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KRONIK pBSTRUKTiF AKCIGER HASTALIKLARINDA DIiFFUZYON
KAPASITESININ SPESIFiK DIFFUZYON KATSAYISININ ONEMi

Oznur Akkoca” * Giilseren Karabiyikoglu™

OZET
Klinigimizde yatarak tedavi goren stabil du-
rumdaki 32 kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) olan (Grup 1; 19 amfizemi belirgin olan
olgular, Grup Il; 13 kronik brongiti olan olgular)
ve 28 sagikh olgu incelendi.PA akciger grafileri,
AKG, SFT, diffiizyon testleri degerlendirildi.
KOAH grubunda; amfizemi belirgin olan ol-
gularda DLCO ve DLVO/VA’'nin azaldigi, kronik
bronsitli olgularda ise normal kaldigi gézlendi.
DLCO’nun SaO2 diginda AKG parametreleriyle
belirgin iligkisinin olmadigi, oysa diger SFT para-
metreleriyle (ézelikle obstriiktif parametreler ve
voliimlerle) belirgin iliskilerinin oldugu gézlendi.
Anahtar kelime: KOAH, diffizyon kapasitesi,
spesifik diffiizyon katsayist.

: SUMMARY

The Importance of Diffusing and Specific
Diffusing Coefeicient in Chronic Obstructive
Lung Disease

Thirtytwo hospitalized patients with chronic
obstructive lung disease (COPD) (Grup I: 19
patients with emphysema, grup I1:13 patients with
chronic bronchites), and 28 healthy subjects were
included in this study. Posteroanterior chest radi-
ograpy, arteria blood gases (ABG) and pulmonary
function tests (PFT) were performed.

Decreased DLCO and DLCO/VA values were
observed in patients with emphysema where as
normal DLCO and DLCO/VA were observed in
patients with chronic bronchites. There was no
statistically significant correlation between DLCO
and AGB parameters, except for SaO2 in patients
with emphysema. There was significant correla-
tion between DLCO and obstructive PFT parame-
ters and lung volumes in this patients.

In conclusion, DLCO and DLCO/VA were
proved to be important in the diagnosis of ephy-
sema and the Jli)f(;erentation from chronic bron-
chites.

Key words: CORD, DLCO, DLCO/VA.

Kronik obstriiktif akciger hastaliklan (KOAH)
icinde, American Thoracic Society (ATS'nin son ra-
porlarina gore 3 ayr grup yer almaktadir, bunlar;
amfizem, kr. bronsit, periferik hava yollari hastalik-
landir (1). Amfizem, anatomopatolojik bir tanimla-
madir. (Terminal bronsiol distalindeki hava yollari-
nin anormal geniglemesi ve duvarlarinin fibrozis ol-
maksizin, harabiyetiyle karekterize bir patolojidir).
Kr. bronsit ise klinik bir tanimlamadir (Enaz 2 yil is-
tiiste, yilda en az 3 ay siiren, kronik ve rekiirren,
bronsiyal agacin agin mikiis sekresyonu ile karekte-
rize, oksiriik ve balgam c¢ikarma ile seyreden bir
tablodur). Bu patolojilerde gozlenen temel fizyopa-

* AU.T.F. Gogis Hastaliklan ve Tiiberkiiloz ABD Uzmani
* A U.T.F. Goguis Hastalklari ve Tiiberkilloz ABD Ogretim Uyesi

tolojik degisiklikler; akciger volimlerinde degisme,
hava yolu obstriiksiyonu, mekanik degisiklikler ve
gaz degisimindeki patolojilerdir. Amfizemde ve kr.
bronsitte; FEVI, FEVI/FVC %, akim-hacim egrisi pa-
rametrelerinin azaldigi, P02 ve Sa02’nun azalabile-
cegi, PCO2'nin artabilecegi bilinmektedir. Amfi-
zemde ayrica TLC, RV, FRC, RV/TLC %’nin arttigi,
DLCO’nun azaldigi gosterilmistir (1,20).

