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KISALTMAh~ ve TANIMLAR 

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

VC: Vital capasity; Vital kapasite 

FVC: Forced vital capacity; Zorlu vital kapasite 

FEVı: Forced expiratory volume in one second; İlk ı. sani­

yede zorlu ekspira~yon volümü 

MMF: Maximum mid ekspiratory flow rate: zorlu ekspira~yon 

ortası akım hızı 

Vmax25 : The f'low at % 25 of the VC; Zorlu vital kapasitenin 

% 25 indeki maksimum ekspirasyon akım hızı 

Vmax50 : The flow at % 50 of the VC; Zorlu vital kapasitenin 

% 50 sindeki maksimum ekspirasyon akım hızı 

MVV: Maximal voluntary ventilation; İstemli maksimum ven-

tilasyon 

PEFR: Peak expiratory flow rate; Maksimum ekspirasyonda en 

yüksek akım hızı 

FRC: Functional residual capacibJ; Fonksiyonel rezidüel 

kapasite 

RV: Residual volume; Rezidüel volüro 

TLC: To~al lung capacity: Total akciğer kapasitesi 

FEF2~12 : Forced expiratory flow between 200 ml and 1200 ml 

i of the FVC; Zorlu vital kapasitenin 200 ml ile 1200 

ml arasındaki maksimum akım hızı 



]~F75_85 : Mean forced expiratory flow between % 75-85 of 

the FVC; Zorlu vital kapasitenin % 75-85 indeki 

ortalama akım hızı 

! 



G İ R İ Ş ve AMAÇ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıklarında (KOAH) 

Thurlbeck • in savunduğu ter im "Hava Yolları Obstrüksiyonu" 

yerine "Hava Akımı Sınırlanması 11 terimi olmuştur. Gerçek­

ten de KOAH da esas petolajik değişik hava ~ları obstrük­

siyonundan çok buradaki hava akımının sınırlaP~ası şeklin­

de olmaktadır. 

Akciğerlerde hava akımını sağlayan basınç, akciğerle­

rio elastik yapısına bağlı olan çekilmelerdir. Amfizernde en 

belirgin patolojik değişim bu elastikiyetin kaybıdır. Dola­

yısıyla hava akımı , tamamen normal olan hava yollarının 

varlığında bile, elastik yapının bozulmasına bağlı olmak 

üzere sınırlanabilir. 

Çalışınarnazda klinik olarak kronik bronşit tanısı almış 

hastalarda içilen sigara miktarının semptomların başlama sü­

reçlerine, şiddetine, radyolojik bulgulara, elektrokardio­

grafi (EKG) bulgularına, arteriyel kan gaziarına ve solunum 

fonksiyon testlerine ne ölçüde ve nasıl etkili olduğunu ara~ 

tırdık. Ayrıca klinik ve fizyolojik olarak kronik bronşit 
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tanısı alan her hastaya bronkoskopik biyopsi yapılarak içi­

len sigara miktarı ile histopatolojik değişiklikler arasın­

daki ilişkiyi ve sigaranın bronş mukozasında yaptığı zarar­

lı patolojik değişiklikleri saptamaya çalıştık. 



GENEL BİLGİLER 

Basit olarak kronik bronşit genel veya lokal bir ne­

den olmaksızın rastlanan kronik prodüktif bir öksUrük ola­

rak tanımlanırsa da bu sadece klinik bir tanımlamadır. Bu­

gün için en çok kabul edilen tanım öksürük ve ekspektoras­

yonun birbirini izleyen iki yılın en az üç ayında ve çoğu 

günlerde rastlanması ve devam etmesidir. Ancak kronik öksU­

rük ve ekspektorasyonun diğer tüm nedenleri ekarte edildik­

ten sonra kronik bronşit tanısı konulmalıdır (1). 

Bazı olgularda kronik bronşiti astımdan ayırmak güç 

olabilir. Bu tip kronik bronşitlilerde tanıya uyan öksürük 

ve balgam çıkarma yanında hızla değişen hava yolu obstrük­

siyon ataklarına da rastlanabilir. Allerjik zemini düşündü­

ren pozitif (+) test sonuçları veya öykü bu hastalarda bu­

lunmaz~ Astmatik bronşit olarak adlandırılan bu hastaların 

çoğunda kronik bronşitden önceki yıllarda spazmodik astım 

veya bir allerj i bulunduğu kabul edilir. 

---~ ---- ------~--
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ETYOLOJİ ve PATOGENEZ 

Kronik bronşit oluşturmakla suçlanan bir veya birden 

fazla etyolojik faktörün varlığı kabul edilmektedir. Yapı­

lan klinik ve deneysel araştırmaların çoğu etyolojik neden 

olarak şu beş faktöre değinmiştir: 

ı. Sigara 

2. Hava kirliliği 

3. İnfeksiyon 

4. Heredite 

s. Sosyal sınıf özelliği 

Bu faktörlerin birbirlerine sinerjik etki gösterdik­

leri ve herhangi bir olguda birlikte sorumlu olabilecekle­

ri üzerinde durulmuştur (2). 

Sigaranın Etkisi: 

Amerika'da 1968 de toplanan bilimsel bir komite tütün 

içmenin akciğer hastalıklarının önemli nedenlerinden biri 

olduğunu bildirmiştir. Sigara içmeyenlerde solunum sistemi 

hastalıklarının sıklığı üzerine yapılan çalışmalar kronik 

obstrüktif akciğer hastalığının bu kişilerde çok nadir ol­

duğunu, her iki sekste sigara içenlerde üst ve alt solunum 

yolları infeksiyonuna önemli derecede daha sık rastlandığı­

nı göstermiştir (3,4). Beston halkında yapılan standart 
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sorgulama ve solunum fonksiyon testleri ile elde edilen bi! 

gilere göre, sigaraya bağlı kronik bronşit prevalansı % 82 

oranındadır. Kadın ve erkekte sigara içme artışı ile insi­

dans artışı lineer ilişki içerisindedir. Ayrıca erkekte krQ 

nik bronşitin gelişme riski kadına gör~ daha fazladır (5). 

Sigara içenlerle içmeyenıerin ekspiratuar akım hızla­

rı karşılaştırıldığında sigara içenlerde hava yolu obstrlik­

siyonunda önemli bir artış, buna ilave olarak sigara içme 

miktarı ile akım hızının özellikle maksimum ekapirasyon or­

tası akım hızı (MMF) nın bozulma derecesi arasında önemli 

istatistiksel iİişki gözlenmiştir (6). Sigara bırakılması 

ile hava akımındaki sınırıanma önemli derecede azalmaktadır. 

Her on sigara içme paket yılı için kişinin beklenen 

ı. saniye zorlu ekspiratuar volüm (FEVı) ünde ortalama % 3 

lük bir azalış meydana geldiği ve buna süre ile yoğunluğun 

eşit etkisi olduğu, sigaranın FEVı e olan bu etkisinde seks 

ler arasında bir fark bulunmadığı bildirilmiştir. Sigara p~ 

ket yılının vital kapasitenin % 25 indeki akını hızı (Vmax25> 

na olan etkisinin FEVı e göre daha fazla olduğu ve total P2 

pulasyanda her 10 paket yılı için bu düşüş değerinin bekle­

nenin % 5 i oranında olduğu belirlenmiştir (7) • 

Sigara patolojik olarak respiratuar sistemde bronşial 

mukus gland hipertrofisine, Reid indeksinde artışa ve bron­

şial epitelin skuamöz metaplaziye değişimine neden olur. 
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Hava Kirliliğinin Etkisi: 

Kimyasal tozlar yeterli konsantrasyonda inhale ediliE 

se akut veya kronik bronşial hasara neden olurlar. Fakat si 

gara içme ile karşılaştırıldığ-ında bu etki önemsiz kalmakta 

dır. Kentlerde hava kirliliğine neden olan kimyasal maddeler 

iki katagoriye ayrılır: 

a. Karbon partikülleri ve sülfürdioksitden ibaret re­

dükte ajanlar 

b. Organik nitratlar, aldehit, ozon gibi fotokinwasal 

reaksiyon verenler. Nitrojen oksid, hidrokarbonları kapsa­

yan eksidan maddeler. 

Kentlerdeki hava kirliliği kronik obstrüktif akciğer 

hastalığının progresyonundan kısmen sorumlu olabilirler ve 

sigara içenlerde ilave bir rol oynar {8) • Anlaşılmıştır ki 

ailede sigara içme alışkanlığı olan birey, diğer aile üye­

lerini özellikle çocukları dumanın çevreye yayılmasıyla et­

kilemektedir. 

Son çalışmalarda sigara içenlerle birlikte uzun zaman 

yaşayan sigara içmeyen bireylerde de küçük hava yolu dis­

fonksiyonu oluştuğu belirtilmiştir (9). 

İnfeksiyonun Etkisi: 

Pulmoner infeksiyon olguların küçük bir kısmının etyo­

lojisinde rol oynar, fakat hastalığın akut alevlenmesinin 
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bir nedeni ve hastalığın progresyonunda önemli bir faktör­

dür. Alt solunum yolları sağlıklı bireylerde sterildir. İn­

feksiyon akut episodlarda semptomatik ve fizyolojik bozulma 

meydana getirir. Balgarn genellikle pti.ri.ilan olur. Kültürler­

de sık olarak hemofilus influenza ürer ve bazen strepteko­

kus pnömonia görülür. Hastalığın akut alevlenmes~nde bakte­

ri rol oynamasına rağmen, alt solunum yollarının_.viral en­

feksiyonlarına sekonder olarak ilave olur. Viral infeksiyon 

çoğunlukla kronik bronşitin akut alevlenmesinden sorumludur. 

Rhinovirus ve Myxoviruslar özellikle epidemiler sırasında 

en sık izole edilen etyolojik ajanlardır. Diğer respiratuar 

viruslar ve non-bakteriyel organizmler (Mycoplasma Pnömonia) 

vak'aların küçük bir yüzdesinden sorumludurlar (lO). 

