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KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIiGER HASTALIGINDA PULMONER
HEMODINAMIi VE AKCiGER MEKANIKLERI

Giilseren Karabiyikogiu® Sevgi Bartu** Sefa Ozsahin***

Kronik bronsit ve amfizemin en ¢ok goriilen komplikasyonu pul-
moner hipertansiyondur (HP). ileri evreli kronik obstriiktif akciger
hastalikli (KOAH) olgularda istirahatteki ortalama pulmoner arter
basmncit (Ort. PAB) saghikli kisilerdeki Ort. PAB'mn iki kat1 olabilir,
30 - 40 mmHg'ya yukselebilir. Bu olgularda pulmoner arter sistolik ba-
smc1 (PAsis) ise sistemik arter basincimin diastolik dizeyine kadar
yiikselebilir. PH'nin derecesi kor pulmonale olusunda ve mortalitede
major rol oynar (7,8,11,12,13,17,18,20).

KOAH'1n etyolojisine gére PH degiskenlik gosterir. Kronik bron-
sitte arter kan gazlar1 (AKG) degismeleri belirgindir. PH ve kor pul-
monale sik olusur. Amfizemde c¢ogu kez PAB normaldir ve olusan
PH'un derecesi kronik bronsitten daha azdir. AKG fazla etkilenmemis-
tir ve kor pulmonale daha seyrek olusur. Solunum yolu enfeksiyonla-
rinin sik sik tekrar1 PH'a ve kronik kor pulmonale olusumuna yol aga-
bilir. Eger kronik bronsit ve amfizem birlikte bulunuyorsa PH'dan so-
rumlu olan ¢ogu kez kronik bronsittir (7,13,14,15,18,21).

KOAH'1 olgularda bronkospazm siliresince olusan yetersiz venti-
lasyon sonucu ventilasyon/perfiizyon oranimin bozulmasi ve diger fiz-
yopatolojik nedenlerle (yaygin alveol hipoventilasyonu, diffiizyon bo-
zulmasi gibi) hipoksi, hipoksemi olusur. Hipoksi PH'nun ortaya c¢iki-
sinda baslica sorumlu mekanizmadir. Ancak hipoksinin pulmoner da-
mar direncini arttirarak PH ve kor pulmonaleye yol agma mekanizma-
s1 tam bilinmemektedir (4,7,11,21).

Orta ve ileri derecede obstriiksiyonu bulunan KOAH'l1 olgularda
havayollarinda artan rezistans oOzellikle ekspirasyonda alveol basin-
cm arttirarak pulmoner arter egrilerinde solunumla olusan varyas-
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yonlara sebep olur. Daha 6nce yapilan yayinlarda pulmoner hipertan-
siyonlu olgularda zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan volii-
mun dusik oldugu bildirilmistir (8,9,19).

Biz de bu calismamizda PH bulunan KOAH’lW olgularda zorlu
ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan volimuii.

— KOAH'Iilarda tiim parametreler PH'lu ve PH’suz grupta kar-
silastirildiginda aradaki farki.

— Tum KOAH grubunda ort. PAB ve solunum varyasyon ampli-
tidu esas alindiginda bunlarin diger parametrelerle olan iligkilerinin
varlhigini arastirmay1 amacladik.

MATERYAL VE METOD

Bu calisma AUTF Gogiis Hastaliklar: ve Tiberkiiloz Anabilim Da-
I'na 1992 Aralik - 1993 Temmuz aylar: arasinda yatarak tetkik edilen
87 olguda yapildi. Bu olgularin 9'u kronik bronsit, 11'i amfizem, 17’si
kronik bronsit ve amfizem, 30'u kronik kor pulmonale (kronik bron-
sit ve amfizeme bagh) idi. Mesleklerine gore olgularimizin 17’si ¢iftci,
27’si memur, 16’s1 isci, 5'i serbest meslek sahibi, 2’si ev hanimiydi.

