olarak semptomlarinda daha er-
ken basgladidini ve ¢ok siddetli oldudunu vurgulamis olmak-

tadir,
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Calismamizda, radyolojik dedisgikliklerin giddeti ile
sigara paket yi1li arasainda anlamli bir iligki oldudunu sap
tadik. Yine Feigin ve ark. nin yaptidi ¢aligmada radyolo-
jik gbriiniimle kronik brongitin siddeti arasinda paralellik
oldugu ifade edilmektedir (19).

Simon ve ark. yaptiklari bir galismada kronik brongit
ve amfizemli hastalarda FEV1 deki diiglis ile akcider radyo-
grafisinde izlenen deéigiklikler arasinda yakin bir ilig-
kinin varlidini belirtmiglerdir (47). Bu g¢alisgmanin sonucu
ile bizim bu konudaki arastirmamiz arasinda uygunluk gorill-
mektedir,

Yukaridaki sonuglara paralel olmak lizere, sigara pa-
ket yilaindaki artis ne kadar fazla olursa, kronik bronsgite
ait dedisikliklerden amfizematdz veya korpulmonaleye ilig-
kin goriinlinlere de o kadar ¢ok sik rastlanacaktir,

Basit kronik brongitte EKG bulgulari genellikle nor-
mal olarak bildirilmektedir, obstriikktif tip bronsit ve am-
fizemde ise sa§ aks deviasyonu, P pulmonale, sad ventrikiil
yiklenmesi ve sad ventrikiil hipertrofisi gibi dedisiklikler
goriiliir, Bunlardan sagd ventrikil hipertrofisi kriterleri
buglin i¢in ¢ok bliylik bir glivenilirlik tasimamaktadir., Rast-
lanmakta olan EKG dedisiklikleri genellikle pulmoner arter
damar direncindeki yiikseklige badlidir ve hava yolu obst-
rilkksiyonunun siddetli oldudu hastalarda ortaya ¢ikar, Bul-

gularin hastalifin tipinden ¢ok solunumsal bozukludun sid-
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deti ile iligkili oldufu belirtilmigtir (15).

Sigara paket yilaiyla KOAH lilarda gorilebilen EKG
degisikliklerinin iliskisine baktigimizda, aralarinda ¢ok
onemli bir iliskinin bulundugunu gdrdiik. Hastalarimizda
sigara paket yili arttikga normal BKG bulgusundan sad vent
rikiil hipertrofisine dogru farklilasmanin artmakta oldudu-
nu saptadik, N

Sigara igme ile brongial epitel hasari giderek artar.
Sigara i¢me sayisi ve yi1li ile epiteldeki dejeneratif dedi-
sikliklerin artis hizi arasinda anlamla bir iligkinin var-
li8ina dedinilmistir (42).

Mullen ve ark. brons Ca nedeniyle akcider rezeksiyonu
vapilan ve klinik olarak kronik brongiti de bulunan 25 has-~
tada yaptiklari calismada: Kronik bronsitlilerde kartilaji-
nodz hava yollarinda inflamasyon bulundudunu ve inflamatuar
reaksiyonun giddetinin kabaca mukus glandlarinin bliyiiklii-
gliyle parelel oldufunu bildirmiglerdir, Bu reaksiyonun basg
lica mononiikleer hiicre infiltrasyonundan ibaret oldudu, &k
slirik ve balgam Uretiminin inflamatuar reaksiyon sonucu o-
lugtudu ve kronik brongitte inflamasyonun mukus gland hi-
pertrofisinden daha iyi morfolojik bir delil sadladig:r id
dia edilmigtir (16).

Glynn ve Michaels 1959 da yasayan kronik brongit ve
astimli 45 hastada yaptiklari brong mukoza biopsisinde:

Kronik brongitin histolojik paterninin astimdan oldukca
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farkli oldudunu, kronik bronsgitte lamina propriada eozino-
£il az sayida ve hi¢ bulunmazken, mukus glanlarin sayilsin-
da ve hacminde artig goriildiginii, astimda lamina propriada
bol eozinofil, fakat derin glandlarda serdz gland hakimiye-
ti bulundudunu gdstermiglerdir, Ayrica hastalidin giddeti
ile glandiller degisikliklerin agak iligkisinden dolayi
glandiiler dokulari da kapsayan bronsial biopsinin bilimsel
¢aligma kadar kronik brongitin tani ve prognozunda da deder
1li yardimi olaca@ini bildirmiglerdir (48).

