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SUMMARY

Measurement o f the diffusing of the carbonmonoxide

(DLCO) which is an important and widely used

test provides information about pulmonary gas

transfer. We investigated relationship between

disease severity and diffusion values in patients

with asthma, chronic obstructive pulmonary disease

(COPD), and bronchiectasis from chronic airway

diseases.

Totally 183 patients who are diagnosis of asthma

64, COPD 78, bronchiectasis 41 and 43 nonsmoker

healthly people were included to the study. All

patients were in stable state except from 10

patients with asthma exacerbation. Pulmonary

function test and DLCO test were performed to

all subjects. 

DLCO% and DLCO/VA% values in COPD were lower

than stabil asthma, bronchiectasis and control group

(p<0.001). DLCO% values in asthma exacerbation

were greater than control group, moderate and

persistent asthma during stable state (p<0.05).

DLCO% values in severe persistent asthma were

lower than mild persistent asthma (p<0.05). There

were significant positive correlations between 
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ÖZET 

Karbonmonoksit difüz yon (DLCO) ölçümü pulmoner

gaz de¤iflimi hakk›nda bilgi veren önemli ve

kullan›fll› noninvaziv bir testtir. Biz kronik hava

yolu hastal›klar›ndan ast›m, kronik obstrüktif akci¤er

hastal›¤› (KOAH) ve bronflektazi tan›l› hastalarda

difüzyon de¤erleri ile hastal›k derecesi aras›ndaki

iliflkiyi ve difüzyon de¤erlerini belirleyen faktörleri

araflt›rd›k. 

Çal›flmaya ast›m tan›l› 64, KOAH tan›l› 78 ve

bronflektazi tan›l› 41 olmak üzere toplam 183

hasta ile sigara içmeyen 43 sa¤l›kl› birey al›nd›.

Atak döneminde olan 10 ast›ml› hasta hariç tüm

hastalar stabil dönemde idi. Tüm olgulara solunum

fonksiyon testi ve DLCO testi yap›ld›.

KOAH grubunda DLCO% ve DLCO/VA% de¤erleri

ast›m, bronflektazi ve kontrol grubundan düflük

bulundu (p<0.001). Ast›ml› hastalarda atak

döneminde DLCO% de¤eri; kontrol grubu, stabil

dönemdeki orta ve a¤›r persistan ast›ml›lardan

yüksek bulundu (p<0.05). A¤›r persistan ast›ml›larda

DLCO% de¤eri ise hafif persistan ast›ml›lardan

düflük bulundu (p<0.05). Tüm hasta ve kontrol

grubu birlikte de¤erlendirildi¤inde, DLCO% ile 
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GEREÇ VE YÖNTEM

Hasta Seçimi

Bu çal›flma Gö¤üs Hastal›klar› poliklini¤ine

baflvuran KOAH, ast›m, bronflektazi tan›l›

hastalardan oluflturuldu. Tüm hastalara bilim-

sel araflt›rma bilgilendirilmifl olur formu oku-

tularak yaz›l› onaylar› al›nd›. 

Çal›flma Protokolü

Çal›flmaya prospektif olarak al›nan ast›m,

KOAH, bronflektazi tan›l› toplam 183 hasta

ile "check-up" amac›yla baflvuran benzer yafl

da¤›l›m›na sahip, 43 sigara içmeyen sa¤l›kl›

birey dahil edildi. Obesite, polistemia vera,

anemi, hemoglobinopati, konjestif kalp yet-

mezli¤i, intrakardiak flant, gebeli¤i olanlar

ve çal›flmay› reddedenler çal›flmaya dahil

edilmedi. Olgular›n demografik özellikleri,

sigara al›flkanl›klar›, hastal›k süreleri, semptom-

lar› kaydedilerek fizik muayeneleri yap›ld›.

Tüm olgular›n akci¤er grafileri çekildi. Ak›m

duyarl› spirometre ile solunum fonksiyon

testleri (SFT) ve tek soluk yöntemi ile DLCO

testleri yap›ld›. 