Olgularmizn timiinde Grandjean yontemine dayanan sag kalp
kateteriyle basin¢ degerlerini saptadik. Sag kalp kavite basmglarmi
(sag atrium, sag ventrikiil), pulmoner arter basmg degerlerini (sistol,
diastol, ortalama), bazi olgularda pulmoner kapiller basinci, pulmoner
arter egrilerinde solunumla olusan varyasyon amplitiidiinii (sol vary.
amp. : Inspirasyon ve ekspirasyonda pulmoner arter sistolik basing
farki ve yassilmay1 (pulmoner arter sitolo-diastolik farkin 6zel-
likle ekspirasyonda belirgin azalmasi) arastirdik. Bizim kullandi-
gimiz flotan (ylizen) kateter pulmoner kapiller diizeye kadar kan aki-
mimin pasif etkisiyle ilerleyebiliyordu, egilip bukiilebilme esnekligi
vardi, polietilenden yapilmisti ve komplians: sifir denecek kadar dii-
stktiu. Bu nedenle bulundugu bolgedeki basing degerlerini aynen yan-
sitabilme 6zelligindeydi. Kateterin tiim uzunlugu 135 cm olup 123 cm’-
lik proksimal kismi sert bolimuni (dis ¢ap: 3 French-1 mm, i¢ ¢capi
0,56 mm) ve 12 cm’lik distal kismi1 yumusak boltminii (dis cap1 2,7
French - 1 mm’den kii¢ik, i¢ ¢ap1 0,53 mm) olusturuyordu. Bu uygula-
nim sirasmda basmg transduseri olarak Unitrans disposable Pres-
sure Transducer (Mallincrodt Med Lt) ve monitor olarak da pulmoner
arter sistol, diastol ve ortalama basinglariyla EKG'yi gosteren PROPAQ
106 kullanild.
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Kateter uyguladigimiz olgular sirtiisti yatirildi ve 6 nkol vena-
larindan birine (v. basilica interna, externa veya antekibital venadan)
girilerek basing degerleri alinda.

Olgularimiz pulmoner hipertansiyonsuz (ort. PAB 19 mmHgnin
altinda olanlar-Grup A) ve PH'lular diye ayrildi.PH'lular da 3 gruba
bolindi. Grup B : Ort. PAB 20-29 mmHg, Grup C : Ort. PAB 30-39
mmHg, Grup D : Ort. PAB 40 mmHg'nin tistiinde olanlardi.

Olgularimizin pulmoner fonksiyon testleri System 2400 - 2450 Kom-
puterize pulmoner fonksiyon cihazinda yapildi. Zorlu vital kapasite
(FVC : Forced vital capacity), zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde
atilan hava volimii (FEV1 : Forced expiratory volume in one second),
maksimum solunum kapasitesi MBC : Maximum breathing capacity)
degerlendirildi. Ayni zamanda akim - hacim egrisi parametrelerinden
pik ekspiratuvar akim hizi (PEFR : Peak expiratory flow rate) olgtildii.

Arter kan gazlar1 ABL 330 kan gazlar analizorinde degerlendi-
rildi. Brakial veya radial arterden heparinli enjektére 0,25 - 0,5 cc kan
alimarak degerlendirildi.

Tim olgularimizin hemogramlari yapildi, hematokritlerine bakil-
di. Elektrokardiografileri, postero-anterior akciger radyografileri ge-
kildi. Radyografileri li¢ okuyucu tarafindan ayri ayr zamanlarda de-
gerlendirildi.

Olgularimizin istatistiki degerlendirilimi AUTF Bioistatistik Bi-
lim Dalinin yardimlarivla gerceklestirildi.

BULGULAR

Arastirmaya aldigimiz 67 olgunun ikisi bayan olup digerleri er-
kekti. Yas smirlar1 39 ile 79 arasinda degismekteydi. Grup A'min yas
ortalamasi 58,96+1,94 yil, Grup B'nin yas ortalamasi 58,07=1,85 yil,
Grup Cnin yas ortalamasi 60,56=*3,06 yil ,Grup D'ninki ise 57 yildi.
Olgularimizin 7’si sigara igmemisti, 8’ sigaray1 10-40 yil giinde 1/2-1
paket icip birakmasti. 28’1 3-50 yi1l glinde 1/2-3 paket kullanmaist.

Hastalarimizda genel olarak ¢ksuriik, nefes darligi ve balgam ¢i-
karma yakinmalar1 vard:. Fizik muayenede ronkiisler, ekspirasyon
uzunlugu ve 30'unda sag kalp yetmezligi bulgular: varda.
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Olgularimizin yas ortalamalari, hematokrit degerleri, pulmoner
fonksiyon testleri, akim - hacim egrisi degerleri, pulmoner hemodina-
mi ve arter kan gazlar sonuglar1 Tabio I'de verilmistir.