Bu hastaliklarda diffiizyon kapasitesinin, hipok-
seminin fizyopatolojik mekanizmalari iginde yer al-
dig ifade edilmistir. Difflizyon kapasitesi, terminal
bronsiol ve alveollerden eritrositlere kadar olan ya-
piy! etkileyen tiim hastaliklarda degisen fizyolojik
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bir testtir (6,7,18). Bazi arastirmalarda; akcigerdeki
diffizyon defektini gostermede, birim alveolar volii-
miin diffiizyon kapasitesini gosteren spesifik diffiiz-
yon katsayisinin, diffiizyon katsayisi kadar veya da-
ha deggerli oldugu bildirilmistir, bu hastaliklarin
ayirici tanisi ve klinik takibinde yararl olabilecegi
ifade edilmistir (6,8,10,11,14,17,21,23).

Bizde, KOAH'li olgularin tani ve ayirici tanisin-
da diffiizyon kapasitesi ve spesifik difflizyon kapasi-
tesinin ®nemini, ayrica bu parametrelerin akciger
voliimleri, akciger mekanikleri ve gaz degisimiyle
olan iligkisini aragtirmayi planladik.

MATERYAL METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hasta-
liklar ve Tuberkiiloz A.B.D.da yatarak tedavi edilen
stabil durumdaki 32 KOAH olan ve 28 saglikh kisi
calismaya alindi. KOAH olan olgularin tanilar, ATS
kriterlerine gore (Klinik, radyolojik, solunum fonksi-
yon testleri ile) konuldu (1). Bu olgular; 1)Kr. bronsit
ve amfizemi birlikte olan veya belirgin olarak amfi-
zemi olan olgular (Grup 1), 2) Kr. bronsiti olan olgu-
lar (Grup 11) olmak tzere ikiye ayrildi. |. grupta
19,2. grupta 13 olgu vardi. Olgularin semptomlari,
stiresi, sigara oykusu, gegirilmis akciger hastalik 6y-
kiisti, fizik muayene bulgulari kaydedildi. Hematok-
rit, postero-anterior akciger grafisi, arter kan gazlari
(AKG), solunum fonksiyon testleri (SFT) (ventilasyon
ve ventilasyonu kontrol eden testler, akciger voliim-
leri, mekanikleri) CO diffiizyon kapasitesi(DLCO) ve
spesifik diffizyon katsayisi (DLCO/VA) degerlendi-
rildi. Bucalismada olgular, klinige yatirildiktan en az
10-15 giin tedavi edildikten sonra, yani stabil déne-
me geldiklerinde testlere alindi. Herhangi bir kardi-
yak sikayeti olan (sol kalp yetmezligi, akut Mi, mit-
ral stenoz...) olgular calismaya alinmadi. Olgularin
tiim testleri 48-72 saat icinde tamamlandi.

Ayrica hig sigara icmemis, akciger hastaligi ge-
cirmemis, hastane personelinden olusan 28 saglikli
kisinin SFT ve diffiizyon testleri kontrol grubu olarak
tespit edildi (Grup 111).

SFT ve CO Diffiizyon kapasitesi: Sulu sistem
spirometre ( 2400 Pulmonary Function Laboratory,
Sensormedics) ile dikoturur pozisyondayken yapil-
di. Testten 24 saat 6ncesine kadar sigara,12 saat 6n-
cesine kadar aminofilin, 4-6 saat oncesine kadar sal-
butamol grubu ilagc almamasina dikkat edildi. En az
2-3 kez yaptirildi (degerler arasinda en fazla %5'lik
degisim olmasina dikkat edildi). Olgularin akciger

voltimleri, mekanikleri, ventilasyon ve ventilasyonu
kontrol eden testleri ve CO diffiizyon testleri 6l¢iim-
leri yapildi. Akciger voliimleri, kapali sistem helyum
dengelenmesi ile, DLCO ise tek soluk (single breath)
metodu ile él¢iildi.

