Kor Pulmonaleye Neden Olan Pulmoner Vaskiiler Obstriiksiyonlar
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Kor pulmonale terimi, akciger hastaliklarina bagh olarak gelisen, pulmoner hipertansiyon sonucunda
olusan, sag kalp yetmezligini ifade etmektedir. Kor pulmonale akut ya da kronik olabilir. Akut kor
pulmonalenin en yaygin sebebi akcigerin massif embolizasyonudur. Bazi vaskiiler lezyonlar da
pulmoner hipertansiyona yol agabilir. Bitiin pulmoner hipertansiyonlarin ortak fizyopatolojik dzellikleri,
pulmoner vaskiiler yatak kesitinin azalmasidir.
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SUMMARY

The Pulmonary Vascular Obstructions Leading to Cor-Pulmonale

Cor pulmonale is a term used to tescribe right heart failure resulting from pulmonary hypertension
that occurs as a consexuence of lung disease. Cor pulmonale may be acute or chrnoic. The most
common cause of acute cor pulmonale is massive embolization of the lung. A variety of vascular
lesions lead to pulmonary hypertension. The pathophysiologic hallmark of all pulmonary hypertensive

states is reduction the cross-sectional area of the pulmonary vascular bed.
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GIRIS

Kor pulmonale akcider hastaliklarina bagli olarak gelisen, pulmoner hipertansiyon sonucunda olusan,
sag kalp yetmezIigidir. Kor pulmonale gelisiminde, pulmoner hipertansiyon ilk basamaktir. Pulmoner
hipertansiyon gelisiminde ise pulmoner akimin énlindeki direnci artiran olaylar rol oynar. Hipoksi,
hiperkapni ve asidozis olusumuna yol agan akcigerin obstriiktif ve restriktif hastaliklari pulmoner
hipertansiyona neden olarak kor pulmonaleye giden olaylar baslatirlar (1,2).

Akcigerlerin obstriiktif ve restriktif hastaliklar disinda pulmoner vaskdiler obstriiksiyona yol agarak
pulmoner hipertansiyon olusturan ve kor pulmonaleye yol acan klinik tablolar ayri bir baslik altinda ele
alinacaktir.

Kor pulmonaleye yol acan, pulmoner vaskiiler obstriiksiyon nedenleri

1- Primer pulmoner hipertansiyon

2- Vaskillitler

3- Tekrarlayan pulmoner emboliler

PULMONER DOLASIM

Pulmoner arterin basinci ayakta duran saglikli bir kiside, kalp seviyesinde ortalama 13-15 mmHg iken,
kaidelerde 21 mmHg'ya kadar yiikselir buna karsilik akciger apekslerinde 3 mmHg'ya kadar diiser. Bu
ozelliklere bagh olarak akciger perfiizyonu kaidelerde yogun olarak stirerken apekslerde hemen hemen

yok denecek seviyededir. Akciger apeksleri perfiizyona paralel olarak ventilasyonunda ¢ok az oldugu
bélgelredir. Bu bdlgeler bir nevi solunum rezervi gibi faaliyet géstermekte ve efor gibi fizyolojik



olaylarda ya da pulmoner emboli gibi patolojik olaylarda gerekli olan yeni perfiizyon ve ventilasyon
ihtiyacini karsilayarak pulmoner arter basincinin yiikselmesini 6nlemektedir (3).

Pulmoner dolagim yiiksek hacimli fakat diisiik basingh bir sistemdir. Akcigerden akan kan miktari esas
alarak sistemik dolasimdan akan kana esittir. Her sistolde sag ve sol ventrikiil yaklasik olarak ayni
miktarda kani pompalar. Aralarindaki kiclik fark bronsial dolasimdan kaynaklanmaktadir. Bronsial
arterler aortadan dogrudan dogruya cikacak akcigerlerin bag dokusunu, septalarini, biiytk ve kigik
bronglar dahil olmak {izere tiim akciger dokusunu beslerler. Arteria bronsialis kani, dokudan gegtikten
sonra pulmoner venlere bosalarak dogruca sol atriuam geri déner. Bu durum sol ventrikdil debisinin
sag ventrikiil debisinden hafifce daha yiiksek olmasina neden olur.

