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- Kronik bronkopulmoner hastaliklarda ve ‘bunlarn akut
evrelerinde pulmoner hipertansiyon olusmasmin esas etke-
ni hipoksidir. 1946 da Von EULER, LILJESTRAND (16), daha
sonra 1952 de FISHMAN (8), 1957 de AVIADO (1) deneysel
olarak hipoksinin vazokonstriktif etkisini gosterdiler. Bronko-
pulmoner hastaliklarda bu etkinin onemi uzun siire tartigildi. Son
yillarda hipoksi faktortniin rolit herkesge kabul edilmektedir.
Tartisiian konu hipoksi stimiiliistintin kesin yeridir. Hipoksi ile
pulmoner vazo—kpnstriiksiyon ve . hipertansiyon olusmasinda,
vazokonstriikksiyon yapan diger etkenlerden de soz edilmekte-

. dir

a) Otonom sinir sisteminin de rolii vardiwr, ancak pek énemli ka-
bul edilmemektedir, zira bu sistemin bloke. edildigi deneylerde
hipoksi ile gene pulmoner basing artmaktadir. b) Bazi kimya-
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sal maddelerin hipoksiye karsi pulmoner basmncm artmasinda
Joli oldugu gosterilmistir, ornegin katekolamin, histamin ve-
ya serotonin gibi; ancak izole, perflize akcigerlerde bu mad-
deler bloke edildiginde gene hipoksi ile basing artmas: saptan-
migtir. ¢) Pulmoner damar vataginin ¢esitli béliimleri arasmda,
yerel reflekslerin etkisinden sz edilmis ancak, anatomik ve
fizyolojik olarak dogrulanamamistir. Ayn gekilde noréhiimoral
‘mekanizma da, hipoksi ile pulmoner basing artmasini aciklaya-
.mamaktadir. Bu problem BERGOFSKI'nin (2,3,4) deneysel arag-
tirmalarniyle acikliga kavusmustur. Bu aragtiriciya gore, hipok-
“si, pulmoner arter diiz kaslarin direkt olarak etkilemektedir :
Kaslarda hiicresel potasyum kaybi, sodyum artmasryla birlik-
te depolarizasyon olusturmaktadir. Bu elektrolit degismeler re- -
versibl'dir, oksijenlenme ile normale déner. Bu 6zellik sadece
-pulmoner arter kasia, ozgudiir, diger pulmoner venalar ve sis-
temik arterlerde bu degismeler olmag. K

Kronik bronkopulmoner hastaliklardaki pulmoner hiper-

tansiyon olusmasinda katkisi olan diger faktorler ok tartigma-
idir :

a) PH nm (asidoz) ve PCO; (hiperkapni) etkisi deneysel
olarak gdsterilmisse de, klinikte bu faktdrlerin ayri, ayri etki-
Jerini degerlendirmenin pek olanag: yoktur (9), Ayrica hiper-
kapninin stirekli olmasi ¢ok enderdir; PH 1 ve PCO: nin rolii
ancak akut solunum yvetersizligi evrelerinde ortaya cikar.

b), Pulmoner damar yataginin anatomik daralmasi, pulmo-
ner kan akiminin hema’vqkritinin artmasi, ikincil etkenlerdir. .

¢) Kalb debisinin artmasi ve kapiller basmcmin yl'ikselmesi

pulmoner hipertansiyona neden olur, ancak kronik bronkopul-
moner hastaliklarda bu etkenler s6z konusu degildir.

d) Hava yollarindaki dnemlj diren¢ artmas: ile olugsan g6-
gus ici ve ozellikle alveol basinglariin  artmas: gibi - mekanik
etkenlerin katkisi son yilarda - tzerinde durulan konulardan

biri olmustur. Bu mekanik etkenlerin tizerinde ilk kez Isveqli
(13) ve Ingiliz (12), aragtiricilar durmus ve 6zellikle Fransa’dan
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V\7E1T7ENBLUM (15, 17) bu konuda onemh arastirmalar yayin-
lamagtr.

