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KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA PULMONER
HEMODINAMI, SOLUNUM FONKSIiYONLARI VE HAVA YOLU REZISTANSI
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OZET

Pulmoner hipertansiyon ile ventilatuar para-
metreler aras iliski gtiindemdeki bir ilgi alanidir. Ca-
hismamizda, pulmoner hipertansiyonu bulunmayan
(grup 1; n:9) ve bulunan (grup 2; n:17) KOAH’l ol-
gularin pulmoner arter basinglari ile fonksiyonel pa-
rametreleri arasindaki iliski arastirild.

Grup 1'de hafif hava yolu obstriiksiyonu sap-
tand:. Grup 2’de hava yolu obstriiksiyonu daha be-
lirgindi. Grup 1’de hafif dereceli hava yolu rezistans
artis1 ve grup 2’de ise orta dereceli bir hava yolu re-
zistans artigt vardi ve grup 1°in degerlerinden anlam-
Ii olarak farkli bulundu. Ortalama pulmoner arter
basinci ile ventilatuar parametreler, hava yolu rezis-
tansi ve PaO, arasinda negatif korelasyon bulundu.
Bu bulgular, hava yolu obstruksiyonu ve hava yolu
rezistans! arttikca pulmoner arter basincinin arttig
hipotezini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon,
KOAH, Solunum fonksiyon testleri

SUMMARY
Pulmonary Hemodynamics, Pulmonary Functi-
ons And Airway Resistance in Chronic Obstructive
Pulmonary Diseases

The relation between pulmonary hypertension
and pulmonary functions is a topic of current inte-
rest. In our trial, the association of pulmonary artery
pressures with the pulmonary function tests were se-
arched amongst COPD patients without pulmonary
hypertension (group 1) and with pulmonary hyper-
tension (group 2).

A mild airflow obstruction was found in group
1. In group 2, the airway obstruction was more pro-
minent. The airway resistance was mildly increased
in group 1 where the airway resistance was modera-
tely elevated in group 2 which was significantly dif-
ferent compared to that of group 1. There were ne-
gative correlations between mean pulmonary artery
pressure and ventilatory parameters, airway resistan-
ce and PaO,. These findings support the hypothesis
of increased pulmonary artery pressures with more
obstructed airways and more increased airway resis-
tance.

Key Words: Pulmonary hypertension, COPD,
Pulmonary function tests

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), sigara
iciminin yogun oldugu tlkemizde ve diger diinya il-
kelerinde morbidite ve mortalitenin énemli bir nedeni-
dir. Karakteristik 6zelligi yillar icinde progresyon gos-
teren, irreversible kronik hava yolu obstriiksiyonunun
gelismesidir. Hava akimindaki azalma, genelde hava
yolundaki patoloji ve amfizemin birlikte bulunusu ile
actklanmaktadir (1,2).

KOAH’in progresif seyretmesinin énemli bir so-
nucu da pulmoner hipertansiyon gelismesidir. KO-
AH’ta pulmoner hipertansiyon (PH) belli morfolojik ve
fonksiyonel degisiklikler sonucu olusur (3,4).

Bu calismada, KOAH’l hasta grubunda fonksiyo-
nel durumun belirlenmesi, pulmoner hipertansiyon
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bulunan ve bulunmayan grupta ventilatuar parametre-
lerin karsilastirilarak, pulmoner hipertansiyon varligi-
nin solunum fonksiyonlari tizerine etkisi ve pulmoner
hipertansiyon etyolojisinde fonksiyonel parametrelerin
onemi arastirlmak tzere, pulmoner arter basinglari-
nin, ventilatuar parametrelerin birbiri ile iliskisi arasti-

rildr.

MATERYAL-METOD

Olgularin 6zellikleri: Calismaya klinigimizde ya-
tarak takip edilen, KOAH tanili 26 olgu alindi. KOAH
tanist “American Thoracic society” (ATS) kriterlerine
gore konuldu (1). 26 olgunun 13’ amfizem agirlikly,
2’si kronik bronsit agirlikli, 11’i amfizem veya kronik