Hereditenin Etkisi: 

Herediter hassasiyet, kronik bronşit ve KOAH ın pato­

genezinde sigara gibi önemli bir faktör olabilir. Larson ve 

ark. kronik bronşitli hastalar üzerinde yaptıkları araştır­

mada cxı antitripsin eksikliğine bağlanamayan ailesel bir 

hassasiyeti göstermişlerdir. Bu ailesel yatkınlık olan has­

talarda; erkek ve kadınlar eşit olarak etkilenir'~' Maj or selllE 

tom diğer etyolojik faktörlerin tersine öksürükten daha çok 

dispnedir (ll). 

Monozigot ikizlerde yapılan çalışmalar, sigaraya bağ­

lı olmayan kronik öksU.rüğün ortaya çıkmasında hereditenin 
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önemli bir rol oynadığını göstermiştir (12). 

Hereditenin etkisini destekleyen ilave bilgi aynı ai-

leden birçok bireyde kronik bronşit ve obstrüktif akciğer 

hastalığının ortaya çıkma eğilimlerinin gözlenmesi ile sağ-

lanabilir. 

Sosyal Durumun Etki si: 

Sosyo-ekonomik durumun kötüleşmesine parelel olmak 

üzere kronik bronşitde öllimün artış gösterdiği saptanmıştır. 

Yoksul bölgelerin kirlili0i, kalabalığı ve temel sosyal hak-

-lardan mahrum olması respiratuar infeksiyon riskinin artı-

şında sorumlu faktörler olarak belirtilmiştir. 

PATOLOJİ 

Kronik bronşitde sadece mukus sekrete eden glandlarda 

hiperplazi, hipertrofi yoktur. Ayrıca sekresyonların visko-

zitesi de artmıştır. Bu da mukosilier transportun bozulması-

na ve küçük hava yollarının daralmasına neden olur. 

Ciddi bronkospazrnı olan hastalarda hava yolu düz kas 

miktarı artabilir ve peribronşial fibrozisin etkisi ile ha-

va yolu obstrüksiyonu oluşabilir. 

Bronşial lümendeki sekresyon 1 yüzeyel epiteldeki 

goblet hücrelerinde ve tubüler gl and­
-ı-
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larda üretilir. Tubüler glandlar trakea ve kartilaj ihtiva 

eden bronşlarda bulunur. Genellikle kartilaj plaklar bazal 

membran ile yüzeyel epitel altına yerleşirler. 

Goblet hücreleri çoğunlukla büyük hava yollarında bu­

lunur ve bunlar ortalama 30 epitel hücresinden birini tem­

sil ederler. 

Normal kişilerde mukus gland voltimü goblet hücrele-

rinin ortalama 100 katı. ve sekresyonun esas kaynağı ol-

duğu düşünülür (13). 

Reid kronik bronşitin varlığı ve şiddetinin değerlen­

dirilmesi için bronşial duvarın kalınlığı ve mukus glandla­

rın genişliğinin histolojik kesitte ölçümü ile saptanabile­

ceğini bildirmiştir. Gland genişli(jinin bronşial duvar ge­

nişliğine oranı "Reid İndeksi 11 olarak bilinir. Bu indeks 

genellikle ana lob ve segmental bronştan yapılan 3~5 kesi­

tin ortalama ölçümü ile tespit edilir. Reid, gland-duvar 

oranını bronş sistemi normal 7 kişide 0.26, bronşitli 20 

hastada 0.59 olarak bulmuş ve nekropside bronşial mukus 

glandlarının büyüklüğü ile kroni}~ prodüktif öksürüğün süre­

si arasında bir ilişki olduğunu gözlerniştir. Reid ayrıca, 

nekropside gland-duvar ora::u ve hant:anın yaşadığı sıradaki 

balgam üretme-! miktarı arar-;ında yakın bir korelasyon bulun­

duğunu bildirmiştir (14) • Her gün bir ons balgam çıkaran 

hastanın Reid indeksinin 0.53, 6 ons bal<]am çıkaran hasta-
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nın ise 0.76 değerinde olduğu saptanmıştır (14). 

Balgam yerine bronşial eksuda terimi tercih edilmek­

tedir. ÇünkU bronşial ağaç içindeki sekresyon gerçekte eks~ 

dadır, bilahare tükrükle karışır. Reid ve ark. bu eksudanın 

fiziksel ve kimyasal özelliklerini çok yoğun bir şekilde ve 

özellikl€~ nöraminik asit ve bunun balgarndaki miktarına yö­

nelik olmak üzere araştırrnışlardır. 

Nöraminik asit bronşial gland sekresyonunda ve serum­

da bulunmuş ve balgamdaki fukosa seviyesine oranı ölçülmüş­

tür. Bronşial sekresyonda bulunan fukosa serumda bulunmaz. 

Kronik bronşitin erken döneminde fukosa ve nöraminik asit 

miktarı artar. Balgamın temel komponentlerinden bir diğeri 

de serum albuminidir. 

Bronşitlilerde balgamın % 34 ünün albuminden meydana 

geldiği gösterilmiş ve albuminin öksürük refleksinin olma­

dığı distal bronşlardaki eksudanın temizlenmc:ısinde çok önem 

li olan hücrelerin silier etkisine ency=ü olclu{ju bildirilmi§. 

tir. Kr~nik bronşitlilerde bronşial ağaçtan eksudanın temi~ 

lenmesindeki güçlüğün, balgamda yt~sek seviyede olan nöram! 

nik asit ile korele oldu(ju kabul ecUlen viskosi te artışına 

bağlı olduğu ve kronik bronşitdeki infeksiyenun hipersekre­

tuar durumun bir komplikasyonu olarak ortaya çıktığı açık­

lanmıştir (13) • 

Kronik bronşitde normal siliyalı epitel yer yer sku-
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amöz metaplaziye değişir. Sigara içenlerde skuamöz metapla­

zi çok daha yüksek orandadır (15) • 

Kronik bronşitde çapı 2 nun den büyük tüm bronşların 

mukozal yüzeylerinde ve çapı 4 nun den büyük hava yolların­

daki glandların etrafı ile gland kanallarında, bronşiolle­

rin submukozasında değişen derecelerde mononükleer hücre 

inf il trasyonu görülür. Yapılan bir çalışmada bu inflamatuar 

reaksiyon şiddetinin kabaca mukus gland hipertrofisiyle ko­

rele olduğu belirtilmiştir. Bu çalışma kronik bronşitde inf­

lamasyanun mukus gland hipertrofisinden daha iyi morfolojik 

kanıt olduğunu vurgulamıştır (16) • 

Ayrıca çapı 2 mm den küçük hava yollarında değişen de 

recede mukus tıkaçları, goblet hücre metaplazisi, inflamas­

yon, düz kas artışı ve fibrozise bağlı distorsiyon oluştuğu 

belirtilmektedir (17). 

RADYOLOJİK BUlGULAR 

Nekropside amfizem olmadığı gösterilmiş, bronşitikle­

rin premortem değerlendirilmeleri geniş serilerde rapor e­

dilmediğinden komplike olmamış, kronik bronşitin radyolojik 

görünümü ayrıntılı olarak tanımlanmarnıştır. 

Belirtilen radyolojik görüntimler tubüler gölgeler ve 

akciğer çizgilerinin belirginleşmesini kapsar. Akciğerde 

çizgilenme artışı lineer çizgilerin genel bir artışından 
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ibarettir. Feigin ve Abrahm intersitisyumda hafif fibrozis, 

kronik inflamatuar hücre infiltrasyonu ve ödemin histolojik 

belirtisi ile pulmoner çizgilenme artışının radyolojik görü­

nümü arasında iyi bir korelasyon olduğuna dikkati çektiler 

(18). Bu radyolojik bulgular, çok subjektif olmalarına 

rağmen kronik bronşit tanısını desteklemede faydalı kabul 

edilmektedirler. 

Amfizemde de radyolojik olarak çizgi artışı vardır. 

En büyük fark komplike olmamış bronşitte korpulmonale ve 

pulmoner arteriyel hipertansiyonun yokluğudur. 

Tubüler gölgeler pulmoner hilusun dış kenarında pare­

lel v~ya gittikçe ineelen çizgisel gölgelerden ibarettir." 

Daima patolojiktir ve bronşial duvarın kalınıaştığını düşüg 

dürür. Ancak tubüler gölgelerin varlığı kronik bronşitin ke­

sin delili olarak kullanılamaz, yokluğu da tanıyı red ettir-

mez. 

Akciğerlerde aşırı havalanma genellikle amfizem beliE 

tisidir, kronik bronşitde ise bu görünüme rastlanılmamakta­

dır. 

KQ~q DA KLİNİK ve FİzyOLOJİK BULGULAR 

Kronik bronşitin radyolojik ve morfolojik belirtileri 

~~fizemden ayrı tanımlanmasına rağmen, klinik belirtilerini 

ayırmak son derece güçtür. Bu nedenle, her iki hastalıkta 
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rastlanan klinik tablo ve fizyolo.j ik belirtiler birlikte 

"Kronik Obstrüktif Akci~er Hastalığı (KOAH)" adı ile ve ge­

nel bir başlık altında tanımlanır. 

Semptomlar: 

Amfizemli veya amfizemsiz lcronik bronşitli hastalar 

öksürük ve balgamdan şikayet ederler. Vak'aların% 75 inde 

öksürük dispneden önce başlar veya iki semptom birlikte or­

taya çıkar. Prodillctif bir öksürüğü olmayan ve sadece egzer­

siz dispnesi olan ve KOAH kabul edilen hastaların % 10-15 

inde primer amfizem olduğu kabul edilir. Öksürük ve mukoid 

balgam çıkaran hastaların çoğu periodik olarak sarı veya 

yeşil balgam çıkarırlar. 

Hemoptizi kronik bronşitlilerde çok nadirdir. Hemopti­

zinin varlığı diğer nedenlerin dikkatli araştırılınasını ge­

rektirir. Hastaların çoğunda soğuk havalarda solunum siste­

mi infekaiyonlarının sıklığında bir artış gözlenir. 