Ort. PAB degerlerine gore olgularimiz gruplandirildiginda : A gru-
bunda 26,B grubunda 30,C grubunda 9,D grubunda da 2 olgu vard.

Tablo I'de goriuldiigi gibi tiim gruplarin ortalamalar: alindiginda

Tablo | : KOAH'li Olgularimizdaki Ortalama Degerler

PARAMETRE GRUP A GRUP B GRUP C GRUP D
X2SE X2SE X+SE XSE

YAS 58,96%1,94 58,07+1,85 60,56+3,06 57.00%8,00
HCT 51,83%1,73 55,44+1,76 . 55,11%1,18 52,00
FVC(ml) 2717,21+200,08 2237,63%140,84 2203,33+136,88 2105,00+35,0
FVC (%) 64,30%4,19.. 53,74%3,04 55,36%3,47 52,50%4,50
FEV1(ml1)1526,63+139,59 941,46+80,70 B804,44+52,07 820,00%10,0
FEV1(%) 50,86%4,38 31,90%2,57 28,2322,00 28,50+4,50
FEV1/FVC% 57,58%2,62 43,46+2,75 37,33+2,96 39,00+1,00
MMF(1t/sn) 0,95%0,14 0.42+0,07 0,27+0,02 0,26+0,03
MBC (1t/dk)49,00+4,77 35,38+3,16 27,44%2,42 30,5040, 50
MBC (%) 44,25+4,49 29,28%2,62 21,94%2,02 23,50£2,50
PEFR(1t/sn)3,09+0,43 2,19%0,16 1,77+0,18 1,95+0,33
PEFR(%) 41,69:5.26 27.74+1,76 23.1422,12 25,00£2,00
PAsis 20,96+0,56 29,53+0,76 45,00%1,73 62,50%1,50
FAdias 9.73%0,65 14,60+0,54 24,00+1,28 45,50+0,50
Ort.PAB  15,8820,46 23,23%0,49 36,2240,94 54,00

oH 7,40+0.01 7.3920,01 7.36+0,01 7.37+0,05
FCO2 41,83%1,69 47,19+1,60 51,13%2,77 52,40%4,60
PO2 63.07+1,88 52,52+2.44 48.78+3,17 43,30%4,10
Sa02 90,67+0.83 83.86+1,68 77,04%2,99 75,50%8,50
Sol.Var.A. 9,04+0,90 10.30+0.76 9,67+1,26 10,00+5.00

Yassilma 3.47+0,26 3,86+0.18 3.11+0;31 3,00

Ort. PAB Grup A’da normalken diger gruplarda ytkselmisti ve
bhu gruplarda solunum varyasyon amplitiidi PH ile uyumlu olarak
artmigti.

Pulmoner fonksiyon testlerinde (PFT) aramlan tUim parametre-
lerde genel olarak azalma vardi. FEV1 Grup Ada 1526,63+139,59 ml,
iken diger PH'lu 3 grupta 1 Ltmin altindaydi (941,46+80,70 ml,
804,44 +52,07 ml, 820,00%10,00 ml idi). FEV1 % ise ileri derecede azal-
miasti.

AKG'da Grup A’da normokapni (41,83=-1,69 mmHg) yaninda hafif
derecede hipoksemi (63,07=+1,88 mmHg) varken diger li¢ grupta (B,C,
D) hiperkapni (47,19-£1,60 mmHg 51,13+2,77 mmHg, 52,40+4,60
mmHg) ve orta ve ileri dereceli hipoksemi (52,52+2,44 mmHg,
48,78+3,17 mmHg, 43,40+4,10 mmHg) vardi.

Tablo II'de gortuldiugt gibi PH olmayan olgulardaki parametreler

PH'lu (Grup B,C,D) grup parametreleriyle karsilastirildi. Grup A ile
Grup B ;Grup A ile Grup C arasinda ;: FEV1 (ml), FEV1 (%) FEV1/FVC
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%’si, MMF (1t/sn) (maximum midexpiratory flow rate : ekspirasyon
ortasi hava akim stirati), MBC (t/dak), MBC (%) ve PO2, SaQ2 ara-
sinda istatistiksel fark varda.