Bu mekanik etkenler nelerdir? Normal sahislarda, solu-
numla enspirasyon ve ekspirasyon sirasinda pulmoner arter ig-
rilerinde hafif varyasyonlar (inip cikmalar) vardir. Obstriiktif
akciger hastaliklarinda, hastalifin natiirtine ve agirliina go-
re bu varyasyonlar ¢ok degiskendir. Ornegin pulmoner arter
sistolik basinglar1 arasinda inspirasyonda (digiik), ekspiras-
yonda (ylksek) bazen 25 mm Hg dan fazla basing fark: bulun-
maktadir. Normalde bu fark 6 mm Hg yi ge¢memektedir. Bu
olay1 hemodinamikgiler iyi tanirlar ve bu hastalarda c¢ok kez .
sag kalb kaviteleri, pulmoner arter ve kapiller alandaki basing-
larin tam degerlendirilmesinde gli¢glik c¢ekerler. Bu solunumla
olan basing degismeleri hava yollarindaki direncin arttigin: ve
gdgis ici basinclarinin (6zellikle ekspirasyonda) yukseldigini
gosterir. Goglis icinin «mekanik» durumuyla ilgili dolayli bilgi
verir. (5, 6, 15, 17).

Biz de kronik bronkopulmoner hastaliklari bulunan 215
hastada bu mekanik faktorleri incelemek agisindan, hemodina-
mik ve vantilatuvar bulgular1 karsilastirmali olarak degerlen-
dirdik. Ayrica hepsi kronik solunum yetmezligi bulunan ama
,L0gUs ici mekanigi farkl iki grup hastada bu bulgularl karsi-
'lastlrmah olarak inceledik.

Materyal ve Calisma Yontemi :

Bu ¢alisma A. U. Tip Fakiiltesi Gogus Hastaliklar: ve Tiiber-
. koz Kliniginde yatan, kronik bronkopulmoner hastalig1r bulunan
215 vakayl kapsamaktadir. Bunlarin hemen hepsinde solunum
yetmezligi vardi. Bu vakalarin 87 si kronik bronsit, 40 1 kronik.
‘bronsit ve amfizem, 6 s1 amfizem, 44 U tiberkiiloz sekeli akci-
ger fibrozisi, 32 si pndmokonyoz, 3 U alveolar mikrolityazis,
"3 1 de naturu saptanamayan fibrozis tanisi almigti.

Butin vak’alara Grandjean teknigi (10,11) ile sag kalb mik-
rokateterizmi uygulandi. Kateter, vak’alarda akut yetmezlik
epizotlar: digindaki devrede yapildi,
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Vantilatuvar testler : Vltal kapasite (V.C)), FEV, (VEMS—
bir saniyedeki zorlu maksimal ekspiratuvar volum) FEV./VC

% (Tiffeneau), rezidiiel volum (RV), rezidiiel volim / total ka-
- pasite (RV/TC),

. 32 hastada, efor testi yaplldi' hasta yatar durumda ergo-
metrik bisikletle, standart bir efor (30 watt, 5 ila 10 da,klka)
vaptirildi,

Ayrica, solunum varyasyonlari amphtudu (pulmoner ar—
ter enspirasyon ekspirasyon sistolik basing farki) nitin 15 mm
Hg. yi gegmesini belirgin kabul edip, 1k1 grup vak’ada kargilag-
tirmali degerlendirme yapildi :

1 ci grup, belirgin solunum varyasyonlari gésteren‘ 30 vak'a
2 ci grup hafif ve orta derece de solunum varyasyonlari
gbésteren 30 vaka

Spirografik bulgular, kan gazlarn ve hemodinamik bul-
gular bu iki grup hastada karsilagtirmali olarak saptandi ve
farklar1 Student Fisher t testine gore degerlendirildi.

Ayrica, solunum fonksiyon, kan gazlar1 bulgulari, hemo-
dinamik bulgular arasindaki korelasyon arastirildi.

Bulgular i o IR ~

Vak’alarin timiinde elde edilen spirografik, kan gazlari ve
hemodinamik bulgular Tablo 1. de gérilmektedir :

Spirografik bulgularda genellikle mikst bir yetersizlik ve
rezidiiel voliimde belirgin bir artma bulunmaktadir. Kan gaz-
lan tetkikinde belirgin bir hipoksemi saptandi. PCO; normalden
biraz yliksek bulundu.