Hastalar›n 78’i KOAH tan›l› idi ve tamam›

stabil dönemde idi. KOAH tan› ve evrelemesi

"Global Initiative for Chronic Obstructive Lung

Diseases" (GOLD) kriterlerine göre yap›ld›

(6). Ast›m tan›l› toplam 64 hasta çal›flmaya

al›nd›. Hastalara ast›m tan›s› "American Thoracic

Society" (ATS) kriterlerine göre; epizodik

wheezing, öksürük, bronkodilatatör tedavisine

yan›t veren nefes darl›¤› ve SFT’de reversible  

DLCO% with FEV1% (r= 0.49; p= 0.0001), FEV1/

FVC (r= 0.36; p= 0.0001) and between DLCO/

VA% with FEV1% (r= 0.16; p= 0.01), FEV1/FVC

(r= 0.26; p= 0.0001) when all patients and control

group were evaluated. 

DLCO capacity in chronic airway diseases decreases

in accordance with severity of disease. DLCO

values may be used to evaluate and determine

the severity of chronic airway diseases.

FEV1% (r= 0.49; p= 0.0001), FEV1/FVC (r= 0.36;

p= 0.0001) aras›nda ve DLCO/VA% ile FEV1%

(r= 0.16; p= 0.01), FEV1/FVC (r= 0.26; p= 0.0001)

aras›nda pozitif iliflki bulundu.

Kronik hava yolu hastal›klar›nda DLCO kapasitesi

obstrüksiyona paralel olarak azalmaktad›r. DLCO

de¤erleri kronik hava yolu hastal›klar›n›n de¤er-

lendirilmesinde ve hastal›k fliddetinin belirlenme-

sinde kullan›labilir.

G‹R‹fi

Kronik hava yolu hastal›klar› önemli morbi-

dite ve mortalite nedenlerindendir (1). Yüksek

çözünürlüklü bilgisayarl› tomografi (YÇBT)

pulmoner amfizemi tespit etmede ve dere-

cesini göstermede oldukça sensitif bir tek-

niktir (2).Ancak her merkezde kolayl›kla

elde edilemez ve takipte birtak›m zorluklar›

mevcuttur (3). Karbonmonoksid difüzyon

(DLCO) testi pulmoner gaz de¤iflimi hakk›nda

bilgi veren önemli ve kullan›fll› bir testtir (4).

Ayr›ca noninvaziv, güvenilir ve düflük mali-

yetli olmas› gibi nedenlerle kronik hava yolu

hastal›klar›n›n de¤erlendirilmesinde oldukça

önemli bir role sahiptir. Difüzyon kapasitesi

ölçümü birçok faktör taraf›ndan etkilene-

bilir. Akci¤er volümleri, hava yolu obstrük-

siyonu, ventilasyon/perfüzyon uyumsuzlu¤u,

alveolokapiller membran kayb› ve amfizem

geliflimi difüzyon ölçümünü belirler (5).

Sonuçta farkl› hastal›k gruplar›nda de¤iflen

mekanizmalara ba¤l› olarak difüzyon kapasi-

tesi farkl›l›klar gösterebilir. DLCO ölçümü

genellikle parenkim hastal›klar›nda ve amfi-

zemde kullan›lan bir test olmas›na karfl›n

kronik hava yolu hastal›klar›nda da takipte

kullan›lmas›nda fayda vard›r. Bu nedenle

çal›flmam›zda kronik hava yolu hastal›klar›n-

dan ast›m, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›

(KOAH), bronflektazili hastalar›n difüzyon

de¤erleri ile hastal›k derecesi aras›ndaki ilifl-

kiyi ve difüzyon de¤erlerini belirleyen faktör-

leri araflt›rd›k.
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ve DLCO/VA%  de¤erleri Tablo 1’de görül-

mektedir. 

Kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda KOAH

grubunda DLCO% ve DLCO/VA% de¤erleri

istatistiksel olarak anlaml› düflük idi (p<0.001).

KOAH grubunda DLCO% ve DLCO/VA% de¤er-

leri kontrol, ast›m ve bronflektazi grubuna göre

düflük bulundu (p<0.001). Ast›m grubunda

DLCO% de¤eri bronflektazi grubuna göre

yüksek bulunurken (p<0.05) bronflektazi gru-

bunda DLCO% ve DLCO/VA% de¤erleri kont-

rol grubundan düflüktü. Ancak istatistiksel

olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05).

