KUCUK HAVA YOLU HASTALIGININ
TANISINDA AKCIGER FONKSIYON
TESTLERININ YERI

Miinevver ERDINGC*

Klcuk havayolu obstriksiyonu, internal ¢aplari 2
mm.den klclk olan hava yollarinin obstriksiyonu
olarak tanimlanmaktadir.
Montreal grubu arastirmacilart KOAH’in kiiglik hava
yollarinin selektif tutulumu ile basladigini ileri sirmugler
ve 16 yildan bu yana kuglk havayolu hastaligi deyimini
kullanmiglardir(1). Kiiguk havayolu hastahgi terimi;
kuclk havayollarinda, ézellikle bronsiyollerdeki obliteratif
ve inflamatuvar degisikliklerle birlikte olan pulmoner
fonksiyon bozukluklari olarak tanimlanmaktadir.
inflamatuar siire¢ siklikla inhale edilen irritanlarla
baglamakta ve kucik havayollarindaki hipersekresyon,
fibrozis, Ulserasyon, metaplazi ve artmis
muskularizasyon ile birlikte olan kronik kiclik havayolu
hastaligina dénltsmektedir(2).
KOAH'da higbir semptom veya klinik bulgunun olmadigi
ddénemde veya sigara icenlerde, sadece ‘sigara
Oksurugu’ olarak gegistirilen, hekim ve hastanin ciddiye
almadigi erken dénemde, latent bir patolojik olayin
oldugu ve yillar icinde KOAH’a progrese oldugu
bilinmektedir. Bu erken evrede rutin spirometrik testlerde
patoloji g6zlenmemektedir.
Kic¢lik havayolu fonksiyonlarindaki bozukluklari
erken evrede saptamak icin tarama testlerinin
olusturulmasi ve bunlarin gelistiriimesinin 6nemi
uzun suredir bilinmektedir. Bunun temel nedeni;
konvansiyonel O&l¢cimlerle saptanamayan kiguk
havayolu kisitliligini dnceden belirleyebilecek bir
g0Ostergenin olabilecegi duslncesidir. Erken evre,
henlz irreverzibl hastaligin olusmadigi evredir.
Erken evrede saptanan hastaligin progrese
olmayacagi, risk faktérleri ortadan kalktiginda
durdurulabildigi ve prognozun iyi oldugu ileri
slUrulmektedir. Akciger disfonksiyonunun erken
taninmasini saglamak, ilerlemis hastaliga
progresyonunu 6nlemek agisindan biyik dnem
tagsimaktadir.
Kicik havayolu enflamasyonundaki patolojik
degisiklikler tek bir hastaliga spesifik olmayip; kronik
bronsit, amfizem, astma, bronsektazi,
pndmokonyozlar, kistik fibrozis gibi pekgok hastalikta
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gorulebilmektedir. Bu nedenle son zamanlarda ‘kiguk
havayollari hastaligi’ veya ‘sendromu’ tanimlamalari
daha sik kullaniimaktadir.

Yapilan fizyolojik calismalarda, normal akcigerde,
total hava yolu direncinin %80’ trakea ve buyuk
havayollarindan kaynaklandigi gésterilmistir. Havayolu
direncinin %20’sinden azi, periferik havayollarindan
olugsmaktadir. Direncin kuc¢Uk bir bdlumuna
olusturmasi nedeniyle akim hizlarinda belirgin bir
azalma olmayacaktir. Bu da rutin spirometrik testlerle
saptanamaz.

Epidemiyolojik calismalar, ki¢uk hava yolu
obstriiksiyonunu saptamada kullanilan bazi testlerin
(nitrojen yikanma testi, kapanma volimd, frekansa
bagh komplians gibi) asemptomatik sigara icicilerin
anlamli bir kisminda bozuk oldugunu géstermektedir.
Bu testler, 70’li yillarda ¢ok populerdi ancak glnluk
pratikte kullanimlari olduk¢a zordur ve buglin sadece
arastirma merkezlerinde uygulanabilmektedirler. Bunlar,
pahali, tekrarlanabilirligi glic ve uzman gerektiren
Olcimlerdir(2 ).