Hemodinamik agidan, vakalarin 97 sinde istirahatte pulmo-
" ner arter basma yitksek bulundu. (PAB> 20 mm Hg.) Bu vak,-
alarda pulmoner basinc1 (PAB) ortalamas: 29,69 mm Hg idi. Va-
kalarin timiinde ise PAB ortalams: 22, 61 mm Hg. idi.

Hastalarin 32 sinde efor testi uygulanmis bunlarin hemen
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Tablo : 1

’ ' ORTALAMA - STANDART

PARAMETRELER DEGERLER SAPMA
VENTILATUVAR |
PARAMETRELER
Vital Kapasite (ml) . 2816,04 + 1065,61
Vital Kapasite/Teorik .
Vital Kapasite (%) 68,28 + 21,27
Reziduel Volim (ml) 2547,87 + 1493,40
Reziduel Volim/Total , oo
Kap. (%) 44,00 +  14,45.
FEV: (VEMS) (mD 1698,48 + 885,43

( - )
Tiffeneau (EEVY 4 57,76 + 13,88
: T.Kap. .

KAN GAZLARI :
Pa 0. (mmHg) 58,61 + 13,28
Sa 02 (%) , 86,97 + 9,80
P C0; (mmHg) 42,91 + 11,70
PH " 7,389 + 0,05
HEMODINAMIK ‘
PARAMETRELER
PAB Istirahatte (mmHg) 22,61 + . 883
PAB Eforda (mmHg) 36,94 + 12,18
PAB Istirahatte pulm. o o
hipertansiyon (mmHg) 29,69 + 8,58
. PAB Eforda
Pulm. hipertansiyon

(mmHg) 59,60 + 13,23
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timiinde ancak eforla ortaya c¢ikan latent bir hlperta,n51yon
saptanmistir (PAB> 30 mm Hg.) '

Vak’alarda kapiller basing % 30 oraninda elde ed11d1 Ka-
piller basing normal (ortalama 6,92 mm Hg.) bulundu. Bu bul-
guda, vak’alarda pulmoner damarlardaki diren¢ artmasmin
sol kalp kokenli olmadigim -arterioler diren¢ artmasi ile ilgili
oldugunu kanitlamaktadir. '

PaO, — PAB korelasyonu ¢ok kuvvetli olmamakla beraber

~ belirgindir. Korelasyon kat sayisi (r = — 0,489, (P < 0,001). (Re-
sim. 1)
50 PABImmigi
r=-0.489
P <0001
ye-0264 X + 36,%
o ,

30 40 50 60 0 0

PaQ2 , PAB korelasyoru’

Resim : 1. PaO, - PAB korelasyonu
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Buna karsin, FEV' 1 — PAB korelasyonu vak'alarmn hepsin-
-de PaO: — PAB korelasyonu kadar belirgindir.

FEV, — PAB (Istirahat) : r = — 0,384, (P <C0,001). (Resim.2)

FEV, — PAB (efor) : r = — 0,557, (P <0,001) (Resim. 3).

90 vak’ada istirahatte pulmoner arter igrilerinde 15 mm Hg.
“dan buyuk amplitiidde solunum varyasyonlar: saptanmistir (so-
lunum varyasyonlar: amplitiid ortalamasi : 21,07 mm Hg. stan-
dart sap. 6,189). ’ '

PAB(meriig)
80 o
r2-0384
. P< 000t
. . ye- Q00322 « 26,57
Y :
|0 ’
L] o
o

PRV, M servtasyors

Resim : 2. FEV; - PAB korelasyonu
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PAD ofor
90y frvrg) ¢
..
en-0.587
Px< 00
1 8] v=-0000X <5419

FEV. PRB «tor Morelasyory

Resim : 3. FEV; - PAB (efor) korelasyonu

Efor yaptirilan vak’alarin 25 inde ise efordan sonra olusan

varyasyon amplitiid ortalamas: : 28,16 mm Hg. standart sap.
11,644 idi.