"Multivariate varians" analizine göre yafl ve

cinsiyet göz önüne al›nd›¤›nda KOAH grubunda

DLCO% ve DLCO/VA% de¤erlerinin kontrol

grubu ve hastal›k evrelerine göre karfl›laflt›r-

mas› Tablo 2’dedir. KOAH’l› hastalar›n 20’si

evre 1, 37’si evre 2, 17’si evre 3 ve 4’ü evre

4’de idi.

"Multiple linear regression" analizine göre

KOAH grubunda DLCO%’ni belirleyen faktör-

ler Tablo 3’dedir. KOAH grubunda DLCO%

ile yafl, hastal›k süre, sigara paket/y›l (p/y)

iliflkisi incelendi¤inde; DLCO% ile hastal›k

süresi (beta= -0.32, p= 0.0001) ve sigara p/y

(beta= -0.31, p= 0.001) aras›nda negatif iliflki

görüldü. DLCO% ile yafl, hastal›k süre, sigara

p/y ve FEV1/FVC iliflkisi incelendi¤inde;

DLCO% ile FEV 1/FVC (beta= 0.37, p=0.0001)

aras›nda pozitif iliflki görüldü. Beta de¤er-

leri aradaki iliflkinin derecesini ve yönünü

de¤erlendirir ve p<0.05 olmas› iliflkinin önemli

oldu¤unu gösterir. 

"Multivariate varians" analizine göre yafl ve

cinsiyet göz önüne al›nd›¤›nda tüm ast›m

tan›l› hasta ve kontrol grubunun DLCO% ve

DLCO/VA% de¤erleri Tablo 4’dedir. Ast›m

tan›l› hastalar›n 54’ü stabil dönemde, 10’u

atak döneminde idi. Stabil dönemdeki 54

hastan›n 33’ü hafif persistan as t›m, 17’si orta

hava yolu obstrüksiyonu ile konuldu (7). Stabil

dönemdeki ast›m tan›l› hastalar FEV1>%80

ise hafif persistan ast›m, FEV1=%60-%80

ise orta persistan ast›m ve FEV1 <%60 ise

a¤›r persistan ast›m olarak s›n›fland›r›ld› (8).

64 ast›m tan›l› hastan›n 54’ü stabil dönemde

10’u atak döneminde idi. YÇBT ile bronflektazi

tan›s› konulan ve stabil dönemde olan toplam

41 hasta çal›flmaya al›nd› (9).

Solunum Fonksiyon Testi  

SFT, tüm olgulara zorlu ekspiratuar manevra

ile ak›m duyarl› spirometre (Sensor Medics®,

Vmax spectra 22, USA) kullan›larak burun

kapal› iken, oturur pozisyonda, en az üç kez

tekrarlanarak ATS kriterlerine göre yap›ld›

(10). Zorlu vital kapasite (FVC), birinci sani-

yedeki zorlu ekspirasyon volümü (FEV1) ve

FEV1/FVC oran› kaydedildi. Difüzyon kapasi-

tesi ölçümleri ayn› cihazla tek soluk yöntemi

ile yap›ld›. DLCO kapasitesi (DLCO mmol/

kPa.min %) ve DLCO alveol volüm (VA)

oran› (DLCO/L,%) de¤erleri elde edildi. Tüm

ölçümler için yafl, cinsiyet ve boya göre

beklenen de¤erlerin yüzdesi kaydedildi.

‹statistik

Verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical

Package fort he Social Science version13.0;

SPSS, Chicago, IL) bilgisayar paket istatistik

program› kullan›larak yap›ld›. Gruplar›n orta-

lama ve standart sapma de¤erleri hesap-

land›. ‹ki grubun ortalamalar› "student-t "testi

ile, ikiden fazla grubun ortalamalar› "multi-

variate varians analizi "ile karfl›laflt›r›ld›.