Akcigerlerin kan voliimi, dolasim sisteminin total kan volliminiin tahminen % 9’udur. Yani bir insanda
ortalama olarak her iki akcigerde yaklasik olarak 450 ml kan bulunmaktadirk. Bu kanin yaklasik olarak
70 ml’si kapillerlerde olup, geri kalani arter ve venlere esit olarak béliinmis bir durumdadir. Degisik
fizyolojik ve patolojik durumlarda akcigerlerdeki kan miktari normalin %50 altina ve normalin %200
Ustiline kadar degisebilir.

Ornegin bir kimse akcigerlerde yiiksek basing olusturacak sekilde ekspiryum yaparsa (borazan
calanlarda oldugu gibi) 250 ml kadar bir miktar kan pulmoner dolasimdan sistemik dolasima atilir.

Herhangi bir nedenle bir hastada lobektomi ya da pnémonektomi yapmak gerekirse bu hastalar
istirahatte kaldiklari stirece, geri kalan akcigerlerindeki kan akimi, ihtiyaglarini karsilamak agisindan
yeterlidir ve kompansasyon sinirlari igindedir. Fakat hastada akcigerin dolagim yedegi azalmistir. Kalp
debisi eder normalin % 100 Ustiine gikarsa pulmoner arter basinci siiratle yiikselmey ebaslar.

Mitral stenoz ya da sol kalp yetmezligi gibi nedenlere bagli olarak gelisen tablolar, pulmoner
hipertansiyona neden olmakla birlikte klinik olarak pasif pulmoner hipertansiyon olarak kabul edilir.
Burada pulmoner vendéz hipertansiyon 6n plandadir (4).

Pulmoner vaskiiler yatagin kaybi ya da obstriiksiyonu sonucunda akcigerden gecen kan akimina karsi
direncina rtisi pulmoner hipertansiyona ve kor pulmonaleye neden olabilir. Kor pulmonale nedenleri
arasinda obstriiktif ve restriktif akcider hastaliklari disinda kalan {iglincii grubu pulmmoner vaskiiler
obstriiksiyona neden olan; Primer pulmoner hipertansiyon, Vaskiilitler, Tekrarlayan pulmoner emboliler
olusturmaktadir.

PRIMER PULMONER HiPERTANSIYON

Primer pulmoner hipertansiyonun nedeni bilinmemektedir. Cocukluk ¢cadi da dahil olmak (izere herhang
ibir yasta baslayabilir. Siklikla geng eriskinlerde 6zellikle kadinlarda (Kadin/Erkek=2.5/1) goéraldr.
Nadiren ailesel bir hastalik olarak olusabilir. Baglangici takiben birkag yil iginde kor pulmonale ve 6lim
gelisir. Bunlarin yaklasik yarisi sadece orta derecede artmis basinca sahiptir ve bunlarin sirviyleri daha
uzundur. Birgok drnekte hastaligin tromboembolik obstriiktif pulmoner vaskdler defekt gibi baslamig
oldugu gordlir. Olgularin yaklasik yarisinda biyopside karakteristik olarak plexojenik bir vaskdilit
gorildr. Ancak vaskdlit hipertansif vaskiiler hastaliklarin siddetine ve gelismenin hizina refleks olarak
geligsmig olabilir. Pulmoner hipertansiyon klinik olarak manifest hale gegtikten sonra hangi nedenle ya
da neyin sonucu olarak gelistigini ayirmak imkansizdir.

Semptomlar: Efor dispnesi, yorgunluk, senkop, gégis adrisi, reyno fenomeni, kronik karaciger
hastaliina benzer semptomlar goriilebilmektedir. Postiiral senkop muhtemelen fikse bir diistik kardiak
output'tan gelisir. Bradikardi bazen vagal uyariya cevap verebilir. Atipik anjinal gogiis agrisi gelisebilir
ve solunumla siddeti artan gogiis agrilarina neden olan pldrezi gelisebilir. inatci 6ksiiriik yaygindir. Sol
nervus laringeus r ekiirrense pxulmoner arter gerginliginin basisina bagli olarak ses kisikligi gelisebilir.
Hemoptizi pulmoner infarktiist diisiindiiriir. Hastalara tani kondugunda genellikle pulmoner
hipertansiyonun fizik bulgulari vardir. Hastalik ilerlediginde disiik output’a bagli siyanoz siktir.