Tablo Il : Pulmoner Hipertansiyonsuz Grubun Pulmoner Hipertansiyonlu
Gruplarla Karsilastirilmasi
PARAMETRE GRUP A GRUP B GRUP C GRUP D lSTATlSTl.KSEL FARK
X4SE X4SE XsSE 14SE A-B B-C
FEVI(ml1) 1526,6+139.6 941,6+80,7 B04,4452,1 820,0410,0 p<0,001 p<0,01 p>0,05
FEVI(2) 4,4 31,932,6 28,2%2,0 28,5%4,5  p<0,001 p<0,01  p>0,05
FVCi{ml) 200,1 2237,64140,8 2203,34136,9 2105,0435,0 $>0,05 p>0,05 p>0,05
FVC(2) o2 53,7+3,0 55,443,5 52,5+4,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05
FEV1/FVC s7. 6 43,542,8 37,3¢2,9 39,041,0 p<0,001 p<0,001 p>0,05
MMF(1t/sn) 0,9+0,1 0,440,1 0,340,02 0,340,03 p<0,01 p<0,01 p>0,05
MEC(1t/dk) 49,0448 35,423,2 27,542,4 30,5#0,5 p<0,05 pg£0,01 p>0,05
MBC(Z) 44 ,3%4,5 29,34+2,6 21,94+2,02 23,5%2,5 p<0,01 p<0,01 p>0,05
PEFR(1t/sn) 3,120,4 2,240,2 1,840,2 1,920,3 p<0,05 p¢0,05 p>0,05
PEFR(Z) 41,745,3 27,741.8 23,142,1 25,0+2,0 p<0,01 p<0,05 p>0,05
PCO2(mmHg)  41,8%1,7 47,241,6 51,142,8 52,434,6  p<0,05 p<0,01 p>0,05
PO2(ombg) 63,141,9 52,5+2,4 48,843,2 43,424, p<0,01 p<0,001 p>0,05
Sa02 (2 90,740,8 83,9+1,7 77,042,99 75,54+8,5 p<0,001 p<0,001 p>0,05

Tum olgularimizda ort.PAB ile gesitli parametreler arasmdaki
korelasyonlar Tablo III'de verilmistir. Ort. PAB artimiyla PFT para-
metreleri (FVC, FEV1, FEV1/FVC %, MMF, MBC), akim-hacim para-
metresi (PEFR) ve (PO2, Sa0O2 %) arter kan gazlar1 arasinda negatif
korelasyon, PCO2 ile pozitif korelasyon saptanda.

Tablo Il : KOAH'li Olgularimizda Ort. PAB ile Cesitli Parametreler

Arasindaki Korelasyon

PARAMETRE r p
HEMATOKRIT (%) 0.122 p>0,05
FEV1 (ml) -0,451 p< 0,001
FEV1 (% —-0,440 p< 0,001
FVC (ml) -0, 284 p<0, 0S8
FVC (%) ' -0,262 p< 0,05
FEV1/FVC (%) -0,405 p< 0,001
MMF (lt/sn) -0.,462 p<0,001
MBC (1lt/dak) -0,424 p<0,;001
MBC (%) -0,454 p<0,001
PEFR (Lt/sn) -0, 346 p<0,05
PEFR (%) =0.,.377 p<0,01
PCO2 (mmHg) 0,254 p<0,03
PO2 (mmHg? -0,460 p<0,001
Sa02 (%) —-0.,546 p<0,001
SOL.VARY.AMP. (mmHg) 0.157 p»0,05
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Tablo IV'de tiim olgularimizdaki solunum varyasyon amplitidiy-
le cesitli parametreler arasindaki korelasyon verilmistir. Solunum
varyasyon amplitiidiiyle FEV1 (ml), FEV1 (%), FVC (%) ve PEFR (%)
arasinda negatif korelasyon vardi.

Tablo IV : KOAH'li Olgularimizda Solunum Varyasyon Amplitiidilyle
Parametreler Arasindaki Korelasyon

PARAMETRE r o

FEV1 (ml) -0,202 p<0.0%
FEV1 (%) -0,351 pe0,01
FVC (ml) 0.232 p0,05
FVC (%) -0,305 p<0,05
FEV1/FVC (%) —-0.222 p>0,05
MMF (1t/sn) -0.156 p>0,05
PEFR (it/sn) —0.182 p»0.0S
PEFR' (%) -0.325 p<0.0S
PCO2 (mmHg) 0,201 p»0.09
PO2 (mmHg) -0,072 p>0.05
Sa02 (%) -0.217 p>0,05

KOAH'l1 olgularimizda radyolojik olarak hilus dolgunlugu, kardi-
omegali, dallanmada artma ve saydamlikta artma egemendi. Pulmo-
ner hipertansiyon bulunmayan hastalarimizin 13'tinde EKG normaldi.
PH'lularda sag aks deviasyonu, p pulmonale, sag ventrikiil hipertrofisi
bulgular: vardi.