Tablo. II de yukarida soz edilen, basing igrilerinde belirgin
solunum varyasyonlar1 olan ve olmayan 30 vak’alik iki grup
hastanin spirografik, kan gazlari ve hemodinamik bulgularim
ve istatistik degerlerini karsilastirmall olarak gostermektedir. -
ik grup arasinda PaO; acisindan pek belirgin fark olmamakla beé-
raber FEV,, FEV/VC %, rezidiel volium, BV/TC, istirahat
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PAB, efor PAB bulgular: arasinda behrgln fark gozukmekte-
dir ; '

- Basmg igrilerinde solunumla 6énemli varyasyonlar saptanan

I ci grup -hastalarda digerlerine oranla hava yollar: obstriiksi-
yonu cok daha fazladir ve PaQO: degerleri iki grupta da pek
dnemli fark gdstermemekle beraber, basmg igrilerinde varyas-
yonlar saptanan grupta pulmoner arter ortalama basmci yik-
sek bulunmustur.

Foii, Faen, e

Resim 4 - a) Normal Pulmoner arter basmc; igrisi

' 0 fan&?‘

Ream 4 - b) Pﬁlmoner “ayufter basing igrisinde haflf
solunum varyasyonlari
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I’

Resim 4 - ¢) Pulmoner arter basme igrisinde orta derecede
- solunum varyasyonlari

5
\

»//\.__/WMMMMMM,/\___/\_ .

25 ey

4

Resim 4 -d) Ileri derecede hava yollar: obstriiksiyonu bulunan
~bir hastada solunum varyasyonlar: (pulmoner arter enspi-
‘rasyon ve ekspirasyondaki sistelik basing fark: 25 mmHg)
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Tartisma : _ ’ ' L

WEITZENBLUM, VANDEVENNE, ROESLIN (15), kronik
oronkopulmoner hastaligi bulunan 100 vak’ada hemodinamik
bulgular: spirografik bulgular, kangazlari ile karsilastirmali
olarak degerlendirmislerdir. Bizim bulgularmizi da bunlarla
karsilagstirmanin yarari olacagmi dugtinerek aym parametrele-
ri esas aldik. Calismamiz daha ¢ok sayida vak'ay: kapsamasi-
na karsin, kalb debisi ve pulmoner rezistans: bulgularmdan
yoksundur. Bunun disinda diger tiim bulgularda bizim bulgu-
larimizda Weitzenblum’un bulgulan arasinda belirgin bir para-
‘]Plhk oldugunu gdrdik,

Kronik bronkopulmoner hastaliklarda pulmoner hipertan-
siyon olusmasinda esas faktdr hipoksi oldugundan PaQ: ve pul-
moner arter basinci (PAB) arasinda direkt bir korelasyon olma-
51 dogaldir. :

WEITZENBLUM ve ark. (15) FE Yin pulmoner arter ve
pulmoner damar rezistans: ile korelasyonunun, PaO, nin pul-
moner arter ve pulmoner damar rezistans: ile korelasyonu ka-
dar belirgin oldugunu saptamislardir :

Yazarlar pek klasik olmayan bu iliskiyi agnklamak 1(;1n iki
varsayim ileri sturtyorlar :

1) FEV,; — PAB arasmda belirgin bir korelasyon oldugu
gibi yine PAB--PaQO; arasinda siki bir korelasyon bulunmakta-
dir. Buna gére. FEV, — PAB 1hsk1s1nde Pa02 nin etkisi soz ko-
nusu olabilir.

) 2) FEV: — PAB iliskisinde PaO; nin yamnda ayr1 faktorle-
rinde rolti vardir.

Ik varsayimi WEITZENBLUM kendi bulgulariyla elimine
- etmektedir. Vak'alarinda FEV; — Pao0. iliskisini oldukga zayif
bulmustur (r = 4+ 0,32, P << 0,01). Bu durumda FEV; — PAB

iliskisinin FEV, — Pa0, iliskisine dayanarak agiklanmayacagi,

bagka nedenler aramak gerektigi kanisina varmistir,
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FEV., hava akimina karsi diren¢ artmasini ve bronsg obstrik-
siyonunu gostermekte en mitkemmel bir kriterdir. Eger soz ko-
nusu ettigimiz bu «mekanik» faktorlerin pulmoner damarda di-
renci ve dolayisiyle pulmoner arter basmcini arttiracak gugcte
olup olmadig diisinilebilir. Agir kronik bronkopulmoner hasta-
liklarda ekspirasyon siirecinde alveol basmncimin da 6nemli bir
artma vardir. Bronslarda direnci arttirir.