Fizik Muayene: Genel durum dederlendirmesinde siyanoz ve vendz dolgunluk saptanir. Akciger
kaidelerinde ince raller isitilir. Kalp muayenesinde gok belirgin bulgular mevcuttur. Pulmoner kapak
ejeksiyon kligi cok guriiltiiliidiir. Ikinci kalp sesi yumusak mbir sekilde palpe edibeliri. Bazen diastolik
bir pulmoner regdrijitasyon murmuru isitilebilir. Sag kalbe ven6z déniist artiran derin ve yavas bir
inspirasyonda, diger sag kalp belirtileri gibi trikiispit regirjitasyonunun sistolik murmuru dah
abelirgindir. Mevcut bir yetmezligi distindlren presistolik S4'in gelismesine S3 gallop ritmi dnciliik
edebilir (5).

LABORATUVAR BULGULARI:

Radyoloji: PA Akcider grafisinde: Sag atrium ventrikiilde bliyiime, akcigerin Ust zonlarindaki
damarlarinda belirginlesme ile birlikte bliylk bir pulmoner trunkus ve biyiik santral arterlerle, kligiik
periferik arterler arasindaki farkhliklar géralir.

EKG: Sag atrial ve ventrikiler hipertrofi gorilir. Uzamis P dalgalari, sag aks deviasyonu DIII, DIII'de
biylk R ve kiiglik S (R/S: > 1) ile birlikte Q dalgasi goriliir. S1, S2, S3 paterni gériilebilir. V2'de biylik
S ve kiictik R (R/S: <1) goriilir. Sag prekordiyallerde ST depresyonu ve negatif T dalgasi ile
karakterizedir.

SFT: Genellikle normal bazen hafif restriktif degisiklik gorilebilir. Akcigerlerde refleks olarak iskemik
inflamatuvar cevap goriilebilir.

Ekokardiografi: pulmoner hipertansiyonun ve kor pulmohale’nin dederlendiriimesinde obstriiktif hava
yolu hastaliklarina bagh akcigerlerde hiperinflasyon olmamasi nedeniyle primer pulmoner hipertansiyon
igin en iyi teknik ekokardiyografidir. Primer pulmoner hipertansiyonda genellikle trikiispit
regurijitasyonu vardir. Doppler metodu refliix4in maksimum hizindan peak pulmoner arter basinci (ya
da sag ventrikdl sistolik basinci)ni tespit etmek igin kullanilir (6).

Sag Kalp Kateterizasyonu: Basincin direkt 6lclimiine izin verir. Bu 6lclim daima istirahatte ve
egzersizde oksijen soluyorak ve oksijensiz solunumla yapilmali ve kayit edilmelidir. Primer pulmoner
hipertansiyonda sistolik ve diastolik basinglarin yiiksekliginin saptanmasinin yaninda, eder 6lgiilebilirse
Wedge basinci normal ya da normale yakindir.

Pulmoner Arter Anjiografisi: Eder basing yiksekte tehlikelidir. Fakat selektif anjiografi bircok yerde
yapilmaktadir ve tniform olmayan vaskdiler anormallikleri gésterilebilir.

Akciger perfiizyon sintigrafisi: Tekrarlayan biyiik pulmoner embolilerin ekarte edilmesinde akciger
perflizyon sintigrafileri yararlidir. Bununla birlikte multipl, kiguk, iyi tarif edilemeyen defektlerde
gorilebilir (7).

AYIRICI TANI: Ana yakinmasi efor dispnesi olan hastalarin egzersize baglh astma’dan ayrilmasi zor
olabilir. Azar azar artirilarak bir kardiopulmoner egzersiz testi genellikle bu sorunu g¢ozer. Ayrica
pulmoner vaskiilitler, kollagen doku hastaliklari (6zellikle skleroderma) ayirici tanida ekarte edilmelidir.