TARTISMA

KOAH'1 olgularda bronkospazm, asiri mukus sekresyonu, hava-
yollar: inflamasyonu ve elastik destek kayb1 havayollarinda hava aki-
mina karsi direnci arttiran en 6nemli etmenlerdir. Hava yollar: diren-
ci artisin1 gosteren obstriiktif parametrelerden en ¢ok en yaygin kul-
lanilan FEV1 ve FEV1/FVC ytizdesidir. Bu olgularda diger obstruktif
parametreler yaninda bu parametrelerde belirgin azalma, olur (1,2,3,
10).

Ayrica bu hastalarda ventilasyon/perfiizyon oranimin bozulmasi,
yaygm alveol hipoventilasyonunun bulunusu, diffiizyon bozuklugu,
veno-arteriyel santlasma gibi nedenlerle arter kan gazlarinda degis-
meler olur. Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni goézlenir (4,7,15,21).

KOAH'lillarda alveoler hipoksinin pulmoner hipertansiyon olusu-
munda en 6nemli faktorlerden biri oldugu bugtlin kesin olarak bilin-
mektedir. Hipoksiyle olusan pulmoner vazokonstriksiyon ve pulmo-
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ner damar direnci artmasinda anatomik ve vazomotor mekanizmalar
rol oynamaktadir (8,9,10,19,20). Alveoler hipoksi alveol damarlarinda,
kuiclik pulmoner arteriollerde damar diiz kasimni direkt etkileyerek va-
zokonstriksiyona sebep olur. Mitokondrilerin fonksiyonunu etkileye-
rek adenozin trifosfatin kullanim hizimi arttirir. Kalsiyumun hiticre
icine girisini hizlandirir ve endotele bagimli konstriktér faktéri art-
tirarak pulmoner vazokonstriksiyonu belirginlestirir. Ayrica alveoler
hipoksinin bulundugu alanda perivaskiler yerlesimli mast hiicrelerin-
den, hipoksik stimulusla indirekt etkiyle de baz1 vazokonstriktorler
(serotonin, leukotrien, tromboxan gibi) salinir ve o alandaki aktif va-
zodilatérlerin salimimi baskilanarak pulmoner vazokonstriksiyon be-
lirginlesir. Vaskiiler yataktaki bu degismeler pulmoner hipertansiyo-
na, kor pulmonale ve sag ventrikiil yetmezligine neden olur (3,4,5,6,
7,11).

Orta ve siddetli dereceli KOAH'li olgularda artan havayollar:
direncinin 6zellikle ekspirasyonda daha, belirginlesen alveol ici basing
artmasina sebep oldugu daha onceki arastirmalarda da bildirilmistir.
Bu artisin arteriyel diizeyde pulmoner damar direncini arttirdigi, so-
lunum evreleriyle degismeler gosteren, viikselip algalan pulmoner ar-
ter basmg degismeleri olusturdugu goésterilmistir. Havayollarinin ileri
derecede daraldig, intratorasik basimcin pozitiflestigi ekspirasyon ev-
resinde PAB egrisi en ylksektir. Bu 6zellik maksimum ekspirasyonda
daha da belirginlesir. Solunum varyasyonlari amplitidia diye ifade
edilen bu 6zellik havayollarinda direncin arttigini gosterir, gogus ici
mekanigi hakkinda bilgi verir, bronkospazmin derecesini goésterir (8,
8,9,10).

Weitzenblum ve ark. istirahatte PAB normal olan KOAH'l1 olgu-
larda efordan sonra, PAB'1n, pulmoner damar direncinin, solunum
varyasyon amplitidiniin arttigimi, FEV1’'in 1000-1500 ml'nin altinda
oldugunu, hipokseminin belirginlestigini saptamislar. Ort. PAB ile
FEV1 ve PO2 arasinda negatif korelasyon goézlemisler (19).

Keller ve ark. 89 KOAH'l1 olguda hafif ve orta derecede PH sap-
tamislar. Ort. PAB degismelerinin en iyi korelasyonu FEV1 azalmasi,
hipoksemi ve hiperkapniyle gosterdigini bildirmislerdir (11).