Bu gelismis testlerin hava akimi obstriksiyonunun
progresyonunu saptamada basit spirometrik testlere
astanluklerinin pek fazla olmadigini ileri strenler de
vardir. Ve demektedirler ki “FEF’deki azalmalar, sigara
icicilerde kicuk havayolu fonksiyon bozukluklari ile
korelasyon gdstermektedir”.

Pratikde FEV+'in FVC’ye oraninda azalma, havayolu
kisithiliginin varhigini belirleyen bir kriter olarak
kullaniimaktadir. Daha basit olarak FEV1/FVC,
obstriktif patern ile restriktif paterni birbirinden
ayirmada 6nemli bir kilavuzdur. Havayolu
obstriksiyonunun siddeti, FEV1i’deki azalma ile
korelasyon gostermektedir. FEV1/FVC orani veya
FEVide azalma, havayolu obstriiksiyonunun varhgini
gosterir ancak lokalizasyonunu géstermez.
Bazi otdrler, 6zellikle vital kapasitenin sonuna yakin
maksimum ekspiratuvar akim hizlarinda azalmanin
kugclk havayolu obstriksiyonunu yansittigini ileri
sturmuslerdir ancak bu tez pek fazla kabul gérmemisgtir.
Kuglk havayolu obstriksiyonuna spesifik bu testleri
tanimlamadan 6nce hava yolu direncin etkileyen
faktorlere kisaca deginmek istiyorum.

Havayolu direnci, Poiseuille denkleminden de
anlasildig gibi, havayollarinin sayi, boy ve kesit
alanina baghdir. Havayollari kas tonusi ve
elastisitesi 6Gnemli faktdrlerdir. Normal bir akcigerde
havayollarinin sayisi fetal hayatin 16. haftasinda
belirlenmigtir. Boylari ise, yas, boy ve ventilasyonun
inspiratuvar ve ekspiratuvar fazina goére
degismektedir (3,15).
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Havayolu direncini etkileyen baslica faktérler:
1. Solunan gazin fiziksel 6zellikleri: Hava yolu direnci,
gaz molekdllerinin birbirleri arasindaki ve bu molekdller
ile havayolu duvari arasindaki surtinmeden
kaynaklanabilmektedir. Gazin direng ile ilgili iki 6zelligi,
viskozitesi ve yogunlugudur. Bir gazin viskozitesi veya
dansitesi ne kadar fazla ise, havayolu direncine katkisi
o kadar fazladir.

2. Hava akiminin sekli: Havayollarinda hava akiminin
distk hizlarinda akim cizgileri kenarlara paraleldir.
Daha cok klcik hava yollarindaki bu akima laminer
akim denir. Laminer akim, ¢capi uniform olan ve icinde
hicbir tikaniklik bulunmayan bir tlp icinde gazin dizguin
bir sekilde ¢ok kiicik yon degisiklikleri ile akmasidir.
Ve bu tur bir akimda, basing ile akim hizi arasinda
dogrusal bir iliski bulunmaktadir.

Laminer akimin basing-akim iligkisi ilk kez Poiseuille
tarafindan tanimlanmigtir(4,6).
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Havayollarinin uniform bir sekilde daralmasi halinde
akim hizinin daralmis havayolu yarigapinin 4. kuvveti
ile dogru orantili oldugunu goérlyoruz. Yani akim hizi,
havayolu yarigcapinin daralmasi halinde 4. kuvveti
seklinde azalmaktadir. Bu durum sadece basincin sabit
kaldigi durumlarda gecerlidir.