Degerler absolu ve beklenenin % ‘si olarak be-
lirtildi (FVC, FVC%, FEVI, FEVI%, FEVI/FVC, MMF,
MMF%, FEF25,FEF50, FEF50%, FEF75, FEF75%,
PEF, PEF%, MW, MW%, TLC, TLC%, RV, RV%,
RV/TLC, FRC, FRC%, DLCO, DLCO%, DLCO/VA,
DLCO/NA%, VA ). Beklenenin yiizdesi icin Kory-
Polgar'in referans degerleri kullanildi. Olciilen
DLCO ve DLCO/VA degerleri Htk (hb) degerlerine
gore Cotes ve ark. (5) nin metoduna gore diizeltildi.
Ayrica ylikseklige gore Patm ile diizeltme yapildi.

Arter Kan Gazlan: Kan gazlari analizatérii ola-
rak ABL 330 Acid-Base Laboratory (Radiometer, Co-
penhagen)kullanildi.Brakial arterden alinan kanda
arteriyal parsiyel 02 basinci (P02), parsiyel C02 ba-
sinct (PCO2), pH, oksijen satiirasyonu (Sa02), bikar-
bonat miktari (HCO3)'na bakildi ve alveolo-arteriyel
02 gradyenti (P(A- a) 02) hesaplandi.

istatistiksel degerlendirmede, Minitabpaket
programi kullamildi. 2 grup karsilastirmasinda Stu-
dents’t testi kullanildi. Parametrelerin birbiri ile olan
dogrusal iliskilerinin belirlenmesinde korelasyon
analizi uygulandi (her bir grup icin ayri ayr yapildi).
Gruplarin kontrol grubu ile olan farkhlklarinin de-
gerlendirilmesinde Varyans analiz teknigi ve Dun-
net testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 60 olgunun; 32’si KOAH'|
olan (Grup 1;19 kr. bronsiti ve amfizemi olan veya
agirlikli amfizemi olan olgular, Grup 11; 13 kr.
bronsiti olan olgular) ve 28 saglikli olgudan (Grup
111) olusmaktaydi. Olgularinyas, sigara oykisi ve
hematokrit degerleri Tablo 1’ de yer almaktadir.

Grup 1 ve Grup 11 ‘nin genel 6zellikleri, SFT,
DLCO, DLCO/VA ve AKG ‘lari karsilastirildi (Tablo
I, I, IV ). Yas ve sigara oykiisi bakimindan fark
saptanmadi. AKG karsilastirildiginda, PO2 ve Sa02
‘nin her iki grupta da normalin altinda oldugu, fakat
grup 1 de belirgin olarak dusiik oldugu , PCO2'nin
ise normal sinirlarda olmasina ragmen, grup 1 de
daha yiiksek oldugu gozlendi. iki Grubun SFT’leri
karsilastinldiginda (Tablo Il1); FEVI, FEV1/FVC,akim-
hacim egrisi parametreleri, MW, MW%, RV, RV%,
RV/TLC, FRC, FRC% vyoniinden fark gozlendi.
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Tablo I: Olgularin genel 6zellikleri.

Grup n Ort = SD

1 19 Yas 64.42+65.04 (54-75)
Sigara 41.05+27.78
Htc 47.95+4.93

Il 13 Yas 62.38+£9.73 (45-74)
Sigara 27.38+33.34
Htc 48.62+4.89

] 28 Yas 24.19+6.80 (18-50)

Ort : Ortalama
SD : Standart deviyasyon

DLCO, DLCO%, DLCO/VA, DLCO/NVA % acisindan
da (Tablo IV) iki grup arasinda belirgin fark tespit
edildi, bu degerlerin grup 1’de normalin altinda ,
grup 11'de normalin ustiinde oldugu gézlendi (Sekil
1).

iki grubun kendi icinde tiim parametreleri ara-
sinda korelasyon analizi uygulandi. Grup 1 igin,
AKG ile CO diffiizyon testleri arasinda, sadece
DLCO ile Sa02 arasinda anlamli bir iliski saptandi
(r=0.461 , p<0.05) (Sekil 2).