De¤iflkenler aras›ndaki iliflki "pearson kore-

lasyon" testi ile araflt›r›ld›. "Multiple linear

regression" analizinde DLCO%’ni belirleyen

faktörler araflt›r›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k

p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Tüm stabil hasta ve kontrol grubunun demo-

grafik özellikleri, SFT parametreleri, DLCO%
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Tablo 1. Tüm stabil hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri, solunum fonksiyon testi ve

karbonmonoksit difüzyon kapasitesi de¤erleri.

Ast›m KOAH Bronflektazi Kontrol

(n=54) (n=78) (n=41) (n=43)

Yafl 44.8 ± 10.7 54.9 ± 10.2 40.1 ± 8.0 50.5 ±  12.7

Cinsiyet (kad›n/erkek) 43/11 0/78 29/12 11/32

Hastal›k süresi (y›l) 8.8 ± 6.1 3.9 ± 4.3  17.2 ± 13.2

FEV1%       84.7 ± 16.7 † ‡       64.1 ± 21.5 † #       70.8 ± 17.3 † #      97.0 ± 17.3 ‡ #

FVC%    97.0 ± 17.1 ‡     85.0 ± 20.7 #  91.3 ± 15.9 92.6 ± 17.2

FEV1/FVC       73.6 ± 11.9 † ‡       59.1 ± 12.5 † #       65.0 ± 10.4 † #     86.3 ± 7.2 ‡ #

DLCO% 110.7 ± 20.7 ‡    80.5 ± 20.6 †        99.7 ± 16.0 ‡ #  107.3 ± 19.8 ‡

DLCO/VA% 119.4 ± 18.7 ‡    99.4 ± 22.4 †  116.8 ± 19.0 ‡  120.0 ± 16.5 ‡

FEV1: Birinci saniye zorlu ekspiratuar ak›m volümü, FVC: Zorlu vital kapasite volümü, FEV1/FVC: Birinci saniye zorlu

ekspiratuar ak›m volümünün zorlu vital kapasiteye oran›, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi, DLCO/VA:

Karbonmonoksit difüzyon kapasitesinin alveol  volümüne oran›.

†, ‡, #: Multiv ariate varians "analizine göre yafl ve cinsiyet göz önüne al›nd›¤›nda tüm stabil hasta ve kontrol grubunun,

solunum fonksiyon test ve karbonmonoksit difüzyon kapasitesi de¤erleri aras›ndaki istatistiksel anlaml›l›k.

†: Kontrol grubu ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

‡: KOAH grubu ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05 

#: Ast›m grubu ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Tablo 3. KOAH grubunda DLCO%’ni belirleyen faktörler.

beta p beta p

Yafl -0.11 0.18 Yafl -0.09 0.21

Hastal›k süre -0.32     0.0001 Hastal›k süre -0.17 0.07

Sigara p/y -0.31   0.001 FEV1/FVC  0.37      0.0001

Sigara p/y -0.16 0.08

‹statistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Tablo 2. KOAH ve kontrol grubunun DLCO% ve DLCO/VA% de¤erleri.

Evre 1 (n=20) Evre 2 (n.37) Evre 3 (n=17) Evre 4 (n=4) Kontrol (n=43)

DLCO%   92.1 ± 19.4 †   83.0 ± 19.8 †    66.0 ± 12.6 † ‡ #     61.0 ± 18.2 † ‡ #  107.3 ± 19.8  

DLCO/VA% 102.2 ± 17.2 † 103.0 ± 22.6 † 90.4 ± 26.3 † # 90.0 ± 20.9 †   120.0 ± 16.5

†: Kontrol grubu ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

‡: Evre 1 KOAH ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

#: Evre 2 KOAH ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Atak döneminde DLCO% de¤eri ayr›ca orta

persistan (p<0.05) ve a¤›r persistan (p<0.05)

ast›ml›lardan yüksek idi. Hafif persistan 

persistan ast›m, 4’ü a¤›r persistan ast›m idi.

Kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ast›m

atak grubunda DLCO% yüksek idi (p<0.05).
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Tablo 6. Tüm kiflilerde DLCO%, DLCO/VA% ile

FEV1%, FEV1/FVC% iliflkisi.