** Ogretim Uyesi A.U.T.F. Gogts Hastaliklari ve Thc ABD

Gelis tarihi: 8 Ekim 1996

Kabul tarihi: 6 Ekim 1997




188 KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA PULMONER HEMODINAMI, SOLUNUM FONKSIYONLARI VE HAVA YOLU REZISTANSI

bronsit ayriminin tam yapilamadigi KOAH tanili idi.
Uc olguda kronik kor pulmonale gelismisti ve ayrica 2
olguda birlikte bronsektazi bulunuyordu. Pulmoner hi-
pertansif grupda bulunan bir kadin hasta disinda tim
olgular erkekti. Olgular, kendilerine yapilacak islem-
lerle ilgili bilgi verilip izinleri alindiktan sonra, stabil
olduklari dénemde ¢alismaya alindilar. Biitiin hastala-
rin yas, cinsiyet, sigara i¢imi, hastahk stresi, eslik eden
diger hastalik ve semptomlari kaydedildi. Postero-an-
terior akciger grafileri cekildi.

Solunum fonksiyon testleri (SFT): Tim olgularin
SFT’ler , Sistem 2400 kompiiterize solunum fonksiyon
cihazi 'le yapildi. Test dncesinde inhale kisa etkili By
agonist en az 6 saat, oral teofillin en az 12 saat 6nce
kesildi. FVC: Zorlu vital kapasite (FVC: Forced vital ca-
pacity), FEVq: zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde
atilan hava volumti (Forced expiratory volume in one
second), Maksimum solunum kapasitesi (MSK), ile
akim-volim egrisi parametrelerinden FEF 55 750, =
MMF (Maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi), FEF
259, (Ekspire edilen vital kapasitenin %25'indeki akim
hiz1), FEF 59, (Ekspire edilen vital kapasitenin
%50'sindeki akim hiz1), FEF 750, (Ekspire edilen vital
kapasitanin %75'indeki akim hizi) ve PEFR (Pik ekspi-
ratuar akim hizi) olctimleri yapildi.

Manevralar birbirinin %5’i icinde olan degerlerle
en az 3 kez yapildi. En iyi deger, test sonucu olarak ka-
bul edildi. Beklenene gore % degerler Cory-Polgar
esas alinarak degerlendirildi.

Basing-volim “body pletysmograph” (Sensor Me-
dix 6200 Autobox) ile hava yolu rezistansi (Resistance
airway=Raw), spesifik hava yolu rezistansi (sRaw), ha-
va yolu iletkenligi (Gaw) ve spesifik hava yolu iletken-
ligi (sGaw) degerlendirildi. Olctimler icin hastaya sa-
niyede 2 kez ve ylizeyel solunumla, yanaklar elle sa-
bitlestirirlerek, kisa ve kesik soluma (panting) manev-
rasi yaptirldi. Bu solunum sirasinda shutter’in agik ve
kapali oldugu dénemlerdeki agiz ici basing bir agiz-
akim sensor ile belirlenerek rezistans egrileri elde edil-
di. Ol¢limler FRC diizeyinde yapildi.

Arteriyel kan gazlari analizleri ABL 330 kan gaz-
lari analizatoriinde, brakial veya radial arterden hepa-
rinli enjektére 0.25-0.5 cc kan alinarak degerlendiril-
di.

Pulmoner hemodinamik inceleme: Olgularin tii-
miine hemodinamik inceleme stabil olduklari dénem-
de, sabah, hafif bir kahvalti sonrasi, Grandjean mikro-
kateter yontemi ile uygulandi. inceleme, hasta sirtiistii
yatar pozisyonda ve sessiz bir ortamda yapildi. “0”

noktasi olarak sternal acinin 5 cm alti alindi. Kateter
uygulanan olgularda, én kol venlerinden birine (v. ba-
silica interna, externa veya antekiibital ven) girilerek
basing degerleri alindi. Sag kalp kavite (sag atrium, sag
ventrikiil) basinclari ve pulmoner arter basinglari (sis-
tolik, diastolik ve ortalama) olcildi. Pulmoner arter
basing trasesi gortildiikten sonra, basincin en az 3 so-
lunum siklusu stabil seyrettigi deger kaydedildi.
incelemeye alinan tiim olgular, hemodinami sonugla-
rina gore pulmoner hipertansiyonu olmayan (grup 1)
ve pulmoner hipertansiyonu olan (grup 2) olarak ayril-
di. Ortalama PAB degeri 20 mmHg'nin Ustlinde olan
olgular pulmoner hipertansif kabul edildi. Hemodina-
mik inceleme yapilan 26 olgunun 17’sinde pulmoner
hipertansiyon saptanirken, 9 olguda ortalama PAB
normal sinirlarda bulundu.