Çalışmaların bir kısmı kronik bronşitlilerin büyük 

çoğunluğunda progresif kronik hava yolu obstrüksiyonu geliş­

mediğini göstermiştir. Ortalama % lO unda dispnede artış ve 

takiben respiratuar yetmezlik gelişir ve bunların hemen hep­

si çok sigara içenlerdir (19) • Ventilasyon bozukluğu belir­

li bir düzeye ulaştığında dispne ortaya çıkar, ciddi yeter­

sizlik 6-10 yılda gelişir. Modern tedavi ile bu hastaların 
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hayat süreleri büyük ölçüde uzatılmıştır. 

Hiperkapnili 64 hastada yapılan bir çalışmada uygun 

tedavilerle bunların 2 ile 15 yıl fazla yaşadıkları göste­

rilmiştir (20) • 

Hastalık ileriediğinde akut respiratuar yetmezlik epi 

şodlarının tekrarladığı görülür. Bu hastalardan % 70-75 i 

ilk krizden sonra hayatta kalır, fakat ortalama % SO si bir 

yıl içinde, % 70 i ise 2. yılda ölür. Korpulmonale gelişti­

ğinde gözlemler prognozun çok kötü olduğunu gösterir. Buna 

rağmen bazı hastalar 5 yıl veya daha fazla yaşayabilir. 

Korpulmonalede kan gazlarında Pao2 de ve arteriyel 0 2 satü­

rasyonunda azalma, Paco 2 de artma şeklinde değişiklik görü-

lür. 

Klinik olarak bu hastalarda siyanoz, periferik ödem, 

karaciğerde büyüme, bazen asit, juguler venöz dolgunluk 

vardır. Muayenede kalp sesleri derinden alınmakta ve sağ 

ventrikül yüklenmesi saptanmaktadır. İnspiriumda pansisto­

lik üfürümün varlığı ve bunun epigastrium veya sol alt ster 

nal kenarda daha iyi işitilmesi triküspid yetmezliğini gö~ 

terir. Egzersizde pulmoner vasküler direnç artışı gelişme­

sine rağmen kronik hava yolu obstrill~siyonu olan hastalarda 

EKG tamamen normal olabilir. Halbuki hava yolu obstrüksiyo-

nu çok ciddi olduğunda sağ aks deviasyonu geliqir, v2 po­

zisyonunun ötesinde sol prekordiumda bifazik T dalgası ve 
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geniş s dalgası görülür. Bunlar pulmoner vasküler direnç 

ile iyi korelasyon gösterirler (21). 

Nörolojik semptom ve belirtiler hastalığın ilerleme­

siyle ortaya çıkabilir. Bunlar dikkat dağınıklığı, uykuya 

eğilim, baş ağrısı, mental konfüzyon, bazen ekstremiteler­

de seğjrme ve tremoru kapsar. Bu semptom ve belirtilerin 

gelişme mekanizmaları bilinmemektedir. Bunların hipoksemi­

nin özellikle hiperkapninin varlığı ile ilişkili olduğu bi-

linmektedir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıklarında peptik ül-

ser insidansında artış gözlenir. Bu artış hipoksemi ve hi-

perkapninin gastrik hipersekresyonu stimüle etmesi ile 

açıklanır. 

FİZİK BELİRTİLER 

Kronik bKsürük ve balgamı olan birçok hastada göğsün 

fizik muayenesinde hiç bir anomali yoktur. Hızlı ve derin 

nefes alırken çoğu vak'alarda ekspiratuar ronküs işitilebi 

lir. Kronik bronşit tanı kriterlerini tamamlayan, fakat 

dispnesi olmayan bir hastada ronküsün varlığı hava yolu obs 

' trüksiyonunun en erken belirtisi olabilir ve bronş içinde 

sekresyon artışını gösterir. 

Egzersiz dispnesi olan kronik bronşitli hastaların 
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çoğunda ronküs genellikle vardır ve sıklıkla hem inspirium­

da hem de ekspiriumda duyulur. Sibilan ronküs ve krepitas­

yon işitildiğinde hastalığın daha küçük bronş ve bronşiol­

leri etkilediği kabul edilir. Ayrıca ekspiriumda uzama ve 

hava girişinde azalmaya bağlı solunum seslerinde hafifleme 

duyulah ilir·. 

Perküsyonda rezonans artışı hiperinflasyon delili ol~ 

bilir, fakat obes ve kaslı hastalarda bunu değerlendirmek 

gtiçt.ür. Bazı vak'alarda hiperinflasyona bağlı olarak kalp 

oskültasyonu sadece stetoskop epigastriuma yerleştirildiği!! 

de başarılabilir. 

PULMONER FONKSİYON TESTLERİ 

Basit bronşit ve primer amfizemde hava yolu obstrüksi­

yonundan sorumlu lezyonlar bariz şekilde farklı olmasına 

rağmen, fonksiyonel bozukluklar hayret uyandıracak şekilde 

benzerdir. 

Kronik prodüktif ÖKsürüğü ve ekspiratuar ronküsü olan 

bazı hastalarda, rutin pulmoner fonksiyon testlerinde hava 

yolu obstrüksiyonunun objektif belirtisi görüımez. Bu has­

talarda özellikle küçük hava yollarının etkilendiği düşünü­

lür. 

Hava yolu obstrüksiyonunu tespit eden rutin indirekt 

metodlar zamana karşı ölçülen zorlu ekspiratuar volüro ve 
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total akciğer kapasitesi (TLC) ile rezidüel volüro (RV) den 

akciğer volümlerine karşı çizdirilen akım hızını gösteren 

akım-volüro eğrisidir. Çeşitli akım hızları FEV eğrisinden 

hesaplanabilir, fakat küçük hava yollarındaki akım hızları 

akım-volüro eğrisinden daha iyi ölçülür. 

Geniş sayıda hasta taraması için en pratik test FEVı 

qir. Kronik bronşit etyolojisinde en önemli rolü oynayan 

sigara içiminin yılı, sayısı, paket yılı ile FEVı arasında 

önemli derecede olumsuz ilişki olduğu bildirilmiştir. 

Nekropside tespit edilen arnfizemin derecesi ile FEVı, 

MVV, MHF arasında iyi bir korelasyon olduğu açıklanmıştır. 

FVC nin FEV e oranı hava yolu obstrüksiyonunu göste-.. ı 

ren faydalı bir indekstir (24,25). 

Montreal'deki Viktorya Hastanesinde kronik obstrüktif 

akciğer hastalarında yapılan klinik-patolojik korelasyon 

çalışmalarında hava yolu obstrüksiyon derecesinin kronik 

bronşitin şiddetinden çok, arnfizemin morfolojik ölçüsü ile 

uyum gösterdiği bildirilmiştir (26). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında normal kişi-

lerde görülen 25 ml azalışın aksine, FEVı de her yıl orta­

lama .50-75 ml düşüş görülür. Dispne meydana getirecek cid­

di ventilasyon bozukluğunun 20-30 yıllık bir hastalık hi­

kayesi gerektirdiği ve yavaş progresif alveolar destrük-

siyonun aynı zamanda akım hızlarında tedrici azalışa neden 
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olduğu belirtilmiştir (19,27). 

FEVı / FVC yüzdesi )69 normal, 61-69 hafif, 45-60 OE 

ta, 45 in altı ciddi derecede hava yolu obstrüksiyonunu gö~ 

terir (28) • 

Kronik bronşitte ilk önce çapı 2 mm den küçük hava 

yollarında patoloji başlar. Daha önceki çalışmalarda küçük 

hava yollarının total hava yolları direncinin sadece % 10 

una iştirak ettiği düşünülürdü (29), fakat daha sonraki ça­

lışmalar bunun % 33 olduğunu göstermiştir (30) • Eğer FEV ı 

normal, fakat düşük akciğer volürolerinde ölçülen akım hız­

ları azalrnışsa küçük hava yolları hastalığından şüpheleni 

lir. Maksimum ekspira~Jon ortası akım hızı (FEF25_75) küçük 

hava yolları hastalığının iyi bir göstergesi olduğu tavsiye 

edilmişse de (31), ekspirasyonun terminal kısmından elde 

edilen FEF75 veya FEF75_85 in daha hassas olduğu üzerinde 

durulmuştur (32) • 

Vital kapasite (VC) çok ciddi hava yolu obstrüksiyo­

nunda ~avanın hapsedilmesi sonucu azalır. ve eğer FVC den 

en az 300 ml fazlaysa obstrill~tif hava yolu hastalığından 

şüphelenilmelidir. 

Kronik bronşitde TLC genellikle normaldir. TDC hava 

yolu obstrüksiyonunun akut ataklarında havanın hapsedilme­

siyle genelde artış gösterir. RV/TLC oranı ve fonksiyonel 

rezidüel kapasite (FRC) erken obstrüktif hastalıklarda nor-
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maldir, orta ile ciddi hastalıklarda ise artış gösterir. 

Maksiı;ıum solunum kapasi te si (MVV) hiç hassas olmama-

sına rağmen erken obstrüktif hastalıklarda normal, orta ve 

ciddi obstrüksiyonlarda ise azalmıç bulunur (25). 

ARTERİYEL KAN GAZLARINDAKİ DEGİŞİKLİKLER 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında arteriyel kan 

gazları genellikle değişir, ciddi obstrüksiyonlarda hipok­

semi ve hiperkapni meydana gelir. Paco2 de artış olsun veya 

olmasın Pa02 deki azalma; alveolar hipoventilasyon, venoar­

teriel şant ve ventilasyon-perfüzyon dengesizliğini kapsa­

yan.faktörlerin bir kombinasyonu sonucu oluşur ve bu değiş-

mede_ventilasyon-perfüzyon dengesizliği major rol oynar 

(33). Kronik bronşitde yeterli miktardaasiner ünitede, 

venti_lasyon bozuk, perfüzyon iyi olursa P ao 2 azalır, P aco2 

artar, bu da hiperventilasyona yol açar (34). 

pH, co2 artışı HCoj ile kompanse olduğunda normal sı­

nırlar.içindedir. Diğer taraftan yüksek Paco2 ilc normal 

bikarbonat seviyesi, hipoventilasyon meydana getiren res­

piratuar yetmezliği g6sterir ve respiratuar asidoz başlar. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında metabolik asidoz or­

taya çıktığında, hipoksemiden daha çok doku hipoperfüzyonu-

nu yansıtır. 