                        DLCO%                   DLCO/VA%

r p r p 

FEV1% 0.493 0.0001 0.163 0.01

FEV1/FVC 0.366 0.0001 0.260     0.0001

‹statistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Tablo 5. Tüm stabil hasta grubunda DLCO%’ni belirleyen faktörler.

beta p beta p

Yafl -0.16 0.02 Yafl -0.16 0.01

Hastal›k süre -0.01 0.82 Hastal›k süre  0.05 0.51

FEV1/FVC  0.38     0.0001 FEV1%  0.53     0.0001

Cinsiyet -0.17 0.03 Cinsiyet -0.15 0.05

‹statistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Tablo 4. Ast›m ve kontrol grubunun DLCO% ve DLCO/VA% de¤erleri.

Ast›m Atak Hafif Persistan Ast›m Orta Persistan Ast›m A¤›r Persistan Ast›m Kontrol

(n=10) (n=33) (n=17) (n=4) (n=43)

DLCO %  123.0 ± 30.6† 116.1 ± 19.1 104.5 ± 21.9# 93.0 ± 11.5# ‡ 107.3 ± 19.8

DLCO/VA% 123.1 ± 32.3  120.3 ±  19.1 116.4 ± 19.8  124.5 ± 11.0       120.0 ± 16.5

†: Kontrol grubu ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

#: Ast›m atak ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

‡: Hafif persistan ast›m ile karfl›laflt›rma için istatistiksel anlaml›l›k p< 0.05

Tüm hasta  ve kontrol grubu birlikte de¤erlen-

dirildi¤inde,  DLCO%  ile  FEV1% (r= 0.49;

p= 0.0001), FEV1/FVC (r= 0.36; p= 0.0001)

aras›nda ve DLCO/VA% ile FEV 1% (r= 0.16;

p= 0.01), FEV1/FVC (r= 0.26; p= 0.0001)

aras›nda pozitif iliflki saptand› (Tablo 6).

TARTIfiMA

Bu çal›flmada KOAH’l›larda DLCO% ve

DLCO/VA% de¤erleri ast›m, bronflektazi ve

kontrol grubundan daha düflük bulundu.

KOAH’l›larda hastal›k ciddiyeti artt›kça DLCO%

ve DLCO/VA% de¤erlerinin azald›¤› görüldü.

KOAH’da amfizemin yayg›nl›¤›na ba¤l› olarak

difüzyon kapasitesi düfler. Bunun nedenleri-

nin alveolar duvar harabiyeti, kapiller destrük-

siyon ve büyük amfizematöz boflluklar›n

içerisindeki gaz faz›n difüzyonunun s›n›rlan-

mas› oldu¤u düflünülmektedir (11).

Lakadamyal› ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda

KOAH’l›larda hastal›¤›n evresi ile DLCO de¤eri

aras›nda iliflki bulunmazken, hastalar amfizem

ve kronik bronflit fleklinde gruplara ayr›ld›-

¤›nda amfize m grubunda hastal›¤›n evresi 

ast›ml›larda DLCO% de¤eri a¤›r persistan

(p<0.05) ast›ml›lardan yüksek bulundu.

"Multiple linear regression" analizine göre tüm

stabil hasta grubunda DLCO%’ni belirleyen

faktörler Tablo 5’dedir. Tüm stabil hasta

grubunda DLCO% ile yafl, hastal›k süre,

FEV1/FVC, cinsiyet iliflkisi incelendi¤inde

DLCO% ile yafl (beta= -0.16 p= 0.02) ve erkek

cinsiyet (beta= -0.17 p= 0.03) aras›nda negatif

iliflki, FEV1/FVC (beta= 0.38 p= 0.0001) ile de

pozitif iliflki görüldü. DLCO% ile yafl, hastal›k

süre, FEV1%, cinsiyet iliflkisi incelendi¤inde;