VASKULITLER

Birgok kosulda, pulmoner damarlar basing arttigi zaman genisleyen ve basing azalmasi ile daralan
passif distansibl tlipler gibi hareket ederler. Pulmoner arterler elastik arterlerdir, yani capi 7 mm’den
fazla ve aslil dzellikleri iletici olmalaridir. Elastik arterlerin intima tabakasi muskiler arterlerinkinden
daha kalindir. Arterlerin caplar kiiclildiikce 6zellikleri de degismektedir. Ornegin caplari 3-7 mm.
Arasinda olan arterlere muskdler arterler denmektedir. Tunika mediada bulunan diz kaslar bu
arterlerin en belirgin bolimdnd olusturur. Capi 3 mm ya da daha az olan arterlere de arteriol
denmektedir. Sistemik vaskailitler genellikle ayni 6zellikteki damarlan tutarak klinik belirtiler verirler.
Takayasu hastaligi bliyiik damarlari tutarken, Henoch Schénlein purpurasi kiigiik arteriollerin
hastaligidir.



Sistemik vaskadilitler genel olarak tek baslarina kor pulmonale nedeni olamazlar. Ancak vaskiiler hasarla
birlikte olan bazi tablolar kor pulmaneleye neden olmaktadirlar.

COR PULMONALEYE NEDEN OLAN PULMONER VASKULITLER
1- Radyasyon pnoémonisi

2- Wegener granilomatozisi

3- Skleroderma ve CREST sendromu

4- Diger imminolojik vaskdler hastaliklar

5- Kimyasal arteriopati (Aminorex, fenfluramin vs.)

Bu tablolarin timu nadiren kor pulmonale nedeni olurlar. Radyasyon pnémonisi, yaygin pulmoner
vaskiilit tablosuna neden oldugunda pulmoner arter yatagindaki hasara bagli olarak dolasim bozuklugu
ve ardindan pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale olusturabilir. Wegener granilomatozisi gibi
tamblolarda lokalize vaskiilitler olustugu icin korpulmonale gelismesi cok nadir olarak karsimiza cikar.
Ancak skleroderma’da parenkimde akciger hastaligi olmaksizin pulmoner hipertansiyon geligimi
sklerodermanin yaygin ve siklikla 6liimle sonuglanan bir bulgusudur. Diffiizyon kapasitesinde beklenen
dederin % 40'Indan fazla diislis k&t prognozu gosterir (8).

Dider vaskiilit tablolarinda da pulmoner vaskdler yatak kesitinde azalmaya neden olacak sekilde
gelismeler olursa kor pulmonale beklenen bir tablo olarak karsimiza gikar.

PULMONER EMBOLILER

Pulmoner emboli; pulmoner arter veya dallarinin vendz sistem yoluyla gelen trombiis, doku parcalari,
tlmor hiicreleri, parazitler, hava veya amniyon sivisi gibi maddelerle tikanmasi sonucu olusan
tablodur. Pulmoner tromboembolilerin % 95'i derin ven trombozu zemininde gelismektedir.

Derin ven trombozu olusumunda rol alan faktérler Wirchow triadi olarak bilinmektedir.

WIRCHOW TRIADI

1- Endotelyal hasar

2- Hiperkoagiilabilite

3- Venoz staz

Kor pulmonaleye neden olan pulmoner emboliler 3 degisik tabloda karsimiza gikarlar.

1- Cok biiyiik emboli: Bu biyiklikteki emboli ile pulmoner vaskiiler yatagin akut amssif
obstriiksiyonunun bir sonucu olarak sok ve kardiak outputta dramatik bir disme ile birlikte akut kar
pulmonale gelisir. Clinkii hipertrofi gelismemis olan sag ventrikiiliin, pulmoner arter b asincina cevabi
zayiftir, dilate olur ve yetmezlik gelisir. Sadece sol ventrikiil outputu yeterli oldugu zaman venéz basing
ylkselir. Eger fibrinolitik mekanizmanin aktive oldugu ve pihtinin parcalandigi ilk kritik periyodlarda
daha uzun stire kan akiminin siirdiiriilmesi saglanabilirse bu cevap genellikle stirviyi uzatir.