- 20 -

KOAH da diffüzyon kapasitesi genellikle azalır. Nek­

ropside arnfizemin morfolojik bulguları ile yaşadığı sürede 

diffüzyon kapasitesindeki azalma arasında yakın korelasyon 

tespit edilmiştir (26). 

Bazı otörler diffüzyon kapasitesinin kronik bronşit­

te normal değerler göstermesi ve arnfizernde azalmasının ayı­

rıcı tanıda değeri olduğunu belirtmiştir (35) • Normal dif­

füzyon kapasitesi olan hastaların nekropsilerinde hafif 

ile orta derecede anatomik amfizem gözlenebilir. 

TEDAVİ 

Akut ataklarda respiratuar yetmezlik gelişmesi hari­

cinde kronik obstrüktif akciğer hastalarının çoğu ayaktan 

tedavi edilebilir. 

Spesifik tedavi çevrede bulunan inhale irritanlardan 

uzaklaşrnak, yılda bir defa influenza aşısı ve bir defa da 

pnörnokok aşısının uygulanması şeklindedir. Fakat aşıların 

değeri 'tam tespit edilernemiştir (36) • 

Sigara içimi kronik bronşitin etyolojisinde en önern­

li faktördür ve hastanın sigarayı bırakması için çaba göste 

rilrnelidir. Hastaya sigara içmeye devam ettiği takdirde ha§ 

talığının gittikçe ilerleyeceği, sigarayı bıraktığında ise 

öksUrüğünde ve solunum sıkıntı sır~da azalma meydana gelece­

ği açık bir dille anlatılmalıdır. Hastaya sigarayı bıraktır 
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mamak genellikle hekim hatasıdır, bu hekimler çoğunlukla 

kendileri sigara içmektedirler. 

Sempatomimetik droglardan, B2 adrenerjik ajan olarak 

terbutalin, metaproteranol, albuterol ve diğer adrenerjik 

agonistler inhaler veya oral yol ile 4-6 saatte bir veri­

lebilir. Oral verildiklerinde iskelet kasına direk etki 

yoluyla tremora neden olabilirler, inhaler verildiğinde 

tremor daha az görülür. İnhaler verildiklerinde daha etki-

li, .etki süreleri uzun ve toksiteleri az olduğundan bu yol 

la verilmeleri uygundur (37) • 

Teofilin KOAH da yaygın olarak kullanılmasına rağmen 

ciddi obstrüksiyonda (FEVı 1.5 L) etkisi sınırlıdır. Te-

efilin etki mekanizması tam bilinmemekle birlikte, bronşi­

al düz kaslara etki ettiği, pulmoner arter basıncını ve di 

rencini azalttığı, sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu dü 

zelttiği gösterilmiştir (38). 

Aubier ve ark. hipoksemili ve hiperkapnili ciddi KOAH 

lı hastalarda aminofilinirr-terapötik korrsaııtrasyonunun 

diafrağma yorgunluğunu azalttığını, kontraktilitesini art-

tırdığını rapor etmişlerdir (39) • 

Teofilinin serum seviyesi 20 pg/ml den az olduğunda, 
' 

tedavinin ilk haftasında gastrointestiAal toksite ve uyku-, 

suzluk gibi hafif yan etkiler görülebilir. Serum seviyesi 

20 pg/ml yi aştığında kusma, ciddi kardiak aritmiler, kon-

... 
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vülsiyon gibi ağır yan etkiler görülebilir. 

Teofilinin anhidrous formu gastrointestinal sistem­

dem yavaş absorbe edilir, 12 saat arayla verilen iki doz 

ile 24 saatl~ stabil serum teofilin konsantrasyonu elde 

edilebilir. 

Kolinerjik antagonistlerden İprotropium inhaler şe­

kilde kullanılır. Kronik bronşitli.bazı hastalarda p2 ago­

nistlerden daha etkili bronkodilatasyon sağlar. p2 agonis1 

lerle birlikte de kullanılabilir (40) • 

Kortikosteroidlerle yapılan son iki objektif çalış­

mada KOAH ların % lO ile 20 sinde (30-40 mg prednisolon i­

le) FEV
2 

de önemli artış sağlandığı görülmüştür (41). Diğer 

bronkodilatatörler optimal dozda verildiği halde zayıf ce­

vap alınıyorsa 0.5 mg/kg prednisolon denenmelidir. 

Mukolitik ve ekspektoranların etkileri şüphelidir, 

sadece hidrasyonun balgamı sulandırmada bu ilaçlar kadar 

etkili olduğu sanılmaktadır. 

Pao 2 50 mmHg altına düşmüşse, korpulmonale ve polisi­

temi gelişmişse oksijen tedavisi endikasyonu vardır. % 24-

30 arası konsantrasyonda oksijen uzun süre verilebilir. 

Düşük konsantrasyonda 0 2 verilmesi co 2 retansiyonu tehli­

kesini azaltır. 

Akut pürülan alevlenmelerin tedavisinde antibiyotik­

lerin önemli yeri vardır. Geniş spektrumlu antibiyotikler-
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den özellikle ampisillin, eritromisin, tetrasiklin akut 

alevlenmelerde kullanılabilir. Akut alevlenmelerden en 

fazla H.influenza ve streptekokus pnömonia sorumlu tutulur. 



GER EÇ ve YÖNTEM 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalık­

ları Anabilim Dalı polikliniğine başvuran ve klinik olarak 

kronik bronşit tanısı alan 47 hastada çalışma yapıldı. 

Hastaların hepsi kronik bronşit tanımın.a uyuyordu ve 

kronik bronşit kabul edilmeden önce kronik prodüktif öksü­

rüğün diğer tüm nedenleri elimine edildi. 

Anemnezi, fizik muayene bulguları kaydedildi, stan­

d art P.A. akciğer grafileri, EKG ve tam kan sayımı ince­

lemeleri yapıldı. EKG ler kardiyoloji bölümü tarafından 

değerlendirildi. 

Bronkoskopiden önce hastalara yapılacak işlem hakkın­

da bilgi verildi, gerekli öğütlerle rahatlamaları sağlandı. 

Premedikasyon için 50 mg Dolantin+O.S mg Atropin i.m. ol~ 

rak uygulandı. Lidokain ile boğaz, larinks, trakea ve 

bronşların anestezisi yapıldı. Anestezinin başarılı oldu­

ğundan emin olunduktan sonı;-a hasta muayene masasına sırt­

üstü yatırıldı ve hasta ile hekimin rahat olmalari için 
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hastanın.gözleri kapatıldı. Rijid Stortz marka bronkoskop 

ile ağız boşluğuna girildi, epiglot görüldükten sonra bu­

nun tam ortasından altına geçildi, 3-5 mm ilerledikten 

sonra sol elle sabit tutulan bronkoskop kord vokaller görü 

~ünceye kadar yukarı kaldırıldı. Kord vokallerin hareketli 

olup.olmadığı ve yapısının doğallığı görüldükten sonra, a­

çık olduğu anda bronkoskopu yana çevirerek trakeaya geçil­

di~ trakeanın mukozası, şekli gözlenerek karinaya ilerlen­

di. Karinanın keskinliği, devie veya fikse olup olmadığı 

~o~trol edildi. Bundan sonra hastanın başına gerekli pozi~ 

yon verdirilerek sol ana bronşa girildi, alt lob bronş ağ­

zına ilerlendi, 30° lik optik sistemle alt lob bronş ve 

segment ağızları dikkatle incelendi, mukoza değişiklikleri 

gözlendi. Bronkoskop biraz geriye çekilip 90° lik optik 

sistemle üst lob, lingular segment ağızları ve mukozasına 

bakıldı,. tekrar karinaya gelinip yine hastanın başına gere~ 

li pozisyon verdirilerek sağ ana bronşa girildi. Burada da 

tüm lob ve segment ağızları ve mukozal değişiklikler dik­

katle makroskopik ve optik sistemle incelendi. Sağ inter­

medier bronşdan forsepsle mukoza biopsisi alındı. Biopsi 

materyali formollü cam şişeye konup patolojiye gönderildi. 

Hastaların çoğunda mukozada hipertrefik değişiklik­

ler, mukus gland hipertrofisine bağlı gland kanal ağızla­

rı, nadiren de mukozal atrofi görüldü. 
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Hastaların birinde biopsiden sonra bir üniteye yakın 

kanama dı§ında hiç birinde rahatsızlık ve yan etki görül­

medi. 

Eronkoskopiden hemen sonra radial arterden heparinli 

cam enjektörle ı ml kan alındı, iğnenin ağzı kapatılıp, 

3-5 dak. içinde ABL 30 otamatik bilgisayarlı mikro kan 

gaz analizörü cihazında arteriyel kan gaz değerleri ölçül­

dü. Daha sonra hastanemizde spirometre olmadığı için has­

talar Nediko Sosyal Merkezi Hastanesine gönderilip, bil­

gisayarlı spirometre ile solunum fonksiyon test değerleri 

elde edildi. 

'Tüm bu bilgiler hastanın dosyasına kaydedildi. 

Verilerimizin istatistikleri fakültemiz Biyoistatis­

tik bölümünde regresyon ve korelasyon analiz metodları ile 

değerlendirilmiştir. 
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BULGULAR 

Çalıı;ımaya alınan 47 hastadan 40 ı erkek 7 si kadındı. 

35 yaşın alt.J:nda bir erkek hasta, 65 yaşın üstünde 6 sı er-

kek 1 i kadın i..:oplam 7 hasta vardı. 

20 si erkek 5 i kadın olmak üzere en fazla hasta 50-

59 yaş grupları arasındaydı. 

Erkek hasta sayısı kadınlara oranla belirgin şekilde 

her y.aş grubu.nda fazlaydı (Tablo 1) • 

TABL01 HASTALARlN YAS ve CiNS DAGILIMI 
1 

YAS 35< 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65+ T 
Kadın - - - - 3 2 1 1 7 
Erkek 1 3 3 2 10 10 5 6 40 
Toplam 1 3 3 2 13 12 6 7 47 

Günde ortalama bir paket sigarayı bir yıl içenin si­

gara paket yılı bir olarak alındı. 