DLCO% ile yafl (beta = -0.16 p= 0.01) aras›nda

negatif iliflki, FEV1% (beta = 0.53 p= 0.0001)

ile pozitif iliflki ve erkek cinsiyet ile de s›n›rda

negatif iliflki (beta= -0.15 p= 0.05) görüldü.
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ile DLCO ve DLCO/VA de¤erleri aras›nda güçlü

iliflki bulunmufltur (12). Çal›flmam›zda ise

KOAH’l› hastalar› amfizem ve kronik bronflit

fleklinde gruplara ay›rmadan da hastal›¤›n

evresi artt›kça DLCO% ve DLCO/VA% de¤er-

lerinin azald›¤› görüldü. Lakadamyal› ve

arkadafllar›n›n çal›flmas›nda ayr›ca, YÇBT’de

amfizem skorlamas› ile DLCO ve DLCO/VA

de¤erleri aras›nda negatif iliflki görülmüfltür

(12). Yine baflka bir çal›flmada da bilgisayarl›

tomografi (BT) ile saptanan amfizem skoru

ile hava yolu obstrüksiyonu ve difüzyon

kapasitesi aras›nda anlaml› iliflki bulunmufl-

tur (13).

"Çok de¤iflkenli linear regresyon" analizinde,

KOAH’l› hastalarda DLCO% ile sigara p/y ve

hastal›k süresi aras›nda anlaml› iliflki sapta-

n›rken bu parametrelere FEV 1/FVC eklendi-

¤inde DLCO% ile FEV1/FVC aras›nda anlaml›

iliflki görülürken DLCO% ile sigara p/y ve

hastal›k süresi aras›ndaki iliflkinin önemini

yitirdi¤i görüldü. Bu durum, sigara p/y ve

hastal›k süresinin DLCO%’sini direk de¤il

FEV1/FVC azalmas›na neden olup dolayl›

olarak azaltt›¤›n› düflündürmektedir.

Bu çal›flmada atak dönemindeki ast›ml› hasta-

larda DLCO% de¤eri kontrol grubundan daha

yüksek bulundu. Hafif persistan ast›ml›larda

da DLCO% de¤eri kontrol grubundan daha

yüksekti ancak istatistiksel öneme ulaflmad›.

Ast›ml› hastalarda hava yolu obstrüksiyo-

nuna sekonder olarak inspiryumda plevral

bas›nc›n negatifli¤inin artmas› ve buna ba¤l›

olarak pulmoner kapiller kan volümündeki

geçici art›fl, DLCO’nun artmas›na neden ola-

bilir (14,15). Bu mekanizma özellikle ast›m

ataklar›nda söz konusu olabilir. Bize benzer

flekilde Collard ve arkadafllar›n›n çal›flmas›n da

da, stabil dönemde sigara içmemifl, komplike

olmam›fl 80 ast›ml› hastada DLCO’nun artt›¤›

gösterilmifl ve perfüzyon sintigrafisiyle de

akci¤er üst zonlar›ndaki perfüzyon art›fl›n›n 

DLCO de¤eri ile iliflkili oldu¤u bulunmufl.

Ayn› çal›flmada DLCO de¤eri ile SFT para-

metreleri aras›nda anlaml› iliflki olmad›¤›

sadece DLCO/VA ile FEV1 ve RV aras›nda

zay›f negatif iliflki bulundu¤u belirtilmifl

(14). Bizim çal›flmam›zda ise ast›m›n fliddeti

artt›kça DLCO% de¤erinin azald›¤› görüldü.