Bizim olgularimizda genel olarak obstriiktif parametrelerde azal-
ma vardi. Pulmoner hipertansiyonsuz grubumuzda FEV1 1526,63 =+
139,59 ml, PCO2 normal, PO2'de hafif azalma vardi ve solunum var-
yasyon amplitiidleri hafif artmisti. Pulmoner hipertansiyon bulunan
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diger ug¢ grupta PH'un derecesiyle degisen 1000 ml'nin altinda FEV1
azalmasi, hiperkapni (47,19+1,60 mmHg, 251,13+2,77 mmHg 52,40+4,60
mmHg), orta ve ileri derecede hipoksemi ve belirgin solunum varyas-
yon amplitiidlerinde artma vardi, bronkospazmin belirgin oldugunu
ve havayollarinda direncin arttigim gosteriyordu.

PH'suz grupla PH'lu gruplarin parametreleri karsilastirildigin-
da; FVC disindaki tiim parametrelerde Grup A ile Grup B ve Grup C
arasinda istatistiki fark saptadik. Grup D’deki vaka sayisi ¢cok az ol-
dugu icin karsilastirma yapilamadi.

Olgularimizda, arastirdigimiz korelasyon sonugclar literatiirde bil-
dirilenlere paraleldi. Orta PAB ile tiim obstruktif parametreler ara-
sinda korelasyon saptedik. Ayrica solunum varyasyon amplitidiyle
FEV1 (ml ve %), FVC (%) ve PEFR (%) arasinda korelasyon sapta-
dik.

Sonug olarak biz bu galismamizda, FEV1 1000 ml altinda olan
KOAH'l olgularda degisik derecelerde pulmoner hipertansiyon sap-
tadik. Pulmoner hipertansiyonlu olgularda FEV1'in azalmis olabilece-
gi akla gelmelidir. Ort. PAB artimiyla FEV1 ve PO2 ile negatif kore-
lasyon. PCO2 ile pozitif korelasyon bulunmaktadir. Pulmoner hiper-
tansiyon olusunda havayollar: obstriiksiyonu, hipoksi yaninda pulmo-
ner arter egrilerindeki solunum varyasyon amplitidiinin artisimin da
etkili oldugu kanisindayiz.

OZET

Kronik obstriktif akciger hastalarinda pulmoner hipertansiyon
en ¢ok gorilen komplikasyondur. Bu galisma pulmoner hipertansiyon-
lu olgularda, PH derecesiyle zorlu ekspirasyonunu birinci saniyesin-
de atilan hava voliimi arasindaki iliskiyi ve bu olgulardaki FEV1 de-
gerini saptamak amaciyla planlanda.

Arastirmaya aldigimiz 67 olgunun 9u kronik bronsit, 11'i amfi-
zem, 17'sinde kronik bronsit amfizemle birlikteydi, 30'u kronik kor
pulmonaleydi.

Tum olgularimiza. Grandjean yontemine dayanan sag kalp katete-
ri uyguladik. Cogu ileri yasta olan hastalarimizin 41’inde ort. PAB 20
mmHg nin tizerindeydi. Pulmoner hipertansiyonlu gruplarimizda FEV1
degeri 1000 mI'nin altindaydi, belirgin hipoksemi ve hiperkapni vardi,
pulmoner arter egrilerindeki solunum varyasyon amplitiidi artmis-
t1.
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Sonug olarak FEV1 1000 ml altinda olan olgularda pulmoner hiper-
tansiyon olasidir.

Anahtar Kelimeler : KOAH, Pulmoner hipertansiyon, FEV1.

SUMMARY

Is There a Relationship Between FEV1 and Pulmonary Hypertension in
Chronic Obstructive Pulmonary Disease?

Pulmonary hypertension is the most frequent complication of
COPD. The aim of this study was to investigate the relationship bet-
ween FEV1 and pulmonary hypertension.

67 patients participated in the study (9 with chronic bronchitis,
11 with emphysema, 17 with chronic bronchitis and emphysema, 30
with chronic cor pulmonale). All patients underwent right heart cat-
heterisation based on Grandjean method. Most cases were elderly and
41 patients had mean PAP greater than 20 mmHg. In the group with
pulmonary hypertension FEV1 was below 1000 ml, hypoxemia and
hypercapnia was apparent and respiratory variation amplitude was
elevated.

In conclusion, pulmonary hypertension may be present in COPD
patients with FEV1 below 1000 ml.

Key Words : COPD, Pulmonary hypertension, FEV1.
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