Brons ¢apindaki en kuguk bir degisiklik, alveollere belirli
zaman icinde erigsen hava miktarini bayik élctde
degistirebilmektedir. Yani; hava yolu darhgi
bulundugunda sabit bir ventilasyonun saglanabilmesi
icin itici basincin buyk élclide artmasi gerekmektedir.
Yaricap, yariyariya azalirsa, diren¢ 16 kat artmaktadir.
Ancak uzunluk 2 katina ¢ikarsa, diren¢ sadece 2 kat
artar. Laminer akimda, gazin viskozitesi arttikca
havayolu direnci de artmaktadir(6,7).

Turbldlan akim ise, akim hizinin fazla oldugu buyuk
hava yollarindaki akimin seklidir ve blylk havayollari
direncinde 6nemli rol oynamaktadir. Havayollarinda
turbilan akim, akim yéninin ani degisiklikleri ve
havayolu ¢apinin ani daralmalari sonucu ortaya ¢ikar.
Bu tur bir akimi saglamak icin gerekli basing, laminer
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akima gore daha fazladir. Béyle bir akim seklinde basing
ile akim arasinda dogrusal bir iliski bulunmaz. Basing,
akim hizinin karesi ile dogru orantilidir.

Turbulan akimin olusturdugu direng, gazin yogunlugu
ile iligkilidir. Yogunluk azaldiginda turbulan akimlarin
meydana getirdigi diren¢ de azalmakta, dolayisiyla
akim hizi artmaktadir.

Trakeo-brongiyal akim, dallanmalar hizasinda girdap
olusumu ile ilgili bir akim seklidir. Burada direng, gazin
hem viskozitesi, hem yogunlugu ile iligkilidir.

3. Hava yollarinin total kesit alani: Kiclk havayollari
ile blyuk havayollari arasinda énemli fonksiyonel
farkhhklar yanisira yapisal farkhhklar da vardir.
Hava akiminin gegecegi enlemesine kesit alanini, hava
yolunu daraltmaya calisan kuvvetler ile, genigletmeye
calisan kuvvetler arasindaki denge belirler. Hava yollarini
daraltmaya calisan kuvvetler, peribronsial basing ve
brons duz kaslarinin kontraksiyonu ile ortaya ¢ikan
kuvvetlerdir. Hava yollarini agik tutmaya calisan kuvvetler
ise; intraluminal basing ve brons etrafindaki bag
dokusunun tutucu etkisidir.

intratorasik basing (plevra ici basing) ve intrapulmoner
basinci (alveol bosluklarindaki basing) bir solunum
siklusu boyunca élgtigimuzi farzedelim. istirahat
dlzeyinde akciger ve toraksin karsilikh ve esit bir
kuvvette uyguladiklar elastik kuvvetlerden dolayi
“-5 cm H:O” basincinda negatif bir intraplevral basing
mevcuttur. Yine bu diizeyde hava akimi olmadigi i¢in
havayolu basinci da sifirdir. Yani intrapulmoner basing
sifirdir (atmosfer basincina esit).

Transmural basing (transbronsial basing)
= P havayolu - P plevra oldugu icin
=0 - (-5)=+5 cm H.0

Yani havayolu, “+5 cm H.O” basincinda bir transbrongiyal
basing ile acik tutulur.

inspiryum sirasinda hava akiminin olusmasi igin
intrapulmoner basincin dismesi gerekir. Bdylece
agizdaki atmosfer basinci ile, bundan daha disik
degerde olan intrapulmoner basin¢ arasindaki fark,
ilerletici basinci saglar. Ger¢cekten de inspirasyon
sirasinda intratorasik ve intrapulmoner basinglarin her
ikisinde 2 cmH.O kadar diisme olur ve akim baglar.
Havayolu boyunca basin¢ giderek azaldigindan,
havayolu icindeki basin¢g “- 1cmH.0” dur ve
transbrongiyal basing bu devrede artmistir, yani
“+ 6cmH.O” dur. inspiryumda akciger voliimiiniin artigi
ile birlikte intratorasik basing atmosfer basincinin giderek
daha fazla altina iner.

intratorasik basincin inspiryum sirasinda daha da



dismesinin (negatifligin artisinin) nedenleri:

1. Inspiryumda akciger geniglediginde akcigerin
elastik geri donlsu artmaktadir.

2. Bu etkiye ek olarak havayolu i¢inde de basing
dustiginden intratorasik basingta daha fazla
bir diisls olur. inspiryum sonunda akim
yeniden 0 olur ve 8 cmH:O’luk bir transmural
havayolu basinci bulunur.