Bu alveoler hiperpresyon (basing artmasi arterioler dizeyde
- pulmoner damar rezistansini etkiler. Ayn olay1 gosteren pulmo-
ner arter ve kapiller alanlarda basing igrilerindeki solunum var--
yasyonlarimn varlig WEITZENBLUM'un c¢alismalariyla kanit-
lanmistir. Bu konuda birimizin (ENACAR). (5, 6) arastirmasin-
daki bulgularda WEITZENBLUM'un bulgulariyla esdegerdir.
Kronik bronkopulmoner hastaliklarda hava akimina kars: onem-
li bir direng artmasi bulunur. Bu olay ayrica brong astmasi kriz-
lerindeki bronkospazm durumlarinda gegici olarak gorulmekte
ve bu basing igrilerindeki varyasyonlarim amplitiidii en yiksek.
degerlere varmaktadar.

Tablo. I de basing igrilerinde solunum varyasyonlari gos-
teren I ci grup hastalarda FEV, degerleri, II ci gruba oranla
belirgin gekilde duguktur. (ortalama deger 1 ci grupta 1326,87
ml, diger grupta 2640,90 ml. P <0,001). FEV./VC %  «Tif-
feneau» % 514 e karsibk % 71,86, P <C 0,01 dir. Bu birin-
" ci grup hastalarda gogis ici basmglar, ozellikle ekspirasyonda
- gok yuksektir. Ayni gekilde bu hastalarda pulmoner arter basin-
c1 gerek istirahatte (I c¢i grupta, PAB 21,3 mm Hg. II ci grupta
PAB 18,1 mm Hg.) gerek eforda (1 ci grubta PAB 47.02 mm Hg.
II ci grupta PAB 34,42 mm Hg.) yiiksek saptanmistir ve istatistik
olarak bu farklar ¢ok belirgindir (P <C0,01).

Hipoksi bu iki grup arasindaki farki aciklamaz. Zira iki
grupta bu acgidan belirgin bir fark bulunmamaktadir (I ci grup-
ta PaO. 61,65 mm Hg., 2 ci grupta 64.84 mm Hg., P >>0,05). Tab-
lo. I deki bu bulgular Tablo. III deki WEITZENBLUM bulgular
ile karsilastirilmali olarak gosterilmigtir. iki ayri calisma ara-
sinda belirgin bir paralellik goriilmektedir. :
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Bu bulgulara gore :

1 — Basing igrilerinde saptanan solunum varyasyonlari-
nin amplitiidi (enspirasyon ve ekspirasyondaki pulmoner arter -
sistolik basing farkn) ile bronkospazmin derecesi arasmda siki
bir iliski vardir. ' K

2 — «Mekanik» faktorler (hava akimina direncin artmasi,
ekspirasyonda gogiis ici basmcinin artmasi), kronik bronko-
pulmoner hastaliklarda pulmoner hipertansion olusmasinda et-
ken olabilirler. iki ‘gruptaki vak’alarimizin pek yakin hipok-
si degerleri olmalarma karsin, neden I c¢i gruptakilerde 1T ci
gruba oranla pulmoner basimaomn viiksek oldugunu aciklar.

AL Y s

Hava yollarinda direng artmasi, pulmoner arter basinct
uzerine nasil etki yapar? Alveol basincindaki artma, damar ya-
tagina baski yapabilir ve pulmoner damar rezistansinda fonk-
siyonel artma ve pulmoner arter basincinda yiikselme olusur.