istatistiksel Analiz: Hasta gruplarinda bakilan de-
gerlerin normal dagilima uygunluk testi Kolmogorow-
Smirnow testi ile yapildi. Bu parametrelerin normal
dagildigi saptaninca, gruplar arasi karsilastirmalarda
bagimsiz 2 grup t testi kullanildi. Tim parametreler
arasindaki iliskiler Pearson korelasyon testi ile incelen-
di. Korelasyon gosteren parametreler, lineer iliskinin
derecesi ve 6nemi acisindan regresyon testi ile deger-
lendirildi. istatistiki fark 0.05 ve altinda olan p deger-
leri icin anlamli kabul edildi. Tim sonuclar ortala-
mazstandart deviasyon (SD) olarak ifade edildi. istatis-
tik degerlendirmeler, Windows 3.1 ortaminda calisan
istatistik paket program “SPSS v 5.01” ile yapildi.

BULGULAR

Gruplarin genel 6zellikleri Tablo 1'de gortilmek-
tedir.

Olgularin o6zellikleri: Grup 1’de yas ortalamasi
54.2+7.0 yil (min: 46, max: 66) iken, grup 2’de ortala-
ma yas 61.1+11.4 (min: 44, max: 73) idi. Her iki grup-
ta yas, hastalik siiresi ve sigara icimi yontinden fark
yoktu.

Solunum Fonksiyon Testleri: Grup 1’de hafif dere-
celi hava vyolu obstriksiyonu vardi (FEV{%:
67.7+22.9, FEV{/FVC%: 67.3+13.4).

Grup 2'de ileri derecede hava yolu obstriiksiyonu
gozlendi (FEV1%: 45.7£28.0, FEV{/FVC%:
51.8+14.8). Grup 2’de ventilatuar parametrelerden
FEV; FEVq %, FVC, FEV{/FVC, FEF 55750, FEF 25
759, (%) ile maksimal ekspiratuar akim hizlarindan
(MEAH parametreleri), FEF 25%, FEF 50%: PEF, PEF
(%) degerleri grup 1’den anlamli olarak diistik bulun-
du.
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Tablo 1: Grup 1 ve 2’deki olgularin ézellikleri ve birbirlerine gore farklari izlenmektedir.

Degisken Grup1 (n: 9) Grup 2 (n: 17)
Yas 54.2+7.0 61.1x11.4
Sigara (Paket/y1l) 34.1+16.2 32.1£27.5
Hastalik stiresi (Yil) 4.7+3.0 6.7+3.8
PAB ort (mmHg) 16.1x1.4 24.8+4.2 *
PAB sis (mmHpg) 25.2+5.4 32.1+6.7 *
PAB dias (mmHg) 10.1£2.6 14.1+4.3 *
Ventrikiil Basinci (sistol) 27.0+8.9 (n:3) 32.0+6.6 (n:10)
pH 7.42+0.0 7.43+0.0
pOy (mmHg) 64.1+11.8 57.2+8.4
5a0; (%) 90.2+6.1 86.7+5.4
pCO, (mmHg) 40.8+7.1 42.5+5.9
FEV7 (It 2.2+0.7 1.2+£1.0 *
FEV1 (%) 67.7+22.9 45.5+28.0 *
FVC (It) 3.1+0.7 2.2+1.1*
FVC (%) 75.4+16.9 60.7+30.4
FEV{ / FVC (%) 67.3+13.4 51.8+14.8 *
FEF 25-75 % (It/sn) 1.52+0.7 0.8+£1.1 *
FEF 2575 o, (%) 48.2+22.8 26.3+26.3 *
Raw (cmH,O/L/s) 3.4£1.3 5.3£3.3*
sRaw 16.0+11.4 259+15.5
Gaw (/L/s/cmH,0O) 0.4+0.2 0.3+0.2
sGaw 0.1£0.1 0.07+0.08

* p< 0.05 (iki grup arasindaki fark anlamli)

Bu bulgularla, pulmoner hipertansiyon bulunan
grupta, hava yolu obstriksiyonunun daha belirgin ol-
dugu gozlend.

Grup 1'de hava yolu rezistansinda hafif dereceli
artma izlendi. Grup 2’de ise hava yolu rezistansinda
orta dereceli bir artis vardi.