Grup 1 igin, diffizyon testleriyle SFT’leri arasin-
daki iligski incelendiginde; DLCO ile FVC %
(r=0.700, p<0.01), FEV1% (r=0.649, p<0.01), MMF
% (r=0.524, p<0.05), TLC % (r=0.472, p<0.05),
RV/TLC (r=-0.455, p<0.05) ile anlaml iliski tespit
edildi.DLCO% ile FVC % (r=0.482, p<0.05) ve TLC
% (r=0.523, p<0.05) arasinda anlamli iliski tespit
edildi.DLCO/VA ve DLCO/VA % ile SFT parametre-
leri arasinda iligki gozlenmedi.

Tablo I1: Grup | ve II'nin genel 6zellikler ve AKG’larinin kargi-

Tablo I1I: Grup [ ve II'nin SFT sonuglarinin kargilagtirimasi.

Grup | Grup Il
Ort+SH Ort+SH P
FvC 2.33+0.17 2.49+0.23 0.59 AD
FVC% 61.9+4.5 75.8+7.4 0.10 AD
FEV1 1.08+0.11 1.42+0.16 0.072 AD
FEV1 % 39.6x4.6 61.0+6.6 0.010  <0.05
FEVI/FVC  44.6+2.6 59.62+2.7 0.0005 <0.001
MMF 0.49+0.07 0.96x0.16 0.0049 <0.01
MMF % 18.2+2.8 37.1£6.0 0.0039 <0.01
FEF25 1.25£0.22 2.60+0.43 0.0051 <0.01
FEF50 0.59+0.10 1.19+0.20 0.0057 <0.01
FEF50 % 17.3+3.7 35.6+5.8 0.0085 <0.01
FEF75 0.23%0.02 0.39+0.05 0.0033 <0.01
FEF75 % 20.2+2.7 35.6+5.8 0.012 <005
PEF 2.59+0.26 3.63%1.51 0.033  <0.05
PEF % 34.4+3.5 53.2+5.9 0.0067 <0.01
MVV 41.3+4.6 56.9x4.9 0.030  <0.05
"MWV % 34.3x4.0 49.8+4.0 0.013  <0.05
TLC 6.06+0.34 5.41+0.32 0.20 AD
TLC% 101.6+3.8 101.5%5.2 0.99 AD
RV 3.53+0.24 2.59+0.29 0.018  <0.05
RV % 197.7£11.0  156.2%+16.0 0.040  <0.05
RV/TLC 58.07+1.8 46.7%3.3 0.0036 <0.01
FRC 4.17+0.23 3.12+0.29 0.0083 <0.01
FRC % 168.4+7.1 131.4£10.0  0.0057 <0.01

lagtiriimasi.

Grup | Grup 1l P

ort+SH ort+SH
Yas 64.42+1.20 62.38+2.70 0.44 AD
Sigara 41.10+6.40  27.40+9.20 0.22 AD
pH 7.39+0.019  7.41+0.010 0.25 AD
P02 57.47+2.50 65.37+2.10 0.033 AD
PCO2 43.97+1.80 37.23%1.20 0.0076 <0.01
sO2 87.24+1.80 92.38+0.81 0.028 <0.05
HCO3 26.28+0.72  23.32+0.64 0.0069 <0.01
P(A-a)02  22.21+1.70  22.85+2.60 0.84 AD

SH : Standart hata
AD : Anlamli degil.

Grup Il igin, diffizyon testleriyle diger paramet-
reler arasinda yapilan korelasyon analizinde;
DLCO/NA% ile Sa02 arasinda (r=-0.616,p<0.05)
anlaml iligki bulundu. DLCO % ile.; FVC %
(r=0.622, p<0.05), FEV1 (r=0.791, p<0.01), MMF %
(r=0.718, p<0.01) arasinda anlamh iligki bulundu.
DLCO/VA% ile; FEV1% (r=0.652, p<0.05),
FEV1/FVC (r=0.634, p<0.05), MMF% (r=0.808,
p<0.01), RV% (r=-0.731,p<0.01),RV/TLC(r=-0.743,
p<0.01), FRC % (r=0.849, p<0.01) arasinda anlamli
iliski bulundu.