Biz brons mukoza biopsisi yaptidimiz 47 hastanin pa-
tolojik sonug¢larini ve bunlarin sigarayla iliskisini arag-
tirdik, sigara paket yiliyla patolojik dedisikliklerin gid
deti arasinda ¢ok Onemli istatistiksel bir iliski oldudunu
tespit ettik.

Normal olarak deferlendirdidimiz sigara igmeyen, kli
nik olarak kronik bronsit tanimaina uydudu halde, patolojik
dedigiklik gUstermeyen bir hastamiz vardi. 22 hastada mono
niikleer hiicre infiltrasyonu, 32 hastada mukus gland hiper-
trofisi, 14 hastada skiiamdz metaplazi vardi.

Sigara paket yili arttikga bu histopatolojik degisik
likler bir arada ve daha sik goriilmiis, bu Ozellik ise si-
garanin brong milkozasinda yaptidi doza badli dejeneratif
dedigikliklerin Cnemini vurgulamigtar,

Basit kronik brongitte arteriyel kan gazi delerleri

normal sinirlarda oldudu halde, obstriktif bronsgitte hipok
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semi ve co, retansiyonu bulunur, Olugan hipoksemi wve hiper-
kapni obstriiksiyonun sgiddetine bagdli olarak artmis deger-
lerde izlenir. Hipoksemi hiperkapni olsun veya olmasin; al-
veoler hipoventilasyon, venoarteriyel sant ve ventilasyon-
perfiizyon dengesizlidini kapsayan faktodrlerin bir kombinas-
yonu sonucu geligmigtir, Burada ventilasyon-perfilizyon den-
gesizlidgi major rol oynar, Bilindigi lizere yeterli sayida
asiner Unitede ventilasyon yetersizligi yaninda iyi perfiiz-
yon olursa_PaO2 azalir, PaCO2 artar., Co2 artisi bikarbonat
ile kompanse oldugunda pH normal sinirlar ig¢indedir, CO2
artisi bikorbonat ile kompanse edilmedidinde respiratuar
asidoz gelisir (33,34).

Hastalarimizda sigara paket y1li artarken PaO anlam-

2
11 olarak dislk, PaCO2 ise anlamli olarak yliksek bulundu,
Bu da sigaranin kronik bronsitin progresyonunu hizlandirdi-
dini, dolayisiyla ventilasyon—perfﬁzyon dengesini bozup,
hipoksemi ve hiperkapninin olugmasinda indirek rol oynadi-
gini vurgulamis olmaktadir.

Bazi aragtirmacilar sigara inhalasyonu ile akcider
fonksiyonlarinda bir azalma gdrildidini bildirirken (49,
52), dider bir kisim aragtirmacilar ise sigara inhalasyonuy
la akcider fonksiyonlari arasinda bir iligki bulamadiklari-
ni belirtmislerdir (50,51). Bu farkli sonuglar h%stalarln
sigara ig¢gme miktarlari veya ig¢gme sekilleri hakkinda dod&ru
bilgi vermemelerinden do&abilir. Sigara igimindeki farkli-

liklar; inhalasyon volimi, bir sigaranin inhalasyon sayisi,
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adizda sigaranin tutulma zamani, adiz ve burun arasindaki
hava «akim oranini ve filtreli veya filtresiz olmasini kap
sar

Sigara dozunu dodru tespit etmedeki problem simdi
idrar, serum ve tilikriikkte Olglilebilen ve bir nikotin meta-
boliti olan kotinin ile ¢ozilebilir,

Burrow ve ark. yaptiklari ¢alismada sigaranin her
10 paket yili ig¢in beklenen FEVl de ortalama % 3 1lik bir
azalis meydana getirdidi, buna sigara ig¢me sliresi ile yo-
dunludunun egit bir etki gésterdiéinerdeéinmigler've seks-
ler arasinda fark olmadidini bildirmislerdir, Ayrica sigara

nin her 10 paket y1la igin Vm de beklenenin ortalama

ax25
% 5 i kadar bir disls meydana getirdigini belirtmiglerdir
(7.

Calisma sonug¢larimizda beklenen FEVl, VmaXSO ve
PEFR degerlerinde sigara paket yiliyli iligkili olérak is-
tatistiksel ySnden anlamli bulunan bir diigis, dider tim pa-
rametrelerde ise anlamsiz bulunan diiglisler saptadik.

Biz kronik brongitli hastalarimizda sigara paket yi-
liyla parelel olmek lizere solunum fonksiyon test parametre
lerinin hemen hepsinde obstriikksiyona iligkin bir diisme olu-
sacagi kanisindaylz, Sonug%érln bu gekilde olmasini yukari-
da bahsettidimiz sigara dozunun ger¢ek tespitinin gliclidline
ve servisimizde spirometrenin olmamasi ile hastalarda iyi

kooperasyon sadlanamamasinin sonu¢lara olumsuz etki edecegi-~

ne baglamaktayiz.