Hastalcın.n 9 u hiÇ! sigara içmez.ken, 1 i 50 yıl günde 

2 paket sigara içmiş, yani sigara paket yılı 100 dü • 

.. 
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i 

' 
Sigara paket yılı 0-9 arasında olanlar en fazı~ (13 

kişi) 2. sırcı,t1.2. i.se sigara paket yılı 30-:-39 arasındakiler 

(12 kişi) yer alıyordu. 

Çalışmaya alınan 7 kadın hastadan hiç birisi sigara 

içnıiyordu,. Üçünde asbest teması, 2 sindn maksiller sinüzit 

vardı. 

Hastalarımızdan % 80.9 u sigara içerken, % 19.1 i 

sigara içmiyordu. 

Hastaların sigara paket yılı ile yaş dığılımı arasıg 

da istatistiksel anlamlı bir ilişki bulunmadı (Tablo 2) • 

TABL02 SIGARA PAKET YILININ YASLARA GÖRE DAGILIMI 
' 

~ 19pak.ytı 35< 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65 + r 

0-9 - 1 1 - 3 4 1 3 13 

10-19 1 1 - - - - - - 2 

20-29 - 1 1 - - ı. 1 1 5 

30-39 - - 1 2 4 3 1 1 12 -

40-49 - - - - 5 1 2 1 9 

50-59 - - - - - 1 - 1 2 

60-69 - - - - - - 1 - 1 

70-79 - - - - - 1 - - 1 

80 > 1 1 2 

TOPLAM 1 3 3 2 13 12 6 7 47 

r = 0,024 p > 0,05 
.. 
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4 7 hastanın hepsinde b"ksürük ve balgam şikayc-!ti var-

dı. 

Balgam miktarı genellikle yaz aylarında azalıp sade­

ce sabah bir defa olmak üzere az miktarda olurken, kış ay-

larında bazen bir su bardağına erişebilmekteydi. 

Dispnesi olan 38 hastamızda bu semptom genellikle 

öksürUk ve balgain şikayetinden sonra ilave olmuş, bunların 

8 inde dispne 'lıvheezingle başlarken, 30 unda efor dispnesi 

şeklinde yavaş bir seyir göstererek gelişmiştir. 

Kronik bronşitin nadir bir bulgusu olan hemaptizi 

6 hastamızda görüldü. Bunların 4 ü 50-59 yaş grubu ara-

sındaydı ve hepsinde hemaptizi miktarı az ve balgamla ka-

rışıktı (Tablo 3) • 

.. u 

TABLO 3 SEMPTOMLARlN YAS'A GüRE DAGILIMI 
' 

~ s 35< 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65 + T 

ÖKSÜRÜK ı 3 3 2 13 12 6 7 47 

BALGAM 1 3 3 2 13 12 6 7 47 

DISPNE 1 2 2 - 10 10 6 7 38 

WHEEZING - 1 1 - - 3 1 2 8 

HEMOPTIZI - ·- 1 - 2 2 - 1 6 

.. 

/ 
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Hastalarımızda öksürük ve balgam çıkarma süres~ 2 

ile 25 yıl arasında değişmektE.ydi. Bunların sigara paket 

yılıyla ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(r=0.341, p ~ o.os). 

Genellikle öksürük ve balgam şikayetinden bir süre 

sonra gelişen dispne semptomuyla sigara paket yılı arasın 

da istatistiksel çok önemli ilişki saptandı (r=0.569, 

p ~ O .Ol). 

vfueezing 9ikayeti olan 8 hastadan 3 ünün sigara pa-

ket yılı 0-9, diğer 3 ününde paket yılı 30-39 arasındaydı. 

Hemoptizisi olan 6 hastadan 3 ünün sigara paket yılı 

30-39 arasında bulundu. 

Hemoptizi ve vlheezing semptomlarının sigara paket 

yılları ile ilişkisi önemsizdi (Tablo 4). 

TABL04 SIGARA PAKET YILI ve SOLUNUM SiSTEMi SEMPTOMLARI 

~ s 0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 SO-S9 60-69 70-79 80> T 

ÖKSÜRÜK 13 2 s 12 9 2 1 1 2 47 

BALGAM 13 2 s 12 9 2 1 1 2 47 

DISPNE 7 2 s 9 9 2 1 1 2 38 

WHEZING 3 - 2 3 - - - - - 8 

HEMDPTIZI 1 - - 3 2 - - - - 6 

.. 
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i 

Hastaların standart P.A. akciğer grctfileri kronik 

bronşi tteki dcÇ"ir]ikliklerin şiddetine göre: 

ı. Normal, 

2. Bronşial duvar kalınıaşmasını temsil eden tubüler 

gölgeler, 

3. İnterstisyel fibrozisin yaptığı farz edilen reti­

küler değişiklikler, 

4. Tubüler ve retiküler değişikliklerin birlikte gö­

rülmesi, 

s. Akciğerlerde havalanma artışı, diafra~naların dü~ 

leşmesi, hilusun dolgun periferik damar gölgelerinin kay­

bolması, kalp gölgesinin küçülmesi amfizematöz görünüm ol~ 

rak, akciğerlerde yaygın retiküler değişiklikler, geyik 

boynuzu manzarası, brenkavasküler gölge artışı, kardiomeg~ 

li korpulmonale görünümü olarak derecelendirildi. 

Radyolojik görünümlerin ağırlığı bu şekilde dereeelen­

dirildikten sonra, sigara paket yılıyla bu değişiklikler 

arasında ista·tistiksel çok önemli ilişki bulundu (r=0.495, 

p ~ 0.01), (Tablo 5). 
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TABLO 5 SiGARA FAKET YILI iLE A. C. R.ADYOLOJiSiNDEKi DEGiSiKLiKLER 
1 

~. 0-9 ıo-ı9 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80 T 
A 

y >ji 

NORMAL 6 ı 1 - - - - - - 8 

TUBULER 
GÖLGELER - - - - - - - - - -

RETfKÜLER 
GÖLGE ARTIŞI 6 - 4 7 1 - - 1 - 19 

TUBULERtRETlKU.ER 
GÖLGELER - - - 3 2 1 1 - 2 9 

.AJvlFlZEMATÖZ veya 
1 1 2 6 ı 11 KORPULMONı\l..E - - - -

QSrunümu 

TOP LAM 13 2 5 12 9 2 ı 1 2 47 

Kronik bronşitten korpulmonaleye gidişte görülebilen 

EKG değişiklikleri: 

ı. Normal, 

2. Sağ aks devia~Jonu, 

3. P pulmonale, 

4. Sağ ventrikül yüklenmesi, 

5. Sağ ventrikül hipertrofisi şeklinde aı)ırlJ.ğa göre 

der.~celendirildi. 4 7 hastanın 37 sinin EKG bulguları nor-
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mal ike;'n, 8 inde P pulmonale, birinde sağ ventrikül yük-

lenr;1esi, birinde de sağ ventriki.il hipertrofisi izlendi. 

Bunların sigara paket yılıyla ilişkisi araştırıldı ve bu 

ilişkinin istatistiksel yönden çok anlamlı olduğu belir-

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

TABLO 6 SiGARA PAKET YILI ve EK G BULGULARI 

·~ 0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80 > T 
ı 

NORMAL 12 2 5 9 4 2 1 1 1 37 

SAGAKS 
DEViASYONU - - - - - - - - - -
P. PUL MONALE 1 - - 2 5 - - - - 8 

SAG VENTRiKÜL 1 1 
. YÜKLENMESi 

- - - - - - - -
SAG VENTRiKUL 

1 1 HiPERIROFiSi - - - - - - - -

T 13 2 5 12 9 2 1 1 2 47 

r = O. 403 P< 0,01 

Bronş biyopsi sonuçları histopatolojik görünUrolerinin 

ağırlığına göre: 

ı. Normal, 

2. Mononükleer hücre infiltrasyonu, 

3. Gland hipertrofisi, 
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4. Skuamöz metaplazi, 

s. Hücre infiltrasyonu+gland hipertrofisi, 

6. Hücre infiltrasyonu+gland hipertrofisi+sküamöz 

metaplazi şeklinde derecelendirildi. 

Hastaların biyopsileri patolojik olarak 18 olguda 

gland hipertrofisi, 8 inde mononillcleer hücre infiltrasyonu, 

8 inde hücre infiltrasyonu+gland hipertrofisi+sküamöz met~ 

plazi, 6 sında sküamöz metaplazi, 6 sında hücre infiltras-

yonu+gland hipertrofisi, birinde ise normal olarak rapor 

edildi. Histopatolojik değişikliklerin şiddeti ile sigara 

paket yılı arasında ista·tistiksel olarak çok önemli ilişki 

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

TABL07 SiGARA PAKET YILI ve BRONS BiOPSi SONUCLARI 
' 1 

~ 0-9 10 -19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80 ı 

c 

NORMAL 1 - - - - - - - -

HÜCRE 
iN Fi LT RASYON U 8 - - - - - - - -

GLANO 
4 1 4 7 HiPERTROFiSi 2 - - - -

METAPLAZI - 1 - 4 - - - - 1 

HÜCRE iNFiLTRA. i 

GLANO HiPERTROFi. - - 1 1 3 1 - - -
.. -

H UCRE iNFiLTRAS. ı 

GLAND HIPfRTROF[ 4 1 1 1 1 
META.PlAZ 

TOPLAM 13 2 5 12 9 2 1 1 2 

r=0,690 P< 0,01 

T 

1 

8 

18 

6 
ı 

6 

8 

47 
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1 
Hasta;ların sigara paket yılıyla arteriyel oksijen 

basıncı arasında istatistiksel olarak olumsuz ilişki 

(r=-0.429, p < 0.01) dikkati çekerken, Paco2 ile sigara pa 

ket yılı arasındaki ilişki de çok önemli bul~ndu (r=0.450, 

p <. 0.01). Sigara paket yılı artarken Pao2 de anlamlı ola­

rak düşme, Paco2 de ise anlamlı olarak yükselme göstermiş­

tir (Tablo 8). 
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TABLO 8 HASTALARlN SiGARA PAKET YILI iLE ARTER KA.N Gı\ZlARININ iLiSKiSi 
ı 