A¤›r persistan ast›ml› hastalarda DLCO% de¤eri

normal s›n›rlarda olmakla birlikte hafif per-

sistan ast›ml› hastalardan daha düflük bulun-

du. Yine a¤›r persistan ast›ml› hastalarda

DLCO% de¤eri kontrol grubundan düflük

bulundu. Ancak bu düflüklük istatistiksel

öneme ulaflmad›. Gelb ve arkadafllar›n›n yapt›¤›

çal›flmada kronik persistan ast›ml› hastalarda

elastik recoil kayb› oldu¤u gösterilmifl. Ancak

bu hastalarda DLCO de¤erleri normal ve

yüksek bulunmufltur (16). Ast›mda remodeling

bronfl duvar›nda oluflan epitel hasar›na karfl›

geliflen bir tamir yan›t›d›r (17). Remodeling

sürecinde; epitelyal dökülme, subepitelyal

matriksde kollagen birikimi, hava yolu düz

kaslar›nda hipertrofi ve hiperpazi, vasküler

proliferasyon, mukus gland ve goblet hücre

hiperplazisi görülür (18). Remodeling sonucu

hava yollar›nda yap›sal ve fonksiyonel de¤i-

fliklikler oluflur ve hava ak›m›nda kal›c›

s›n›rlanma görülür. Oluflan supepitelyal ba¤

dokusu ast›m semptom skorunu artt›r›rken

bazal FEV1 de¤erini azalt›r (17). Cassino ve

arkadafllar› ast›ml› hastalarda hiperinflasyo-

nun ve irreversible hava ak›m› k›s›tlamas›n›n

hastal›k süresinin uzunlu¤u ile iliflkili oldu-

¤unu bulmufllar ve uzun süreli inflamasyo-

nun hava yolu remodelingine neden oldu¤unu

belirtmifller (19). Bu oluflan kal›c› hava ak›m›

k›s›tlamas› ast›ml› hastalarda ventilasyon/

perfüzyon uyumsuzlu¤una neden olabilir. Bu

uyumsuzluk da DLCO de¤erinin azalmas›na

yol açabilir. Çal›flmam›zda görülen ast›m

fliddeti artt›kça DLCO% de¤erinin azalmas›,

ileri ast›ml›lardaki remodeling sonucu venti-

lasyon/perfüzyon uyumsuzlu¤una veya yine
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ileri ast›ml›larda görülmesi muhtemel olan

elastik recoil kayb›na ba¤l› olabilir. 

Bu çal›flmada bronflektazi tan›l› hastalarda

DLCO% de¤erleri normal s›n›rlarda seyret-

mekle birlikte kontrol grubuna göre düflük

bulundu. Ancak bu düflüklük istatistiksel

öneme ulaflmad›. Bronflektazili hastalarda

spesifik bir solunum fonksiyon bozuklu¤u

paterni yoktur. Hafif hastal›kta solunum

fonksiyonlar› normal olmakla birlikte yayg›n

hastal›kta obstrüktif bir patern görülür (20).

S›k geliflen pulmoner enfeksiyonlar sonras›

plevral fibrozis, parenkimal atelektazi ve fibro-

zis sonucu restriktif tip bozukluk da görüle-

bilir (21). Bu durumda mikst tip solunum

fonksiyon bozuklu¤u görülür (22). Loubeyre

ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda bronflektazili

hastalarda yüksek oranda amfizem birlik-

teli¤i tespit edilmifl ve amfizemi olan grupta

DLCO/VA de¤eri normal s›n›rlarda seyret-

mekle birlikte bu grupta DLCO/VA de¤eri

daha düflük, RV daha yüksek bulunmufltur (23).

Bronflektazili hastalarda obliteratif bronfliolit

geliflebilir ve bu durumda expirasyon BT’ le-

rinde düflük atenüe alanlar görülür. Hansell 

ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda bronflektazili

hastalarda ekspirasyon BT’lerinde düflük

atenüe alanlar ile artan hava yolu obstrüksi-

yonu aras›nda iliflki görülürken, difüzyon

de¤erleri ile iliflki bulunmam›flt›r (24). Bron-

flektazili hastalarda ventilasyon /perfüzyon

uyumsuzlu¤u da difüzyon bozukluklar›na

neden olabilir (25). Çal›flmam›zda tüm stabil

hastalarda DLCO% ile yafl ve erkek cinsiyet

aras›nda negatif, FEV1% ve FEV1/FVC ara-

s›nda da pozitif iliflki görüldü. Tüm hasta ve

kontrol grubu birlikte de¤erlendirildi¤inde

DLCO% ile FEV1%, FEV 1/FVC aras›nda ve

DLCO/VA% ile FEV1%, FEV 1/FVC aras›nda

pozitif iliflki görüldü. Buna göre, hava yolu

obstrüksiyonu artt›kça difüzyon kapasitesi

azalmaktad›r.

Sonuç olarak kronik hava yolu hastal›klar›-

n›n stabil döneminde difüzyon kapasitesi

obstrüksiyona paralel olarak azalmaktad›r.

Karbonmonoksid difüzyon testi kronik hava

yolu hastal›klar›n›n de¤erlendirilmesinde ve

hastal›k fliddetinin tayin edilmesinde yol

gösterici olabilir. 
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