Grup 2'deki hava yolu rezistansi, Grup 1’den an-
lamli olarak farkli bulundu.

Kan gazlan degerlendirilmesinde grup I'de hafif
dereceli, grup IlI'de ise orta dereceli hipoksemi vardi.
Ancak aradaki fark istatistiki olarak anlamli degildi.

Pulmoner hemodinamik inceleme: Her iki gru-
bun hemodinamik o©zellikleri incelendiginde: Grup
1’de ortalama PAB degeri 16.1£1.4 mmHg (min: 13,
max: 17) ile pulmoner arter basinclari normal sinirlar-
da idi. Grup 2’de ise ortalama PAB 24.8+4.2 mmHg
(min: 20, max: 31) ile hafif dereceli pulmoner hiper-
tansiyon oldugu gozlendi.

Her iki grubun oézellikleri karsilastirildiginda,
grup 2’de pulmoner arter basinglari (ortalama, sistolik,
diastolik), grup 1’den anlamli olarak yiiksekti.

SFT ve hemodinamik bulgular arasindaki korelas-
yon: Tim KOAH grubunda (n: 26) parametrelerin bir-
biri ile iliskisi incelendiginde (Tablo 2):

Ortalama PAB ile FEV'l, FVC, FEF 25-75%: ME-
AH parametreleri ve pO, arasinda negatif; sRaw ile
pozitif korelasyon bulundu. Ortalama PAB ile pO,,
sRaw ve FEVy arasindaki korelasyonlar sirasiyla Sekil
1, 2 ve 3’de gortilmektedir

Ventilatuar parametrelerden FEVy ve FEV/FVC
ile FEF 55750, MEAH parametreleri (FEF )50,, FEF
50%: FEF 750,), PO ve Gaw arasinda pozitif; Raw ile
negatif korelasyon vardi.

Raw ile FEV-I, FVC, FEF 25-75%: MEAH paramet-
releri, Gaw ve pO5 arasinda negatif korelasyon vardi.

Gaw ile FEV‘I J FVC, FEV]/FVC, FEF 25-75% ME-
AH parametreleri ve SaO, ile pozitif; Raw, sRaw,
pCO- ve hastalik siiresi ile negatif korelasyon gozlen-
di.

POjile FEV{, FVC %, PEF ve sGaw arasinda po-
zitif korelasyon, ortalama PAB, sistolik PAB, pCO»,
Raw, sRaw ile negatif korelasyon gosterildi. pO, ile
sRaw ve sGaw arasindaki iliski Sekil 4 ve 5’de izlen-
mektedir.

TARTISMA

KOAH’Ii olgularda hava yolu obstriiksiyonu, pa-
tolojik degisimler sonucu olusmaktadir. Erken donem
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Tablo 2: Tuim KOAH grubunda solunum fonksiyon testleri ve pulmoner hemodinamik parametreler arasindaki korelasyon deger-
leri gériilmektedir. *p<0.05, **p<0.01