Pasif bir ekspiryumda intrapulmoner basing
pozitiflesir yani atmosfer basincinin lizerine ¢ikar.
Boylelikle hava, alveollerden ¢ikisa dogru ilerler.
Ote yandan ekspiryum sirasinda intratorasik basincin
negatifligi azalmaktadir. Bu sirada transbronsiyal
basincin dismesi ile birlikte hava yollarinin ¢api
tekrar daralmaktadir.

Zorlu bir ekspiryum sirasinda ise, hem intrapulmoner
hem de intratorasik basincin her ikisi de atmosfer
basincinin Gzerine ¢ikmaktadir. Akim direnci
nedeniyle, brons i¢i basing, havayollari boyunca
degisir ve periferik havayollarindaki alveol basincina
cok yakin degerlerden havayolu agzi yakinlarindaki
atmosfer basincina yakin degerlere dogru diisme
gOsterir.

Hava yolunun belli bir yerinde brons i¢i basing,
plevra basincina esit olmaktadir. Bu noktaya Esit
Basin¢g Noktasi (EBN) denmektedir (1,8).
Bu noktadan sonra, brons ici basing, peribronsiyal
basin¢gtan daha dusik olacaktir ve havayollarini
daraltmaya yénelik net bir kuvvet ortaya cikacaktir.
Esit basin¢g noktasindan havayolu agzina dogru
ilerleyecek olursak transmural basincin
(transbronsiyal basincin) havayolunu daraltmaya
veya kapatmaya egilimli oldugunu goririz.
Esit basin¢ noktasi normalde santral hava yollari
diizeyinde bulunmakla birlikte, zorlu vital kapasitenin
%25’inin ekspirasyonu sirasinda periferdeki klicuk
havayollarina dogru yer degistirmektedir. Bunun
sonucu olarak disUlk akciger volimlerinde maksimal
ekspiratuvar hava akimini, akcigerlerin elastik geri
doénis kuvvetleri ve ki¢ik havayollarinin direnci
tayin etmektedir.

Normal bir kiside esit basin¢ noktasi, dusik akciger
volimlerinde periferik havayollarina kaymakta, yani
dusik akciger volumlerinde periferik hava yollari
kapanarak distalinde kalan alveollerde gazi
hapsetmektedir. Bu havayolu kapanmasi, normal,
geng¢ kisilerde akcigerin ancak cok duisuk
volimlerinde olugsmaktadir. Yagla birlikte kapanma
voliminin giderek arttigi, 65 yasin Gzerinde FRC
dlzeyinin Uzerine ¢iktid1 hatta tidal volumu de gectigi
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go6rulmektedir. Bu yaslarda periferik havayollarinin
Onemli bir bdlimu kapali kalmakta, ancak derin bir
inspiryum ile acilabilmektedir. Havayolu kapanmasi
ve kapali bélgelerin 6tesinde hapsolan hava, V/Q
oranini olumsuz etkileyerek hipoksiye neden
olmaktadir. Yagla birlikte hipoksinin gérilme nedeni
budur. Kapanan bronsglarin her inspiryumda yeniden
acilmasi icin fazla bir kuvvet gerekeceginden,
kapanma volimunun patolojik nedenlerle artmasi
kompliansi etkileyecektir. Kapanma volimainin
yasla birlikte artisinin nedeni, elastik geri donus
kuvvetinin bir miktar azalmasidir.

Kugik havayolu hastaligini saptamak icin kullanilan
testler, volim-basing-akim degisikliklerinin kugik
havayollari Gzerindeki etkilerine dayanmaktadir.