Saglikli kisilerden olusan kontrol grubunun
(Grup 111) SFT ve CO diffiizyon testleri incelendi-

Tablo IV: Grup | ve II'nin DLCO ve DLCO/VA'nin karsilagtinl-

masl.
Grup | Grup Il

OrtaxSH Ort+SH P
DLCO 14.33+1.40  21.88+2.00 0.0035 <0.01
DLCO % 72.40+£5.60 113.30£9.00  0.0003 <0.001
DLCONA 2.98+0.21 4.76x0.27 0.0000 <0.0001
DLCO/NA  %76.30+4.20 135.20+8.60  0.0000 <0.0001
VA 4.73x0.25 4.52+0.28 0.59 AD
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Sekil 1: Grup | ve II'nin CO Diffiizyon Testleri.
Series 1 : Amfizemli olgular.
Sireis 2 : Kronik bronsitli olgular.

ginde normal sinirlarda oldugu goézlendi. DLCO ve
DLCO/NA’nin yasa gore ayarlanmis beklenen de-
gerleri (%) karsilastirildi (DLCO%: 124.11+25.26,
DLCO/NA% 126.37+24.31).

Kontrol grubunun DLCO % ve DLCO/VA%'leri-
nin, grup |, 11 ile olan farkhliklarinin belirlenmesi
icin yapilan varyans analizi ve Dunnettestinde; hem
DLCO % hem de DLCO/VA % igin, grup 1’in orta-
lamalari kontrol grubundan farkli bulundu,grup
11’nin ise farkh olmadigi bulundu.

TARTISMA

Kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda 6zellik-
le amfizem komponenti olan olgularda DLCO’nun
azildigi (6, 7, 8, 10, 14, 15,17, 18, 21, 23),kr. bron-
sitte ise normal sayrettigi ‘4, 6, 10, 15, 17, 18, 23)
yapilan galigmalarda gosterilmistir. Amfizem tanisi,
The Intermountain Thoracic Society’ye gore; hava-
yolu obstriiksiyonu, akcigerin fazla havalanmasi,
DLCO’”da azalma ile desteklenebilecgini bildirir-
ken (6), Morrison ve ark. amfizemde 2 6nemli fonk-
siyon, bozuklugundan birinin DLCO’nun azalmasi
(digerinin akciger elastisitesindeki azalma) oldugu-
nu ifade etmislerdir (13).

Amfizemde DLCO; alveolokapiller membran
yiizey alaninin azalmasi, kapiller yatagin azalmasi,
terminal bronsiol ve alveolokapiller membran arasi
mesafenin artmasi, V/P dengesindeki bozukluklar
nedeni ile azalmaktadir (6, 7, 10, 14, 18, 23). Histo-
patolojik bulgularla, toraks tomografisi ve solunum
fonksiyon testlerini karsilastirmak amaci ile yapilan
calismalarda, yapi ve fonksiyon bozuklugu arasinda

roe -

" .
"
.l " a2 a
LT
$ekil 2: Grup I'de DCLO ve SaO2 arasindaki iligki (r: 0.461 p
< 0.05)

iigki saptanmustir (8, 13, 14, 21). Jain ve arkadaglari-
nin 11 amfizem komponenti baskin olan KOAH’h
ve 8 kr. bronsiti olan olgu tizerine yaptigi ¢alisma-
da, 1. grupta DLCO'nun belirgin azaldig (6zellikle
Dm), 2. grupta ise degismedigi gosterilmistir (10).
Gelb ve arkadaglari7. amfizemli olgunun patolojik
bulgulari ile uyumlu olarak DLCO'’sinde veMEFR’de
azalmayi, 3 hava yolu obstriksiyonu olan olgunun
ise sadece MEFR'de azalmayi gostermistir (8).

Bizim galigmamizda da, bu literatiirlerle uyum-
lu olarak amfizem paterni olan KOAH’li grupta,
DLCO’nun azildigi, kronik bronsitli grupta ise nor-
mal kaldig gozlendi.