PAPORT  PAPSYS PAPDIAS pH pCO2 pO2 Sa02 RAW  sRAW GAW sGAW

PAPORT - 78 b7** -41* 31 -43* -.31 .36 A43* -.29 -.31
PAPSYS J8** - o7*%* -.40* .39+ -.54%* -.37 .23 23 -.21 -.18
PAPDIAS 67** 67** - =21 .28 -.32 -.24 .07 14 .04 -.005
FVC -.62** -47* -.19 .36 -.36 .37 .21 «,59%* -.56** Z0%* 87 Judd
FVC% -.49* -.45* -.03 .34 -.36 45% .28 =57** -.59** 76%* 68**
FEV1 -.60** -41* -.18 .34 -.38 .38 .32 -.56%* -.66** 76" J3%E
FEV1 % -51** -43* -.19 .36 -.49* 49%* A42* -.42* -.68** TTY 78%*
FEV1/FVC -.48* -.25 -.15 22 =27 .38 39* -.28 -.65** S b H5**
PEF JEE -.36 -19 .24 -.45* 43* 33 -.57%* -.45% S22 44*
PEF % -.58** -.34 -27 .16 =31 .32 .29 -.49* -.44* 33 29
MMF -.48* -.36 -.14 37 -.35 .29 .32 -.48% -.61%* J2** 67**
MMF % =.55%* -.35 -12 .35 -.38 .36 .38 =51%* =, 2EE J9** STEE
FEF25 % -.56%* -43* -.20 .33 -.49* S5** .48* -.48* -.63** .64** .65**
FEF50 % -47* -37 -12 31 -41% .35 37 =.51%* -.63%* J2** .66**
FEF 50 % %  -.55** -.39* =15 .38 -41* 39 A41* - 51¥* - 74** & & i T7**
FEF75 %% -47% -.34 -19 .24 -14 .05 11 -.40* -.44* 63** So**
FEF 75 % % -.34 -.31 -.05 37 -.29 A7 23 -41* - 51 TO™* b75
RAW .36 23 .07 -.40* A46* -.45* -.48* - ST -.68** =53
sRAW 43* .23 .14 -47* ) i -.61** -.68** 7+ - ~73** EVA R
GAW -.29 -.21 .05 45%* -.47* .36 39" -.68** «73%* - Bl
sCAW =31 -.18 -.005 39* -.37 39* .36 -.53*%* S4B 91** -
pH -41* -.40* =21 - .62 .29 .38 -.40* -.47* A45* 39*
pCO2 378 39* 28  -.62** - -.69** “7T** 46* 2] -47* -.37
pO2 -.43* -.54%* -.32 29 -.69** = O -.45* -.61** .36 39*
Sa02 -.31 -.37 -.25 38 < 71%* B7% - -.48* -.68** 39* .36
P80 g 0 f' o
2 70 3 60 T
60 1 s0 1
50 1 e
w0+
10+
30 4
20 -+
20
10t
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¢ L L L i 1 L ] 1 0
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sekil 1: Tim KOAH grubunda ortalama PAB ile PaO, arasin-  $ekil 2: Tiim KOAH grubunda ortalama PAB ile sRaw arasin-

daki negatif korelasyon izlenmekte. daki pozitif korelasyon izlenmekte.
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PAB ORTALAMA

Sekil 3: Tum KOAH grubunda ortalama PAB ile FEV1arasinda-
ki negatif korelasyon izlenmekte.

KOAHta hava yolu obstriiksiyonunda, kiiciik hava
yollarindaki degisiklikler nemlidir. Bu 6zellik sigara
icenlerde daha belirgindir. Kiiciik hava yollarindaki
degisiklikler hafif ve orta dereceli KOAH’ta énemli rol
oynar. Kiigtik hava yolunun limeninde mukus tikacin
bulunmasi, diiz kas hipertrofisi nedeniyle liimen capi-
nin daralmasi, inflamasyon, fibrozis ve obliterasyonlar
solunum fonksiyon testlerine yansir (1,2,5). Kronik
bronsitte mukus sekresyonunun artmasindan baglica
biiytik hava yollari sorumlu olmasina kargin, bu olgu-
larda erken dénemde kiiciik hava yollarinda kronik
bronsiolitis obliterans seklinde tanimlanan degisiklik-
lerin bagladigi 6ne surilmektedir. KOAH'in diger
komponenti olan amfizem, terminal bronsiollerin dis-
talindeki hava yollarinin fibrozis olmaksizin destriiktif
genislemesidir. Olusan alveolar destriiksiyon sonucu,
alveollerden kiigiik bronsiollere uzanan baglantilarda
kopma meydana gelir (6). Akciger elastisitesinde azal-
ma ile birlikte alveolar baglardan kurtulmus kiiciik ha-
va yollari ekspiriumda daha kolay kollabe olur.

Solunum fonksiyon testleri KOAH’in tanisinda
kullanildigi gibi, hastaligin evresinin, progresyonunun
ve prognozunun belirlenmesinde oldukca énemlidir.

Olgularda KOAH’a ait patolojik lezyonlarin yer-
lesmesi ile kiiglik ve biiyiik hava yollari parametrele-
rinde bozulma olusur. Obstriiksiyonun derecesine go-
re FEVq, FEV{/FVC azalr.