DINAMIK KOMPLiANS

Komplians, her bir lnite basing degisikligine karsi
meydana gelen volim degisikligidir (5).

) AV (L) Voliim degisikligi
Komplians = =
AP (cmH:0)  Basing degisikligi
AV
C=
AP

Transpulmoner basing, 6zofagusun orta dizeyine
yerlestirilen ucu balonlu bir kateterin hastaya
yutturulmasi ile élgilir. Ozofagusun plevral bosluk
boyunca seyretmesinden dolayi 6zofagus igindeki
basing, plevral basinca yakin bir deger verir.
Kateter genellikle 6zofagusun 1/3 alt kismina
yerlestirilir. Balon, gastrotzofageal bileskeye
ulastiktan sonra 10 cm geri ¢ekilir. Oraya ulastigi,
inspiratuvar bir burun cekme ile pozitif basing elde
edilmesiyle anlasilir. Balon yerinde oldugunda
akciger volumundeki degisiklikler ile plevra
basincindaki degisiklikler arasindaki iligki dlculebilir.
Uciincii inhalasyonda, kisi TLC’de 3-5 dak ara verir
ve yavasca ekshale eder. Agiz, degisik volumlerde
araliklt olarak kapatilarak akim oélgulir. Bu
manevranin 4-5 kez tekrarlanmasiyla volimdeki
degisikliklerin 6zellikleri kaydedilir.

Statik akciger kompliansi, TLC’den itibaren havanin
bosaltilmasi sirasinda elde edilen, akcigerlerin akim-
volim egrisi ile hesaplanir.

Komplians 6l¢imu, basit gibi gérinmekle birlikte
pek cok faktoriin etkisi altindadir. Nonelastik direncin
(havayolu direncinin) artisi bu faktoérlerden biridir.
Nonelastik direnc artisi 6zellikle uniform
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dagilmamissa kompliansi etkilemektedir.
Brons obstruksiyonu, kompliansi etkileyen
faktérlerden bir digeridir. Obstriiksiyon, hava akimina
karsi direnci artirarak akcigerlerin belli bélimlerine
daha az hava gitmesine, dolayisiyla voliim artisinin
o0 bdlgelerde daha az olmasina neden olur.
Komplians daha duslk cikacaktir.

Brong obstriiksiyonunun komplians zerine olan bu
etkisi, yavas solunumla kismen azaltilabilir. Bir
brons, dar bile olsa yavas solunum sirasinda havanin
girisine engel olmaz ve periferindeki akciger alaninin
volimuni engellemez. Bu sonuclar, statik komplians
olarak olarak kabul edilir. Statik komplians, glottis
acik, solunum kaslari istirahatte iken ortaya ¢ikan
volum degisikligidir.

Hizli solunumda ise hava, direncin daha az
oldugu alanlara kolaylikla girer, obstrikte
sahalarin dolmasi zorlasir. Ayni volimdeki
havanin akcigerlere girmesi icin daha fazla bir
intratorasik basin¢ gerekmektedir. Bdylece
solunum frekansi arttikga Ol¢clilen komplians
degeri azalmaktadir. Bu hizli solunum sirasinda
6lclilen kompliansa da dinamik komplians denir.
Dinamik komplians, ilk kez 1955’de Mead ve ark.
tarafindan amfizemli bir hastada tanimlanmistir
(2). Dinamik komplians, solunum sirasindaki
gercek elastik direnci géstermektedir.

Dinamik komplians, solunum sayisi arttikca ve
inspirasyon zamani kisaldik¢a azalmaktadir. Gunk,
yavas solunum ile dolan obstriksiyonlu bélgelere
hizli solunum sirasinda gittikge daha az hava girer.
Bu nedenle, solunum sayisina baglh dinamik
kompliansi, havayolu obstriiksiyonunun, bir baska
deyimle havayolu direng¢ artisinin hassas bir testi
olarak kullanmak mudmkundar.