PROT.NO Si~ara 
pa yılı PH PC02 P02 HC03 SAT 

1 99693 15 7 39 357 661 21 3 924 
2 151106 - 7 37 3B4 732 208 94.1 
3 152181 8 7_ 42 347 840 226 966 
4 239080 100 7,28 543 51.2 291 816 
5 240492 7 738 367 766 219 948 
6 85113 33 7,45 31,8 88,2 22,1 97,2 
7 203847 35 7,37 36,1 71.9 20,9 . 94,0 
8 71392 35 7.44 30,2 82,6 20.9 96,7 
9 223759 30 7,38 38,9 72.1 23.1 94.3 
10 236220 16 739 34,2 65,3 20,8 92.9 
11 175523 45 7.33 49,8 52,8 26,2 85,7 
12 27077 30 7.47 30,7 88,0 224 97,3 
13 236615 30 7,39 39,7 70,6 23,5 94.1 
14 209131 52.5 7,34 52,7 43,3 28.5 77.0 
15 173101 30 7,42 36,6 83,2 24.0 96.5 
16 234238 41 7.42 34.0 74,8 222 95.2 
17 235609 45 7. 36 43,0 64.5 24.4 90.5 
18 232843 40 7.42 37,1 59,7 24,1 91,7 
19 196662 46 7,40 40,6 54,3 25.5 88.7 
20 15374 20 7,46 35,3 60.7 25,7 93,1 
21 03691 25 744 404 719 27.6 95.1 
22 00966 45 7,4~ 33,6 66,2 212 93,3 
23 227735 - 7,41 38,4 66,9 24.4 93,7 
24 ·14378.3' - 7.39 28,9 79.9 170 95.5 
25 157817 - 7.29 49.7 57.3 23,5 86,2 
26 105676 30 7_ 37 561 422 381 77.3 
27 55068 - 7.~0 39.6 73.3 24.6 95,0 
28 139118 - 7,43 37,8 59.0 25,5 91.9 
29 ·"5639 - 7,40 36,3 74.4 19,4 94,6 
30 88282 72 7.41 38,3. 67,0 24,2 94.0 
31 66322 38 7,41 38.9 72A 23,9 94.3 
32 192839 30 7.37 44,1 639 24.1 91.4 
33 16397 7.5 7.38 33,9 64,7 21.0 93.0 
34 223943 35 7.40 33,3 65.8 20.9 94.1 
35 124663 so 7,39 42,4 56.6 25,6 89.8 
36 175043 7.4 5 31,8 88.2 22,1 97.2 
37 99286 27 7.38 44,3 64,0 23,9 91,6 
38 66430 20 7,39 43,9 65.1 24.1 90.8 
39 198491 90 7,29 51,9 50,1 28.7 80,7 ,. 

40 13~ 55 20 7.40 35,1 66.0 21.8 93,1 

... 
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Solunum fonksiyon testleriyle sigara paket yılı ara-

sındaki ilişki araştırıldığın istatistiksel olarak: 

Vit al kapasi te ile sigara paket yı lı arasında önem-

siz ilişki (r=-0.012, p > 0.05 ), 

Zamanlı vi tal kapasi·te ile sigara paket yılı arasın-

da önemsiz ilişki (r=-0.183, p > 0.05), 

FEV
1

/FVC oranı ile sigara paket yılı arasında önem­

siz ilişki (r=-0.137, p > o.o5), 

FEF
200

_
1200 

ile sigara paket yılı arasında önemsiz 

ilişki (r=-0.277, p > o.os), 

PEFR (Akım Piki) ile sigara paket yılı arasında çok 

önemli olumsuz ilişki (r=-0.503, p ~ 0.01), 

MMF ile sigara paket yılı arasında önemsiz ilişki 

(r=-0.293, p > o.o5), 

V ile sigara paket yılı arasında önemsiz ilişki max25 

(r=-0.293, p ~ o.o5), 

VmaxSO ile sigara paket yılı arasında önemli olumsuz 

ilişki (r=0.363, p ~ o.o5), 

FEV ile sigara pillcet yılı arasında önemli olumsuz 
ı 

ilişki (r=-0.354, p ~ 0.05), 

FEF75_85 ile sigara paket yılı arasında önemsiz ili.§. 

ki (r=-0.124, p > 0.05), 

.MVV ile sigara paket yılı arasında önemsiz ilişki 

(r=-0.292, p > 0.05) bulundu (Tablo 9). 
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TA8_09 SiGARAVlU (pal<et) iLE SOLUNUM FONKSiYON TESTLERi ARASINQı.\KI iLiŞKi 

Sig.pk. 
%VC "/oFVC 

o FEV . FEF 
OJoPEFl MMF P/0 V25 oio "so Pl FEF P~MW ıı,tE~ PROT. NO. yılı /oFVC %2;12 ~5-85 

99693 15 82.7 71.3 84,6 86.4 68.4 '07. 2 124 70 134 79.8 88.1 

151106 - 100 62.7 68 41.4 61.5 33.6 32.2 33.4 10.9 62.7 54.2 
152181 8 70 58 97 72,3 72.2 119,5 158,7 112.6 204.6 67.1 75.7 
239081J 100 93.5 48.7 50 4.0 15.7 3.5 51.8 9.6 78.0 29.7 34.4 

240492 7 59.3 52.4 26 6.5 45.2 12.9 73.7 42.4 113.2 52.5 20.3 

85113 33 82.2 64.5 98 78.5 59.4 96.4 14.2 80.3 211.8 93.8 86.6 
203847 35 53.1 55.7 67 32.6 31.9 9.6 53.3 30.7 69.3 54.6 51.2 
71392 35 59.6 40.3 84 36,0 34.7 57. 5 110.3 50.3 152.1 43.6 49.1 

223759 30 92.1 22.0 91 QO 23. s 23.3 69.5 20.9 266.6 38.6 29.9 
236220 16 72.1 54.5 80.2 34.1 32A 42.8 57.7 38.0 86.6 47.7 56.4 
175523 45 98.3 59.9 59.0 40.1 39.9 4.3 73.9 27.5 89.4 42.3 49.0 
27077 30 80.1 74.6 81.8 65.3 64.3 81.9 98.6 75.4 124.4 78.1 50.0 

236615 30 92.3 66.1 77.9 61.1 52.9 57.6 67.2 46.7 73.6 48.6 73.0 
209131 52.5 497 16.1 95.4 0.0 17.8 19.1 30.1 19.0 79.2 24.8 21.7 
173101 30 111.4 1225 42.7 45.6 49.2 10.3 154.3 31.3 180.2 57.0 72.8 

234238 41 73.0 45.1 37.2 11.2 17.4 16.6 33.3 122 2.9 10.8 24-1 
235609 45 59.5 48.3 77.6 35.3 37.1 43.1 83.5 38.4 137.8 49.9 52.0 
232843 40 59.7 46.8 85.5 32.8 27. 9 46.9 90.1 40.9 184.9 46.1 55.0 
196 662 46 32.8 17.2 79.7 0.0 13.8 13.4 36.4 12.2 112.8 12.6 19.7 
15374 20 52.6 34.5 100 36.3 34.7 64.9 141.9 54.4 282.6 49.1 50.0 
03691 25 92.7 75.5 69.6 43.3 46.2 44.0 25.2 46.3 7.5 62.5 69-0 
00966 45 51.7 40.6 93.0 38.2 37.6 58.7 89.5 47.7 125.0 58.5 51.9 

227735 - 92.9 63.6 94.5 57.6 60.6 98.3 187.0 78.5 243.9 59.0 75.2 

143783 - 98.3 46.5 97.1 51.2 51.9 89 6 134.6 71.7 184.2 69.2 56.6 
157817 - 56.0 77.1 42.1 9.3 29.3 7.8 260.0 27.2 423 21,1 46,3 

105676 30 53.1 602 35 326 31.9 12.9 53.3 30.7 69.3 54.6 29.9 
55068 - 72.0 100.0 56.9 38.8 70.6 13.5 22.9 44.0 13.6 78.6 78.9 

139118 - 69.1 44.7 85.2 33.2 30.8 48.7 75.0 44.8 92.7 38.2 47.6 
5639 - 87.1 95.4 79.0 60.7 97.3 153.6 83.8 176.5 21.7 58.4 71.1 

88282 ·72 75.9 39.1 !l5.2 ... 4 .... 39.3 67.') 112.3 60.tı 241.8 52.5 53.1 
65322 38 71.4 58.2 57.9 32.9 35.5 25.8 37.1 25.8 47.2 53.1 47.2 
192839 30 78.0 570 74.3 58.9 49.9 50.8 53.3 49.2 73.8 55.8 67.0 

16397 75 79.8 29.1 57.8 0.0 16.5 12.6 42.6 11.4 66.6 23.1 25.5 

22 3943 35 81.1 64.8 93.4 80.5 57.2 10.2 180.3 89.7 316.4 59.4 85.8 

342354 so 95.3 47.0 96.1 56.1 55.9 89.1 91.4 71.7 148.1 69.1 47.3 

175043 - 82.1 63.9 SJ9 77.8 59.9 97.1 143.1 81.0 101 .94.1 76.1 
99286 27 77.9 67.3 76.0 59.1 50.3 51.1 52.8 49.5 74.1 56.2 445 

66430 20 75.1 66.5 80.1 61.4 55.2 49.9 54.1 51.2 77.2 58.1 47.1 
198491 90 91.6 92.3 49.2 30.1 15.9 23.4 5Q6 29.4 52.6 29.7 34.4 

·····---
13455 20 71.8 55.1 76.9 66.0 57.9 67.2 69.5 61.9 77.9 47.7 soo 



TARTIŞMA 

Basit kronik bronşit yetişkin toplumun % 10-25 kada­

rını etkileyen genel ve toplumsal bir problemdir. Sigara 

içenlerde rastlanan devamlı bir öksürük normal bir sernp­

tom olarak karşılanır ve genellikle bu şikayeti için kim­

se doktora gitmez. Kronik bronşitin tehlike yaratacak ve 

kişinin iş gücünü, yaşantısını etkileyecek sürekli semp­

tomlar oluşturması uzun yıllar sonra gelişmektedir. 