SONUGC

Sigara kronik bronsgitin etyolojisinde rol oynayan
en Onemli etkendir. Sigara i¢me paket yili arttik¢a kronik
brongitin semptomlari daha erken ortaya gikmakta ve daha
siddetli olmaktadir,

Basit kronik brongitin obstriktif brongite ilerleme-
si uzun yillar almasina radmen, sigara ig¢iminin artmasi bu
siireyi kisaltmaktadair,

Sigara paket yilinin artmasiyla akcider radyografi-
si, EKG, arteriyel kan gazlari, solunum fonksiyon testleri
ve brons mukozasinda Snemli degisiklikler olusmaktadir,

Sigara i¢imi arttikg¢a arteriyel kan gazlarinda PaO2
anlamli olarak diigmekte, PaCO2 ise ylikselmektedir. .

Kronik brongitte brons mukozasinda inflamatuar dedi-
siklikler, gland hipertrofisi ve skilamdz metaplazi gdriile-
bilir, Sigara ig¢iminin artmasiyla bu degisiklikler daha
fazla olmékta ve birlikte gdriilmelerinin siklidi artmakta-

dir.
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Sigara solunum fonksiyonlarini olumsuz yonde etkile-
mekte ve sigara igme paket yili arttikga beklenen FEvl,

Vmaxso ve akim piki dederlerinde anlamli disiglere neden

olmaktadir.

Sigaranin solunum fonksiyonlarinin tlm parametreleri
ne olan gercek etkisini tespit edebilmek ancak ig¢ilen si-
gara miktarinin dodru ve kesin hesap edilmesini gerektir-
mektedir.

Uzun slire sigara igmis ve kronik prodiktif Sksiriigi
olan bireyleri, kronik brongit kabul etmeden bronkoskopik
olarak da incelemeye tabi tutulmali, bdylece difer Sksirik
nedenleri elimine edilmelidir,

- Kronik brongitli hastalara sigarayi birakmalari ha-
linde gikayetlerinin azalacadl ve gelismis olan histopato-
lojik de@isikliklerin bir kisminin normale ddnecedi veya

ilerlemelerinin duracadi uygun bir dille anlatilmalidar,
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hastay1l anamnez, fizik muayene, P.A, akcifer grafileri
ve EKG bulgulari yOniinden inceledik. Bronkoskopik incele-
melerini de yaparak, sagd intermedier brongtan mukoza bi-
vopsisi aldik ve patolojik dedgisiklikleri saptamaya ¢a-
laistak.

Hastalarin bu biyopsilerine dayanarak kronik brongi-
te 6zgli spesifik histopatolojik dedisiklikleri tanimlamak
ve hastalidin sliresi ve giddeti ile sigara miktari arasin
da iligki varsa belirtmeyi amag¢ladik.

Arteriyel kan gazlari ve solunum fonksiyon parametre
degerlerinin sigara paket y1li ile olan iligkilerini ve
olabilecek dedisiklikleri arastardik,

Olgularimizin Oksiiriik, balgam c¢ikarma sireleri 2-25
y1l arasinda deﬁigmekteydi ve dispne bir siire sonra bunla-
ra ekleniyordu.fSigara igme miktari arttikg¢a semptomlar da

ha erken baglamakta ve siddeti artmaktaydi.
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P.A, akcider grafisinde ve EKG lerinde sigara paket
yvailiyla orantili olarak artan anlamli dedisiklikler sapta-~
dik.

Brons mukoza biyopsilerinde goriilen histopatolojik
degisiklikler monaniikleer hiicre infiltrasyonu, mukus gland
hipertrofisi ve skiiamdz metaplazi idi, Sigara paket yila
arttikg¢a bu histopatolojik dedgisikliklerin siddeti artmak-
ta ve birliktelikleri daha sik rastlanmaktaydi,

Olgularaimizda PaO sigara paket yiliyla anlamli ola-

2
rak diiserken, PaCO2 anlamli olarak ylkseliyordu.

Solunum fonksiyon parametrelerinden beklenen % FEVl;

PEFR ve V

max50 degerleri sigara paket yiliyla anlamli ola-

rak diigserken, difer parametrelerdeki diisme Snemli dedildi.

Sigara, kronik brongitin etyolojisinde en anlamli ro
1lU oynamakta ve semptomlarin siddetlenmesi, mukoza dedisik
likleri, solunum fonksiyonlari ile BEKG ve kan gazlarina o-

lumsuz etki yapmaktadir.
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