1953 de ilk kez bu etkiden séz edildi. HARRIS ve ark. kro-
nik bronsitli hastalardaki pulmoner damar rezistansinda alve- -
olar basing ve hava yollar1 direncinin etkisi lizerinde durdular
(12). Aym sekilde, HORSFIELD, SEGLER, ve BISHOP (14), kro-
nik brongitli- hastalarda, efordan sonra kapiller basicin arttigi-
ni1 saptadilar ve bunu hiperventilasyon olaymin gégis ici ba-
sin¢larmi ¢ok yukseltmesiyle agikladilar : Demek ki, kapiller
basing sol atrium basincindan ¢ok, alveolar basinc gostermek- .
tedir. Bununla beraber bu varsayun bazi arastiricilarim (HEL-
ANDER) sonuglar: ile celismektedir. HEL,ANDER (13), kapiller
basincin, agir bronkospastik durumlarda, bile sol atrium basin-
¢ yansittigim bildirmektedirler. HARRIS, SEGEL ve ark. (12),
kronik bronsitli vak’alarda hava yollart rezistansi ve pulmo-
ner damar rezistansi arasmda iyi bir korelasyon oldugunu sap-.
tadilar. Istemli hipervantilasyon pulmoner arter basincin:  be-
lirgin sekilde arttirmaktadir ve alveol basincinin yapay (artifis-
vel) artmasi da aym etkileri gostermuektedir - Arastiricilar 41
" kronik bronsit vak'asinda hava yollar1 rezistansini gdsteren
FEV, ile pulmoner damar rezistansi arasinda belirgin bir kore-
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lasyon bulundugunu saptadilar. Bu korelasyon pulmoner arter
basinct uzerinde, mekanik faktorlerin direkt etki yapma olasi-
Ligmi gostermektedir. WEITZENBLUN, aynm sekilde FEV:; —
pulmoner damar rezistans: korelasyonunu belirgin bulmustur.
Bu bulgular HELANDER ve arkadasglarimi kapiller diizeyindeki
solunum varyasyonlarimn amplitidit ve pulmoner damar re-
zistans: karsilastirmasi sonuglarina uymaktadir (13). HARRIS
ve arkadaslar1 (12), istemli hipervantilasyonun normal sahis-
larda hemodinamik degerleri etkilemedigini, buna karsin kro-
nik bronsitli hastalarda belirgin bir sekilde pulmoner damar
rezistansini, pulmoner arter basincini artirdigmi gésterdiler.
Kalb debisi normal olan bu saglam ve kronik bronsitli sahis-
lardaki fark, ancak go0guUs 1(;1 basmclardakl degismelerle
aciklanmaktadir.

Bu yazarlar, normal sahislarda yapay (artifisyel) ylksek
basincla soluk aldirarak alveoler bir (hiperpression) basing
artmas: olusturdular ve alveolar basing artmasryla parelel ola-
rak pulmoner arter: basincinin da arttigim gozlediler, HARRIS
ve arkadasiar1 (12) alveol basing artmasmin pulmoner hipertan-
sivon olusmasinda bir faktér oldugunu belirttiler. WEITZENB-
LUM ve VANDEVENNE, ayn1 sonuca degisik bir yontemle var-
dilar: Basing igrilerinde solunum varyasyonlari amplitidi (enspi-
rasyon ekspirasyondaki pulmoner arter sistolik basing farki) go--

- gUs i¢l basmclarim yansitmaktadir ve bu amplitiid gogls i¢i me-

kanik bozukluklariny degerlendirmekte bir kriter olarak gosteri-
lebilir. Bu 6zellikle brons astmas1 krizlerinde gozlenir. grilerde
solunum varyasyonlari ¢ok fazladir ve amplitidi 30 mm Hg. yi
gecmektedir. WEITZENBLUM ve arkadaslari (15) bu vak’alarda
kriz stresinde PaOs normal olmasina karsin pulmoner arter ba-
sincinda artma saptadilar. Kriz dist evrede solunum varyasyon-
larn azalmasina paralel olarak pulmoner arter basinci normale
" dénmektedir. Bu ¢alismamiza brong astmas: vak’alarinl almadik
ama astmali vak'alarimizda bazen ndbet sirasinda 50 mm- Hg. vyi
bulan enspirasyon ve ekspirasyon basmg farki saptadlk WEIT-
ZENBLUM’a goére pulmoner dolasim lzerinde alveolar - basing
artmasimin (hiperpression) etki mekanizmas1 daha derin aras-
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tirmalar1 gerektirmektedir. En tutarli varsayim damar ya-
tagmin «fonksiyonel» amputasyonu sonucu pulmoner arteriol-
lerin kompresyonu, (baski) altinda kalmasidir. Ama yazara go-
re kanitlanmasi1 gerekmektedir. ‘