Pratikte dinamik komplians dakikada 10 nefesten
baslayip 120 nefese kadar ¢ikan solunum sayisi
dizinleri ile él¢ulir. Hizli solunum sirasinda 6lcilen
dinamik komplians kuc¢ik havayollari icin ¢cok
6nemlidir.

Dinamik komplians, belirli bir solunum hizinda
yenilmesi gereken gercek elastik direnci
gosterir. Bu durum o6zellikle kiguk
havayollarini etkileyen obstriktif hastaliklar
icin dogrudur ve en d6nemli bulgu olabilir.
Akcigerlerin kompliansi normalde statik
manevralar sirasinda 6l¢cilmesine ragmen,
dinamik komplians (Cdyn), akimin sifir oldugu
noktada transpulmoner basingtaki degisiklikler
tarafindan bélinen degisik volimler olarak
solunum sirasinda o6lculebilir (Sekil 1).
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Sekil 1: Dinamik akciger kompliansinin élgimi (2).

Cogu normal kiside Cdyn, statik kompliansa ¢ok yakindir,
tidal volumuin Gzerindeki oranlarda ve dakikada 60’in
Uzerindeki solunum frekansi ile degismez (7,14). Normal
kisilerde, solunum frekansi dakikada 60’in (izerinde
olsa bile Cdyn (L) / Cst (L) orani 0.8'in Gzerindedir. Kligik
havayolu obstrliksiyonunda ise, frekans arttik¢ca bu
oran hizla 0.8’in altina iner (Sekil 2) (6,11).
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Sekil 2: Normal kiside ve kuclik havayolu
obstriiksiyonunda solunum frekansina bagh dinamik
komplians.

Bu testin degeri, ekspiratuvar akim hizlari ve akciger
volumleri gibi diger 6l¢gimlerin normal oldugu
durumlarda bile, kug¢lk havayollarinda akima karsi
direnc artisini en iyi gdsteren test olmasidir.
Dinamik kompliansdaki bir dusls, alveollere yakin bazi
havayollarindaki daralmayi goésterir. Kicik
havayollarindaki herhangi bir kismi obstriiksiyon veya
akciger kompliansinda bdlgesel kismi degisiklikler
varyasyonlari arttirir (9). Solunum frekansi artisi ile
bazi linitelerde solunum siklusu daha kisalir ve dinamik
komplians solunum frekansindaki artisla azalir. Solunum



frekansi artisiyla komplianstaki bu azalma indirekt
olarak kl¢uk havayolu direncindeki heterojenitenin bir
yansimasidir.

Dinamik komplians 6l¢imi kliguk havayolu
disfonksiyonun en sensitif, en spesifik testlerinden
biridir, ancak pahali bir donanim ve 6zofagus kateterinin
yerlestiriimesinin gerekliligi nedeniyle klinik olarak
yaygin kabul gérmemistir.