Knudson ve arkadaslarinin 1174 hava yolu
obstriiksiyonu olan olgu iizerinde yaptiklari cahs-
mada, astma ve astmatik brongit anaemnezi olan
ventilatuar parametreleri ¢ok bozuk bile olsa
(FEV1/FVC<% 65) DLCO ve DLCO/VA’da azalma
olmadigi, diger olgularda (amfizem komponenti
olan olgularda) ise DLCO, DLVO/VA'nin hava yolu
obstriksiyonu ile korele olarak azaldigini gostermis-
lerdir (12).

Symonds ve arkadaglar 34 amfizeli olgu tizeri-
ne yaptigi fizyolojik ve postmortem patolojik incele-
mede, DLCO, DLCO/VA, K sabiti’nin patolojik bul-
gularla korele oldugunu, fakat en iyi korelasyonun
DLCO/VA ve K sabiti ile oldugunu tespit etmiglerdir
(21). Williams ve arkadaslari amfizem olgularinin
EKO’daki pulmoner arter end dialostik basinglari ile
radyolojik amfizem skoru ve DLCO/VA arasinda
onemli iliski gostermiglerdir. Bu iliskiyi pulmoner
kapiller yatagin kaybi ile agiklamaya galismiglardir
(24).

Bizim galismamizda bu literatiirle uyumlu ola-
rak, iki grup arasinda hem DLCO, hem de
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DLCO/VA agisindan anlamli  fark bulundu
(p>0.001, p<0.0001). Amfizemli grupta DLCO ve
DLCO/VA azalirken, kr. bronsitte normal kaldig
hatta DLCO/VA’nin normal degerlerin iistiinde ol-
dugu gozlendi. Bu iki parametrenin, amfizem ve
kr.bronsitli hastalarin ayriminda kullanilabilecegi li-
terattirle uyumlu olarak vurgulandi (3, 5, 8, 9, 10,
13, 17).

iki grup arasindaki diger ventilatuar testlerin
karsilagtinlmasinda, literatiirle uyumlu olarak, RV,
FRC, RV/TLC yoniinden de anlamh fark bulundu
(p<0.05, p<0.01, p>0.01) 53, 9, 19). Park ve arka-
daglarinin 26 KOAH'li olgu tizerinde yaptigi calisa-
da da amfizemli grupta obstriiktif parametrelerinin
daha belirgin azaldig ifade edilmistir. (17) Bizim ol-
gularimizda da bu parametrelerin 1 grupta daha dii-
stik olmasi, daha ileri donem KOAH’l olgular
(FEV1/FVC: % 44.6) olmasi ile agiklanabilir. PO2 ve
SaO2'nin her iki grupta da azaldigi, P(A-a)O2’nin
arttig ve PCO2'nin ise normal sinirlarda kaldig iz-
lendi. Bu olgularda V/P dengesizligi hem hipokse-
minin hem de alveoloarteriyal gradyentin artmasi-
nin baglica nedenidir (2, 22). PO2’'nin amfizemli
grupta anlamh olmakla beraber daha fazla azaldig)
goriildi. Bu olgularin daha ileri donem KOAH ol-
malari (V/P dengesizliginin daha belirgin olmasi) ve
DLCO’nun da bozulmasiyla agiklandi.
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Bizim caigmamizda da, amfizem grubu igin,
DLCO ve DLC/NVA'nin diger SFT parametreleri ve
AKG parametreleriyle olan korelasyonlari arastiril-
diginda, 6nemli sonuglarin oldugu gézlendi DLCO
ile FVC(p<0.01), FEV1 (p<0.01), MMF (p<0.05),
FEF25(p<0.01), FEF50 (p<0.05), TLC (p<0.05),
RV/TLC (p<0.05) arasinda literatiirle uyumlu olarak
iligki bulundu (3, 8, 14, 17). DLCO/VA ile diger
parametreler arasinda 6nemli bir iliski gosteril-
medi.

Kr. bronsitli olgularda DCO ile FVC, FEVI,
MMF ve diger akim-hacim egrisi parametreleri ara-
sinda anlaml iligki bulundu. Bu grupta, DLCO/VA
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