2- Orta gapta emboli; orta capli arterlerin emboli ile tikanmasi daha sik gérilen bir tablodur. Bu
genellikle vendz tromboze predispoze faktdrlere sahip olan hastalarda, iliofemoral venden kaynaklanan

steril kan pihtilarindan gelisri. Emboli bazende septik pihtilardan, ilag galiskanligi olanlarin intravenéz
olarak kullandiklari enjeksiyon materyallerinden, schistosoma gibi parazitlerden veya diger doku



pihtilarindan olusabilir. Eger tikanan damarda inflamatuvar bir cevap olusymasina neden olan bir
materyal olursa bu problemin daha kétii yonde artisina neden olur. Kiigiik bir embolinin kardiak output
lzerine etkisi genellikle sinirlidir. Clinki muhtemelen kan diger pulmoner damarlardan yeni bir yol
bulacaktir. Bununla birlikte dzellikle obstriiksiyon olusmasindan énce pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonale gelismesinin hizlanmasi embolinin bir gdstergesi olabilir.

Akcigerin iyi perfiize olmayan bolgelerinde yeterli iskemi oldugu halde infarkt geligmesinin nadir olmasi
ilgingtir. Iskemik hasara bagli olarak gelisen lokal ddem konsolidasyona neden olabilir. Lokal havayolu
daralmasi (distik PCO2, yiiksek PO2) ve diisiik komplians (Sirfaktan eksikligi) atelaktiziyi gosterir (9).

Plevranin iskemiye inflamatuvar cevabi oldugunda transiida formunda bir effiizyon olusur. Effiizyon
hemorajik olabilir. Akciger infarkti ve nekroz gelistiginde eritrositler damar disina gikarak hemoptiziye
neden olurlar. Daha snora hemoptizi muhtemelen brongial sirkiilasyonda kan akiminin belirgin bir
sekilde artmasina bagl olarak gelisir. Alveol icinde ya da yakinina olan kanamalar diffiizyon kapasitesi
Olgiimiinde ytikser bir CO uptake’ine neden olur. Ancak daha sonra tekrarlanan testlerde kan akimi
devam ederken CO uptake'i belirgin bir sekilde azalir.

3- Cok kiigiik emboliler: Akcigerlerin en kiiglik mikrodamarlarini etkileyen gok sayidaki kiiglik
embolilere bagl olarak cok genis sahalar etkilenebilir. Daha dnceki fizyolojik bir anomaliye bagl olarak
tekrarlayici vasifta olabilirler. Bunlar primer pulmoner hipertansiyondan ARDS’ye kadar degisen genis
Ibir yelpaze iginde karsimiza gikabilir. Klinikte bu tabloyu en yaygin olarak kemik travmasi sonrasi
olusan yag embolilerinin yaptigi bilinmektedir. Ayrica amniotik sivi, orak hiicre krizleri ve hava embolisi
de bu sendroma yol agabilir.

Boyle durumlarin gognuda karakteristik olarak olaya neden olan faktorlerin olusmasinda giinler ya da
daha uzun zaman gegctiginde tablo kétiilesir. Olayin baslangicinda vaskiilit olusmasi bir inflamatuvar
reaksiyondur, ancak daha sonraki tablonun kétiilesmesi disfonksiyon gelismesi nedeniyledir.

Bu kiiglk embolilerin saganak halinde tekrarlamasindan sonra pulmoner arter basincinda yiikselme
olusabilir. Ancak akut durumda basing artisi belirgin degildir ve sag ventrikiilde dedisikliklerin olusmasi
icin gerekli zaman gegmemistir dolayisiyla kardiak output yeterlidir.

Yag damlaciklari lenfajiogramina bagl olarak gelisen gok sayida kiiclik obstriiksiyonlar ventilasyon-
perfiizyon bozukluguna neden olurlar. Bu belirgin fakat gegicidir. Ayrica alveole-arteryel oksijen
farkinda da artis aneden olur.

Eder hastanin akciger fonksiyonlari baskilanmis durumda ise hipoksemi can sikici olabilir, ancak
hastalar oksijen solutularak kolayca tedavi edilebilir.

Kapiller yatagin ve kapiller kan volimdiniin kaybi diffiizyon kapasitesinde bir azalmaya neden olur
ancak 24-48 saat sonra bunlar tekrar artmaya baslar (10).

Kuglik emboli ve toksinlerin, pulmoner vaskiiler temizleme mekanizmasi ile dah akolaylikla
temizlenebilmesine ragmen eger bir soka gidis periyodu varsa muhtemelen parsiyel iskemi nedeniyle
endotelyal hiicrelerde hasar gelismis demektir. Diizensiz pulmoner édem siklikla olusur.