SONUC ;

Bizim bulgularimizla -WEITZENBLUM ve VANDEVENNE
‘bulgularma uygun olarak, pulmoner dolasim tzerindeki «meka-
nik» faktorlerin etkisini ortaya koymaktadir; gogiis ici basing--
larint artmasi (6zellikle alveolar) ve hava akimina olan direncin
¢ok artmasimin kronik bronkopulmoner hastaliklarda pulmoner.
hipertansion olusmasina yolagma  olasiiigini goéstermektedir.

Bu etkinin mekanizmasin alveolar hiperpresyon (basing art-
masi) nunun pulmoner damar yatagmda‘«fOnksiyonel-» bir am-
putasyon olusturmasiyla aciklamak olasidir, fakat bu varsayimin
daha bir gok arastirmalarla kamtlanmas: gerekmektedir.

» Bu galisma, WEITZENBLUM'un varsayimini dogrular nite-
liktedir. Solunumla olusan gdgls i¢i mekanik degismeleri
FEV/VC oran1 ve basing igrilerindeki varyasyonlarin amplitii-
du ile degerlendirilmektedir. Bu bulgularla beraber, pulmoner
arter basincindaki degismelerin saptanmasinda mikrokateter
teknigi (5,6,7,10,11) kolay uygulanan zararsiz bir yéntem olarak
blylk olanaklar saglamaktadir. :

OZET .

Kronik bronkopulmoner hastaliklar: bulunan 215 vak’ada,
pulmoner hipertansion olusmasinda, gogus-i¢i . mekanik faktor-
lerin etkisini arastirdik.

Tum vak’alarda mikrokateter teknigi ile hemodinamik in-
celeme yapildy; hemodinamik bulgular, spirografik ve kan gaz-
lar1 bulgularlyla, karsﬂ_a,stlrmah olarak degerlendirildi.

Pulmbner arter ve kapiller alanlarda solunum: hareketleriy-
le goézlenen basing degismeleri goglis-igi mekanik durumunu
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‘yansitmaktadir. Ornegin pulmoner arter igrilerinde normal
olarak solunum hareketleriyle varyasyonlar, inip cikmalar go-
raltr : Enspirasyonda (diistik) ve ekspirasyondaki (yluksek) sis-
tolik basinglari arasmnda, amplitidi 6 mm Hg. yi gegmeyen bir
basing fark: vardir. Obstruktif akciger hastaliklarindaki bu .
varyasyonlarin amplitidd bazen 25 mm Hg. yi gegmektedir. Bu
solunum varyasyonlari, hava yollarindaki direncin arttigmni ve
godgis-igi basmclarmin (6zellikle ekspirasyonda) yikseldigini
gosterir. Bu olay yalniz hava yollari obstriksiyonu bulunan
vak'alarda gozlenmektedir. Ik kez isvec, Ingiliz arastircilarin
ortaya koydugu bu olay WEITZENBLUM tarafindan cok sayida
vak'a tizerinde mikrokateter teknigi uygulanarak kanitlanmig-
t1r. Vak’alarimizin timunde PAB (pulmoner arter basinci) or-
talama 22,61 mm Hg. bulundu. 97 vak'a istirahatte PAB yuksek -

bulundu (ortalama 29,69 mm Hg.).

vVak'alarin % 15 inde efor testi uyguland, hepsi_ndeb latant
bir hipértansion ‘sapta.ndl. FEV, (1 saniyedeki zorlu ékspirasjron
volimiy) ile PAB arasmda siki bir korelasyon saptadik. FEVi
hava akimina karsi direng¢ artamasini ve brons obstriksiyonu-
nu goésteren bir kriterdir. ‘

. Pulmoner dolasim tzerinde bu mekanik faktorlerin etkisi,
alveolar hiperpresyon ile pulmoner. damar yataginda fonksiyo-
nel bir amputasyon olugmasiyla agiklanmaktadir.