KOAH’ta hava akim hizinin azalmasinin bir diger
onemli nedeni hava yolu rezistansinin artigidir. Pul-
moner rezistansin %901 hava yollar rezistansina,
%10’u ise doku rezistansina aittir (5,7,8). Bu nedenle
hava yolu rezistansinin 6l¢timii, pulmoner rezistansi
biyiik olglide yansitacaktir. Hava yolu rezistansinin
artisindan baglica biyiik hava yollar sorumlu olmasi-
na karsin, kiglik hava yollarinin katkisinin %25 ora-
ninda oldugu gosterilmistir (9). Kiiciik hava yolu obst-
ritksiyonunu gostermede Raw artigi cok spesifik olma-

70'(

60T

ExDn

504

40t

: Tim KOAH grubunda PaO, ile sRaw arasindaki nega-
tif korelasyon izlenmekte.

Er»Qu

$ekil 5: Tum KOAH grubunda PaO, ile sGaw arasindaki pozi-
tif korelasyon izlenmekte.

makla birlikte, FEV¢, FEV{/FVC'ye yansimayan sade-
ce kigtk hava yolu obstriiksiyonu bulunan olgularda
hafif dereceli Raw artisi gozlenmistir (8). KOAH'li ol-
gularda hava yollari rezistansinin artmasindan baglica
kictik hava yollarindaki patolojiler sorumludur (2,10).
Kronik bronsitte daha ¢ok limen igcinde bulunan mu-
kus, inflamasyon, goblet hiicresi sayisinda artma ve
hava yolu capinin daralmasi ile, amfizemde ise elastik
doku kaybi ve alveolar baglantilarin kopmasi ile kii-
cuik hava yollarinin kolay kollabe olmasi sonucu hava
yolu rezistansi artar (11).

Olgularimizda her iki grupta da FEVq,
FEV{/FVC'de azalma ile birlikte, 6zellikle kiigiik hava
yolu parametrelerinde (FEF 5_750,, MEAH paramet-
releri) bozulma vardi. Bu da, kigtik hava yollarindaki
patolojilerin KOAH'ta daha hakim oldugu goérustini
desteklemektedir.

Calismamizda obstriktif parametrelerin  kendi
arasinda oldukga iyi korelasyonu gosterilmistir. Hava
yolu obstriiksiyonu ile FEV, FEV{/FVC gibi paramet-
relerde azalma ve bununla birlikte MEAH parametre-
lerinde, pO, ve Gaw'da azalma, Raw’da ise artis ol-
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maktadir. Ventilatuar parametreler ile Raw ve Gaw
arasinda da benzer iliskiler sozkonusudur. Sonuglari-
miza gore Raw ile ventilatuar parametreler arasinda
(FEVq, FEV{/FVC, FEF 35_750,, MEAH parametreleri)
negatit korelasyon bulunmustur. Solunum fonksiyon
testlerinde bozulma olduk¢a hava yolu rezistansinda
artis gozlenmektedir. Bu da hipokseminin artmasi ile
koreledir.

Grup 1’de hafif, grup 2’de ileri dereceli hava yo-
lu obstriiksiyonu vardi. Raw, grup 1’de hafif, grup 2’de
ise orta dereceli artmisti ve aradaki fark istatistik olarak
anlamli bulundu.Bu sonugla pulmoner hipertansiyon
varhginda hava yolu obstruksiyonu daha belirgin ol-
maktadir. Bu durum, hava yolu obstruksiyonun artigi-
nin pulmoner hipertansiyona yol acan nedenlerden bi-
ri olmasi seklinde kabul edilebilir.

KOAH’ta belli morfolojik ve fonksiyonel degisik-
likler sonucu pulmoner hipertansiyon olusur (4). Mor-
folojik bozulmalar sonucu olusmus obstriiksiyon ne-
deniyle ventilasyonun bozulmasi hipoksemi ile birlik-
te hava yolu rezistansinda artisa yol agar. Hipoksemi
pek cok bilinen ve bilinmeyen yolla (pulmoner arterde
media tabakasinda hipertrofi, pulmoner endotelin
uyarimi ile vazokonstriktor ajanlarin salinmasi, vb.)
pulmaoner vaskiiler rezistansi artirarak pulmoner hiper-
tansiyona yol acar (3,7, 12,13,14). Hipoksinin etkisi
ile sekonder polisitemi ve kan viskozitesinde artim or-
taya cikar. Amfizemde gorildugi gibi, alveol harabi-
yeti ile birlikte pulmoner vaskiiler yatagin harabiyeti
pulmoner hipertansiyonun diger nedenlerindendir.
Pulmoner arter basincinda solunumla birlikte degisik-
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