PULMONER EMBOLiNiN AKCiGERE ETKiLERI

Emboliye bagli olarak pulmoner vazokonstriiksiyon gelismesi icin; Emboli, iskemik hasar ve
Inflamatuar cevabin bir arada olmasi gerekir. Pulmoner embolinin akcigere etkilerini akut dénemde ve
gec dénemde olan etkiler olarak degerlendirmek dogru bir yaklasim olacaktir.

Akut dénemde 4 major etki s6z konusudur;

1- Alveoler 61l bosluk solunumunun ortaya gikmasi



2- Pnémokonstriiksiyon

3- Hipoksemi

4- Hiperventilasyon

Geg donem etkileri agisindan 2 6nemli etki s6z konusudur.
1- Lokal surfaktan kaybi

2- Pulmoner infarktiis

Pulmoner embolinin ayrica bir de hemodinamik sonuglar vardir. Pulmoner vaskiiler yatak alaninin
azalmasi ve buna bagli olarak gelisen 2 tablo cok 6nemlidir.

1- Pulmoner vaskiiler direncin artmasi
2- Sag ventrikiil 6niindeki yikin (Afterlood) artmasi

Emboli ylizeyindeki trombositlerden salinan humoral mediatdrlerde (Seratonin, arasidonik asit
metabolitleri, peptidoldkotrienler, PAF, gibi vazoaktif aminler) vaskiiler rezistansin artmasina katkida
bulunmaktadir. Ayrica vaskiilir bifurkasyon alanlarindaki reseptérler yoluyla tetiklenen nérohiimoral
reflekslerde pulmoner vaskiiler yanitlarda rol alabilmektedir. Pumlmoner arteriyel akiminin
obstriiksiyonu sol ventrikiil dolumunun (Preload) azalmasina neden olur. Ayrica sag ventrikiil
dilatasyonu sonucu interventrikiiler septumun deviasyonuda sol ventrikiil kapasitesini azaltir.

Emboliye bagl pulmoner vaskiiler obstriiksiyonlari etkileyen 3 6nemli faktorii soyle siralayabiliriz;
1- Pulmoner vaskiiler yatagin yedek rezervi

2- Intrinsik fibrinolitik mekanizmalar

3- Norolojik adaptasyon ve brongial dolagim (11).

PULMONER VASKULER OBSTRUKSIYONLARIN BiRLIKTE OLDUGU TABLOLAR;

1- Vazospazm; Akciderin yaklasik 2/3'l rezeke edildiginde pulmoner hipertansiyon gelismeden tolere
edilebilmesine ragmen 1/3'linlin ani olarak embolik bir ttkanmaya maruz kalmasi orta derecede belirgin
bir pulmoner hipertansiyona neden olur. Bu hipertansiyonun ysiddeti anjiografik defisitler ya da
akcider sintigrafisi ile gok az iliskilidir. Buhem embolinin olusturdugu obstriiksiyonun demonstre
edilenden daha genis oldugunu hem de vazopazmla birlikte oldugunu diisiindiirmektedir.

2- Pulmoner Odem; Sag kalp yetmezligi gelisimi ile pulmoner 6demin birliktelig isagirtici derecede
siktir. Odem sadece embolik obstriiksiyon tarafindan etkilenen bdlgede olabilecedi gibi sol kalp
yetmezligine benzer sekilde daha yaygin da olabilir. Odemin lokalize formunun iskemiyi takip eden
inflamasyona badli olarak gegtigi dislinilmektedir. Bu pulmoner arter obstriiksiyonuna bagh dolagim
yetmezligini kompanse edecek bir refleks mekanizma ile gelismis olabilir. Odeme predispoze bir faktér
olan stirfaktan tretiminin lokal yetmezligi de gorilebilir. Generalize akciger 6demi gelisiminin
nedenleri; sag kalp yetmezligine bagh olarak gelisen sistemik vendz hipertansiyon ya da akcigerin ana
lenf drenajinin boyundaki biiylik damarlara drene olmasindaki gecikme olabilir.

3- Hava Yolu Daralmasi; Hava yolu daralmasina bronsial asiri duyarlilik ya da havayollarindaki
0dematoz sivi neden olabilir. Wheezing’e ve obstriiktif havayolu hastaliina neden olacak kadar
sidrdetli olabilir. Embolide perfiize olmayan hava boslugundaki hiperoksi ve hipokapni kardiyak astima



uygun bir ézelliktedir. Normal olarak gaz mekanizmasi diizenlenirken perfiize olmayan bdlgelere hava
akimi kisitlanir, béylece 6l bosluk ventilasyonu azalir.