Sadece sabahları sigara öksürüğü ve az miktarda mu­

koid balgamla seyreden basit kronik bronşiti, daha ciddi 

semptomlu olan ve hava akımında direnç artışı, hipoksi, 

hiperkapni gibi bulguları da bulunan kronik obstrüktif 

bronşitten ayırmak oldukça önemlidir. 

Tager ve Speizer ile Hinshaw ve Murray kronik bron­

şitin erkeklerde kadınlara göre daha sık görüldüğünü bil­

dirmişlerdir. Çalışmamızdaki erkek hasta oranımız (% 85) 

bu sonuçlarla uygunluk göstermiştir. 

Kadınlarda kronik bronşite az rastlanması, sigara 

içme oranının erkeklere göre daha düşük olmasıyla açıklan 
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maya çalışılmaktadır. Ancak son yıllarda sigara içme sık­

lığının kadınlarda gittikçe artış göstermesi ileride bu 

görüşün büyük bir olasılıkla değişmesine yol açacaktır. 

Basit kronik bronşit birçok faktörün etkisiyle kro­

nik obstrüktif bronşite doğru yavaş bir ilerleme gösterir. 

Bu faktörlerin içinde en çok üzerinde durulan sigara kul-

lanımı olmuştur (15,42). 

1968 yılında Amerika'da toplanan bilimsel bir komi-

te sonuç raporunda; sigara içmenin akciğer hastalıklarının 

önemli nedenlerinden biri olduğuna değinmiştir (3) • 

Boston halkında 1976 da yapılan geniş bir araştırma­

da sigaraya bağlı kroniJ< bronş it prevalansı oranı (% 82) 

ile çalışmamızdaki oran (% 80.9) birbirine yakın değerde 

bulunmuştur (5) • 

Basit kroni}c bronşi tten obstrüktif kronik bronşi te 

geçiş uzun yıllar alır. Artık hastaların her gün öksürill~ 

ve balgam şikayetleri vardır. Ancak aralıklı olarak ve 

ataklar halinde öksürill~ler artış gösterir ve balgam pürü­

lan özellikte olur. Yıllar geçtikce bu atakların sıklığı 

giderek artar ve dispne gelişm~Je başlar. 

Önceleri sadece akut ataklar sırasında ve infeksiyon 

tablosu ile birlikte ortaya çıkan ıvheezing daha sonraları 
' 

devamlı bir özellik kazanır (42). 

Kronik bronşitte rastlanan infeksiyon daima sekonder 

bir fenomendir. Temelde oluşan olay mukus hipersekresyonu-
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na yol açan bronşial mukus glandlardaki volüro artışıdır. 

Semptomların ortaya çıkmasına .neden olan hava yol­

larının_obstrüksiy~ nedenleri: 

ı. Küçük bronş ve bronşiollerin lümeninde eksudanın 

birikmeşi, 

2. Eksudanın viskozitesinin yüksek oluşu, 

3., Mukosilier klirensin azalması, 

4. Peribronşial bölgelerde gelişen fibrozisin etkisi 

sonucu oluşur (13) ~ 

Küçük hava yollarındaki mukus hipersekresyonu genel­

likle kronik bronşitin reversible bir komponentidir ve ge­

lişmesinde önemli bir etken olarak kabul edilen sigaranın 

bırakılması ile kaybelacağı bildirilmektedir (17,43). 

Öksürük ve balgam çıkarma çalışmamızdaki tüm hasta­

larda saptanmış ve çıkarılan balgam miktarı genellikle a­

kut atakların sık görJldüğü soğuk kış günlerinde hem art­

ma göstermiş, hem de pürülan bir özellik kazanmıştır. 

Hastalarımızın % 80 inde bulunan dispne, görüldüğü 

tüm hastalarda öksürük ve balgam çıkarmadan sonra ortaya 

çıkan bir semptom olmuştur. Dispnenin sonradan eklenen bir 

semptom oluşuna ilişkin olan bu saptamamız daha önceki li­

teratür bilgileriyle uygunluk göstermiştir (~6). 

Dispnenin wheezing ile birlikte görülme oranını ça­

lışmamızda 'Yo 17 olarak saptadık. Burrow ve ark. yaptığı 

çalışmada dispnenin wheezing ile birlikte olmasını bizden 
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daha yüksek oranda (% 30) bildirmişlerdir. 

Hemoptizi; kronik bronşitte oldukça seyrek görülen 

ve görüldüğünde diğ·er nedenlere ilişkin incelemelerin mut­

laka yapılmasının gerekli olduğu bir semptomdur. Hastalar,! 

mızda görülme oranı % 12 olmuş ve başka nedenlerin olup ol 

madığına ilişkin yaptığ-ımız incelemeler ve özellikle bren­

koskopide olası başka herhangi bir nedene rastlamadık. 

Higenbottam ve ark. (1980) 18.000 erkekte yaptıkları 

geniş çaplı bir araştırmada sigara içme miktarı ile oKsürük 

ve balgam çıkarma sıklığı arasında önemli bir ilişkinin 

varlığına değinınişlerdir (44). 

Daha önce Fletchir ve ark.ile Comstock ve ark. ınca 

gerçekleştirilen çalışmalarda da benzer sonuçlar vurgulan­

mış ve sigara içme miktarı ile solunum sisteminde ve semp­

tomlarındaki değişiklikler, b"ksürük ve balgam çıkarmaya 

rastlama sıklığı arasında anlamlı bir ilişki olduğu belir­

tilmiştir (45,46). 

Hastalarırnı zda öksürük ve balgam çıkarma süresi 2-25 

yıl arasında değişmiştir. Bir süre sonra bu semptomlara ek­

lenen dispne ile birlikte her üçünün de sigara paket yılı 

ilişkisi, daha önceki çalışmalara uygun olacak şekilde is­

tatistiksel yönden anlamlı bulundu. Bu da sigara içme mik­

tarım_n artışı ile parelel ·olarak semptomlarında daha er­

ken başladığını ve çok şiddetli olduğunu vurgulamış olmak­

tadır. 
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Çalışmamızda, radyolojik değişikliklerin şiddeti ile 

sigara paket yılı arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saE 

tadık. Yine Feigin ve ark. nın yaptığı çalışmada radyolo­

jik görünürole kronik bronşitin şiddeti arasında paralellik 

olduğu ifade edilmektedir (19) • 

Simon ve ark. yaptıkları bir çalışmada kronik bronşit 

ve amfizemli hastalarda FEVı deki düşüş ile akciğer radyo­

grafisinde izlenen değişiklikler arasında yakın bir iliş­

kinin varlığını belirtmişlerdir (47). Bu çalışmanın sonucu 

ile bizim bu konudakı araştırmamız arasında uygunluk görül­

mektedir. 

Yukarıdaki sonuçlara paralel olmak üzere, sigara pa­

ket yılındaki artış ne kadar fazla olursa, kronik bronşite 

ait değişikliklerden amfizematöz veya korpulmonaleye iliş­

kin görününüere de o kadar çok sık rastlanacaktır. 

Basit kronik bronşitte EKG bulguları genellikle nor­

mal olarak bildirilmektedir, obstrüktif tip bronşit ve am­

fizemde ise sağ aks deviasyonu, P pulmonale, sağ ventrikül 

yüklenmesi ve sağ ventrikül hipertrofisi gibi değişiklikler 

görü1Ur. Bunlardan sağ ventrikül hipertrofisi kriterleri 

bugün için çok büyük bir güvenilirlik taşımamaktadır. Rast­

lanmakta: olan EKG değişiklikleri genellikle pulmoner arter 

damar direncindeki yüksekliğe bağlıdır ve hava yolu obst­

rüksiyonunun şiddetli olduğu hastalarda ortaya çıkar. Bul­

guların hastalığın tipinden çok solunumsal bozukluğun şid-
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deti ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (15). 

Sigara paket yılıyla KOAH lılarda görülebilen EKG 

değişikliklerinin ilişkisine baktığımızda, aralarında çok 

önemli bir ilişkinin bulunduğunu gördük. Hastalarımızda 

sigara paket yılı arttıkça norroal EKG bulgusundan sağ ven~ 

rikül hipertrofisine doğru farklılaşmanın artmakta olduğu­

nu saptadık. 

Sigara içme ile bronşial epitel hasarı giderek artar. 

Sigara içme sayısı ve yılı ile epiteldeki dejeneratif deği­

şikliklerin artış hızı arasında anlamlı bir ilişkinin var­

lığına değinilmiştir (42). 

Mullen ve ark. bronş Ca nedeniyle akciğer rezeksiyonu 

yapılan ve klinik olarak kronik bronşiti de bulunan 25 has­

tada yaptıkları çalışmada: Kronik bronşitlilerde kartilaji­

nöz hava yollarında inflamasyon bulunduğunu ve inflamatuar 

reaksiyonun şiddetinin kabaca mukus glandlarının büyüklü­

ğüyle parelel oldu(~nu bildirmişlerdir. Bu reaksiyonun ba~ 

lıca mononükleer hücre infiltrasyonundan ibaret olduç:ıu, ök 

sürük ve balgam üretiminin inflarnatuar reaksiyon sonucu o­

luştuğu ve kronik bronşitte inflamasyonun mukus gland hi­

pertrofisinden daha iyi morfolojik bir delil sağladığı id 

dia edilmiştir (16) • 

Glynn ve Hichaels 1959 da yaşayan kronik bronşit ve 

astımlı 45 hastada yaptıkları bronş mukoza biopsisinde: 

Kronik bronşitin histolojik paterninin astımdan oldukça 
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farklJ. olduğunu, kronik bronşi tte lamina propriada eozino­

fil az sayıda ve hiç bulunmazken, mukus glanların sayısın­

da ve hacminde artış görüldüğünü, astımda lamina propriada 

bol eozinofil,fakat derin glandlarda seröz gland hakimiye­

ti bulunduğunu göstermişlerdir. Ayrıca hastalığın şiddeti 

ile glandüler değişikliklerin açık ilişkisinden dolayı 

glandüler dokuları da kapsayan bronşial biopsinin bilimsel 

çalışma kadar kronik bronşitin tanı ve prognozunda da değer 

li yardımı olacağını bildirmişle~dir (48) • 

Biz bronş mukoza biopsisi yaptığımız 47 hastanın pa­

tolojik sonuçlarını ve bunların sigarayla ilişkisini araş­

tırdık, sigara paket yılıyla patolojik değişikliklerin şi2 

deti arasında çok önemli istatistiksel bir ilişki olduğunu 

tespit ettik. 