Solunum varyasyonlari belirgin olan ve olmayan 30 vak’a-
ik ki grupta pek yakin PaO. degerleri saptanmasina ragmen,
belirgin solunum varyasyonlari bulunan grupta PAB (21,73
mm Hg.) yuksek bulundu. Diger grupta PAB 18,10 mm Hg. idi.

Kronik bronkopulmoner hastaliklarda pulmoner hipertan-
sion olusmasindaki bu mekanik faktorlerin etkisi tilkemizde ilk
‘kez ve gok sayida vak'a Uzerinde degerlendirilmektedir.
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INCIDENCE DE FACTEURS MECANIQUES DANS L'HY-
'PERTENSION PULMONAIRE DES BRONCHO-PNEUMOPAT-
HIES CHRONIQUES

Chez 215 atteints de maladies bronchopulmonaires chro-
niques, nous avons recherché I'effet des facteurs mécaniques
intrathoraciques en ce qui concerne I'apparition de I'hyper-
tension pulmonaire. o '

Chez tous les sujets, apres avoir fait des études hémodina-
miques par microcathétérisme, nous avons établi une evaluati-
on comparative entre les signes hémodinamiques et ceux spi- .
rographiques et gazométriques. ‘

Les changements de pression dus aux mouvements respira-
toires dans les territoires capillaires et I'artére pulmonaire ref-
letent bien la condition mécanique intrathoracique. Par exemp-
le, on observe normalement dans les tracés de I'artére pulmo-
naire des variations liées aux mouvements respiratoires spon-
tanés. Entre les pressions sistoliques au cours de T'inspiration
(basse) et I'expiration (elevée), il existe une différence de pres-
sion dont 'amplitude ne dépasse pas 6 mm Hg.

IT arrive parfois que I'amplitude de ces variations dans les
maladies pulmonaires obstructives dépassent 25 mm. Hg. Ces
variations témoignent I'augmentation de la résistence dans les
Vvoies respiratoires ainsi. que I'élévation de la pression intrat-
horacique (surtout pendant I'expiration). Ce qui n’est obser-
vé que chez les cas ayant des obstructions dans les vcies respi-
ratoires, ce fait mis en évidence, pour la prémiére fois, par les
auteurs Suedes et anglais, a été confirmé de Tautre. coté par
WEITZENBLUM au bout de I'application du microcathéterisme
sur un assez grand nombre de cas.

Chez tous nos cas la pression de I'artére pulmonaire a éte,
en moyenne, de 22, 61 mm Hg. Chez 97 cas, cette derniére fut,
au repos, trouvée €levée (29,69 mm Hg. en moyenne). Nous
avons appliqué le test d’effort au 15 % des cas et constaté chez
tous une hypertension latente. Nous avons établi une étroite
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correlatlon entre le VEMS (volume exp1rato1re maximal secon-
de) et le PAP (pression de I'artére pulmonaire). Le VEMS est
un critére pour ce qui est de I'obstruction et de l'accroissement
des résistances a l'écoulement aerien. -L'effet de ces facteurs
mécaniques sur la circulation pulmonaire s'explique par T hlper—
pression alvéolaire et une amputatlon fonctlonelle dans le lit
de T'artere pulmonalre :

Une comparalson entre deux groupes chacun de 30 cas &
variations respiratoires s1gn1f1anteo et insignifiantes, nous &-
mené constater des valeurs da Pa O: trés proches; mais par
contre, dans le groupe ayant des variations respiratoires signi-
fiantes, nous avons fini par observer une PAP élevée (21,73 mm
Hg. en moyenne) qui était de 18. 10 mm Hg. dans I'autre groupe.

Une application concernant un assez grand nombre de
cas, nous a permis d’évaluer, par ce travail, pour la premiére
_ fois en Turquie, I'effet des facteurs mécaniques sur T'hyperten-
sien pulmonaire dans les maladies bronchopulmonaires chron-
iques. :
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