4- Kan Voliim Degisiklikleri; Mikrosirkilasyonu tutan vaskiilitlerde yada yag embolisinde kapiller
kan volomiinde ve pulmoner kapiller yatakta spesifik bir kayip vardir. CO pulmoner difflizyon
kapasitesi azalir. Aniden olusan bliylik damar obstriiksiyonlarinda baslangigta obstriiksiyonun distali
hala kanla dolu oldudu icin CO difflizyon kapasitesi normaldir. Zamanla buradaki kanin kaybedilmesiyle
CO difflizyon kapasitesi de azalri.

5- Ventilasyon — Perfiizyon iliskisi; Diffiiz pulmoner vaskiiler obstriiksiyon sendromlari,
hiperventilasyon ve gaz transferinde zorluklarla karakterizedir. Lokal vaskiiler obstriiksiyonlar
oldugunda da 6l bosluk artar. Burada beklenen perfiizyonun olmadigi ancak ventilasyonun devam
ettigi bu bolgelerde CO2 eliminasyonunun olmamasi ve ekspiryum havasinda CO2 miktarinin
azalmasidir. Ancak pratikte bu beklenti genellikle gregeklesmez, gergeklesmesi igin gok buiyiik bir
bolgede kan akiminin olmamasi gerekir. Perfiizyonun olmadigi bélgelerde havayolu daralmasi olmasi
ihtiyaci karsilayacak buiytikliikte bir kollateral ventilasyonun olmasi ayrica pulmoner arterlerin
obstriiksiyonlarinin bulundugu bélgelerde de bronsial dolasimin devam etmesi ve CO2 eliminasyonunu
stirdirmesi ventilasyon-perfiizyon testlerinin degerlendiriimesinde hayal kirikligina neden olmaktadir.

Obstriiktif vaskdler hastaligi olan hastalarda hipokseminin en biiylik sebebi olan alvealoarteryel oksijen
farkindaki artis biiylik bir oranda ventilasyon-perfiizyon dengesizligi nedeniyle olmaktadir. Atelektatik,
inflamatuvar ya da skar lezyonlarla birlikte olan pulmoner vaskiiler obstriiksiyonlarda anatomik olarak
saddan sola sant da bulunabilir. Genellikle sagdan sola akim sag kalp basincl ylikseldigi zaman acilan
patent foramen oveleden gegerek olusur. Ayrica brongial kan akiminda da asiri bir artis vardir ve bir
kismi oksijenlenmemis olan bronsial vendz kan pulmoner ven iginden akarak santa ilave olur. Oksijen
solunumu ile elimine edilememesi nedeniyle pulmoner arter basincindaki yiikselisle birlikte her
hallikarda pulmoner hipertansiyonun hiperventilasyonu karakteristik olarak gérdldr.

6- Egzersizin Sinirlanmasi; Pulmoner vaskiiler hastaliklarda istirahatte yapilan incelemelerde
kompansatuvar mekanizmalar problemleri dnleyebilir. Ancak egzersiz sirasinda kardiorespiratuvar
sistemde degisiklikler saptanabilir. Egzersize cevap olarak kardiak output'taki kiigiik bir artis normal
pulmoner arter basincinda belirgin bir yiikselmey eneden olmazken, pulmoner vaskdiler hastaligin
varliginda dramatik bir ylikselmeye neden olur. Obstriiktif havayolu hastaliklarindan farkli olarak
pulmoner vaskiiler obstriiksiyonlarda istirahatte kardiak output normal veya distiktiir. Ancak buna
karsilik kronik obstriiktif havayolu hastaligi olanlarda egzersize badl olarak hipoksik vazokonstriiksiyon
nedeniyle olusan pulmoner hipertansiyonlu hastalarinki kadar belirgin degildir. Bunun nedenlerinden
biri, pulmoner vaskiler hastaliklarda normal cevabi zit olarak 6l bosluk tidal voliim oraninin egzersizle
dismemesi ve difflizyon kapasitesinin ylkselmemesidir.
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