Normal olarak değerlendirdiğimiz sigara içmeyen, kli 

nik olarak kronik bronşit tanımına uyduğu halde, patolojik 

değişiklik göstermeyen bir hastamız vardı. 22 hastada mono 

nükleer hücre infiltrasyonu, 32 hastada mukus gland hiper­

trofisi, 14 hastada sküamöz metaplazi vardı. 

Sigara paket yılı arttıkça bu histopatolojik değişi~ 

likler bir arada ve daha sık görülmüş, bu özellik ise si­

garanın bronş mukozasırıda yaptığı doza bağlı dejeneratif 

değişikliklerin önemini vurgulamıştır. 

Basit kronik bronşitte arteriyel kan gazı değerleri 

normal sınırlarda olduğu halde, obstrük.tif bronşitte hipok 
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semi ve co2 retansiyonu bulunur. Oluşan hipoksemi ve hiper­

kapni obstrüksiyonun şiddetine bağlı olarak artmış değer-

lerde izlenir. Hipoksemi hiperkapni olsun veya olmasın; al-

veeler hipoventilasyon, venoarteriyel şant ve ventilasyon-

perfüzyon dengesizliğini kapsayan faktörlerin bir kombinas­

yonu sonucu gelişmiştir. Burada yentilasyon~perfüzyon den­

gesizliği major rol oynar. Bilindiği üzere yeterli sayıda 

asine.r ünitede ventilasyon yetersizliği yanında iyi perfüz-

yon olursaPao2 azalır, Paco2 artar. co2 artışı bikarbonat 

ile komparıse olduğunda pH normal sınırlar içindedir. co2 

artışı bikarbonat ile kompanse edilmediğinde respiratuar 

asidoz gelişir (33,34). 

Hastalarımızda sigara paket yılı artarken P o2 anlam-a . 

lı olarak düşük, Paco 2 ise anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Bu da sigaranın kronik bronşitin prograsyonunu hızlandırdı­

ğını, dolayısıyla ventilasyon-perfüzyon dengesini bozup, 

hipoksemi ve hipcrkapninin oluşmasında indirek rol oynadı­

ğını vurgulamış olmaJctadır. 

Bazı araştırmacılar sigara inhalasyonu ile akciğer 

fonksiyonlarında bir azalma görüldü~~nü bildirirken (49, 

52), diğer bir kısım araştırmacılar ise sigara inhalasyonuy 

la akciğer fonksiyonları arasında bir ilişki bulamadıkları-

nı belirtmişlerdir (50,51). Bu farklı sonuçlar hastaların 

sigara içme miktarları veya içr.ıe şekilleri hakkında doğru 

bilgi vermemelerinden doğabilir. Sigara içimindeki farklı-

lıklar; inhalasyon volümü, bir sigaranın irihalasyon sayısı, 
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ağızda sigaranın tutulma zamanı, ağız ve burun arasındaki 

hava k'akım oranını ve filtreli veya filtresiz olmasını ka2 

sar 

Sigara dozunu doğru tespit etmedeki problE:m şimdi 

idrar, serum ve tükrükte ölçülebilen ve bir nikotin meta-

boliti olan kotinin ile çözülebilir. 

BurroH ve ark. yaptıkları çalışmada sigaranın her 

10 paket yılı için beklenen FEVı de ortalama% 3 lt~ bir 

azalış meydana getirdiği, buna sigara içme süresi ile yo-

ğunluğunun eşit bir etki gösterdiğine değinmişler ve seks-

ler arasında fark olmadığını bildirmişlerdir. Ayrıca sigar_2 

nın her 10 paket yılı için V 25 de beklenenin ortalama max 

% 5 i kadar bir düşüş meydana getirdiğini belirtmişlerdir 

(7) • 

Çalışma sonuçlarımızda beklenen FEVı, Vmax50 ve 

PEFR değerlerinde sigara paket yılıylı ilişkili olarak is-

tatistiksel yönden anlamlı bulunan bir dUşüş, diğer tüm pa-

rametrelerde ise anlamsız bulunan düşüşler saptadık. 

Biz kronik bronşitli hastalarımızda sigara paket yı-

lıyla parelel olmck üzere solunum fonksiyon test parametre 

lerinin hemen hepsinde obstrüksiyona ilişkin bir düşme olu-

şacağı kanısındayız. Sonuçların bu şekilde olmasını yukarı­

da bahsettiğimiz sigara dozunun gerçek tespitinin güçlüğüne 

ve servisimizde spirometrenin olmaması ile hastalarda iyi 

kocperasyon sağlanamarnasının sonuçlara olumsuz etki edeceği-

ne bağlarnaktayız. 



S O N UÇ 

Sigara kronik bronşitin etyolojisinde rol oynayan 

en önemli etkendir. Sigara içme paket yılı art·tıkça kronik 

bronşitin semptomları daha erken ortaya çıkmakta ve daha 

şiddetli olmaktadır. 

Basit kronik bronşitin obstrüktif bronşite ilerleme-

si uzun yıllar almasına rağmen, sigara içiminin artması bu 

süreyi kısaltmaktadır. 

Sigara palcet yılının artmasıyla akciğer radyografi-

si, EKG, arteriyel kan gazları, solunum fonksiyon testleri 

ve bronş mukozasında önemli değişiklikler oluşmaktadır. 

Sigara içimi arttıkça arteriyel kan gazlarında Pao2 

anlamlı olarak düşmekte, p co2 ise yükselmektedir. . a 

Kronüc bronşi tte bronş mukoza sı nda inflamatuar deği-

şiklikler, gland hipertrofisi ve skliamöz metaplazi görüle-

bilir. Sigara içiminin artrnasıyla bu değişiklikler daha 

fazla olmakta ve birlikte görülmelerinin sıklığı artma}~ta-

dır. 
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Sigara solunum fonksiyonlarını olumsuz yönde etkile-

mekte ve sigara içme paket yılı arttıkça beklenen FEV , 
·ı 

V 50 ve akım piki değerlerinde anlamlı düşüşlere neden max 

olmaktadır. 

Sigaranın solunum fonksiyonlarının tüm parametreleri 

ne olan gerçek etkisini tespit edebilmek ancak içilen si-

gara miktarının doğru ve kesin hesap edilmesini gerektir-

mektedir. 

Uzun süre sigara içmiş ve kronik prodüktif öksürüğü 

olan bireyleri, kronik bronşit kabul etmeden bronkoskopik 

olarak da incelemeye tabi tutulmalı, böylece diğer öksürük 

nedenleri elimine edilmelidir. 

Kronik bronşitli hastalara sigarayı bırakmaları ha-

linde şikayetlerinin azalacağı ve gelişmiş olan histopato­

lojik değişikliklerin bir kısmının normale döneceği veya 

ilerlemelerinin duracağı uygun bir dille anlatılmalıdır. 



ÖZ ET 

Klinik olarak kronik bronş it ·tanı sı koyduğumuz 4 7 

hastayı anamnez, fizik muayene, P.A. akciğer grafileri 

ve EKG bulguları yönünden in·::eledik. Bronkoskopik incel e-

melerini de yaparak, sağ intermedier bronştan mukoza bi-

yapsisi aldık ve patolojik değişiklü.:leri saptamaya ça-

lıştık. 

Hastaların bu biyopsilerine dayanarak kronik bronşi-

te özgü spesifik histopatolojik değişiklikleri tanımlamak 

ve hastalığın süresi ve şiddeti ile sigara miktarı arası~ 

da ilişki varsa belirtmeyi amaçladık. 

Arteriyel kan gazları ve solunum fonksiyon parametre 

değerle.rinin sigara paket yılı ile olan ilişkilerini ve 

olabilecek değişiklikleri araştırdık. 

Olgularıı:nızın öksürük, balgam çıkarma süreleri 2-25 

yıl arasında d·C!ğ;işmekt8ydi ve dispne bir süre sonra bunla-
; 

ra ekleniyordu. 'Sigara içme miktarı arttıkça semptomlar da 

ha erken başlamakta ve şiddeti artmaktaydı. 
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P .A. akcitrer grafisinde ve EKG lerinde sigara paket 

yılıyla orantılı olarak artan anlamlı değişiklikler sapta­

dık. 

Bronş mukoza biyopsilerinde görülen histopatolojik 

değişiklikler mononükleer hücre infiltrasyonu, mukus gland 

hipertrofisi ve sküamöz metaplazi idi. Sigara paket yılı 

arttıkça bu histopatolojik değişikliklerin şiddeti ar·tmak­

ta ve birliktelikleri daha sık rastlanmaktaydı. 

Olgularımızda Pa02 sigara paket yılıyla anlamlı ola­

rak düşerken, paco2 anlamlı olarak yükseliyordu. 

Solunum fonksiyon parametrelerinden beklenen % FEVı' 

PEFR ve VmaxSO değerleri sigara paket yılıyla anlamlı ola­

rak düşerken, diğer parametrelerdeki düşme önemli değildi. 

Sigara, kronik bronşitin etyolojisinde en anlamlı rg 

lü oynamakta ve semptomların şiddetlen..'Tiesi, mukoza değişik 

likleri, solunum fonksiyonları ile EKG ve kan gazlarına o­

lumsuz etki yapmaktadır. 
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