MAKSIMUM EKSPIRASYON AKIM-VOLUM EGRISi

Akim-volim egrileri ile akciger dokusunun elastisitesi
Olclilmektedir.
Periferik havayolu obstriiksiyonu ile karakterize akciger
hastaliklarinda akim hizi sinirlamasinin ¢aplari 2
mm’den kiicik havayollarinda olustugu bilinmektedir.
Bu havayollari total havayolu direncinin %20’sinden
azini olusturdugu icin periferik havayolu direncindeki
belirgin artiglar bile rutin testlerle saptanamamaktadir.
Bunlar arasinda sadece MMEF (Maksimum ekpirasyon
ortasi akim hizi, FEF2s-75) vital kapasitenin ilk
%25’inden sonraki bolimiine ait degerler verdigi icin
daha hassas bulunmaktadir(13).
Yuksek akciger volimlerinde ilerletici basing ve
havayollarinin boyutlari normaldir, maksimum hava
akim degerleri de normal sinirlar igindedir. Diuslk
akciger volumlerinde ise, kompliansi yuksek olan
yerler bosalirken normal olanlar bosalmig olur. Bir
taraftan ilerletici basincin azalmasi, diger taraftan
havayollarinin daralmasi nedeniyle bu noktada elastik
geri donus azalir ve ekspiratuvar hava akimi da
azalmigtir.
Kigik havayollarinin obstriksiyonu akcigerde
inspirasyon gazinin dagihimini da etkilemektedir.
Solunum sayisi arttikca bozukluk daha da
belirginlesmektedir. Bu dustince ile frekansa bagimli
akciger komplians testi gelistirilmis ve periferik
havayolu obstriksiyonun erken tanisinda basari ile
kullaniimistir. Bundan baska;
* Nitrojen yikama testi,
* [stirahat ve egzersizde alveol-arter oksijen parsiyel
basing farki,
* Radyoaktif gazlarin bolgesel dagilimi ayni amag
icin kullaniimaktadir.
Bu testler olduk¢a glc ve bazen sakincalari olan
testlerdir. Maksimum ekspirasyon akim volim egrileri
(MEFV) ise 0zofagus balonu gibi islemler
gerektirmediginden uygulanmasi ve tekrarlanmasi
kolaydir ve buyUk kitlelere uygulanabilir (7,10). Bugin
en kolay noninvaziv kabul edilenler; kapanma volimu
ve maksimum ekspiratuvar akim-volim egrisi
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analizleridir. Gelb ve ark. kic¢Uk havayolu
obstriksiyonunu saptamada bu iki testi karsilastirmig
ve MMEF’nin daha hassas bir él¢giim oldugunu kabul
etmislerdir. MEFV egrisi kavrami 1951°de sekillenmeye
baslamistir.

Herhangi bir akciger volimiinde ekspiratuvar akimin
azaldigi MEFV egrisine bakarak kolayca gortlmekte
ancak bir volim-zaman egrisinde bu ayrimi siratle
yapmak daha glc olmaktadir.

Bu test, hava akim hizini 6lgmek icin pnédmotakograf
ilave edilmis bir spirometre ile yapiimaktadir. Akim
sinyalinin elektriksel olarak yansitilmasi ile él¢tlr.
Hasta, tidal volimde birka¢ solunumdan sonra
maksimum bir inspirasyon yapar, ardindan rezidiel
volliime dek zorlu ve olabildigince hizli maksimum
bir ekspirasyon, onu takiben de total akciger
kapasitesi diizeyine dek maksimal bir inspiratuvar
eforla test tamamlanir. Bu esnada X ekseninde
volim, Y ekseninde akim hizi olmak UGzere iki
degiskenin ayni anda yazdirilmasi ile ortaya bir
trase cikar (Sekil 3)(2,13).

124 .
<— Vmax75

<— Vmax50

Ekspiratuvar Akim (L/s)

4 -
2 - o
<— Vmax25
0 >
0 1 2 3 4

VOLUM (L)

Sekil 3: Maksimum ekspiratuvar akim-volim egrisi

Ekspiryum basinda buytk akciger voliumlerinde
olusan akim hizlari efora bagimh olarak artar ve bir
tepe noktasina ulagir. Bu noktaya zirve akim hizi
(peak expiratuar flow rate) adi verilir. Bu diizeydeki
akim hizi erigkinlerde 6-8 L/s arasinda
degismektedir.

Akciger icindeki volim azaldik¢a eforun akim hizina
olan etkisi de azalir ve akim hizi diigsmeye baslar.
Kuglik akciger volimlerinde akim hizi akcigerin
elastik geri dénlusu ve kliguk havayollarinin
durumuna bagh olarak degismektedir. Bu fizyolojik
olaydan yararlanarak egrinin inen bacaginin
incelenmesi havayolu obstriiksiyonunun taninmasi
acisindan é6nem kazanmaktadir. Egrinin inen
béliminun orta ve son segmentlerinin daha yatik
seyrederek apsise daha uzun slrede ulastigi goralar.
Ayrica bu bélimin orta kisminin ¢cokmesi ile egri
adeta bir canak seklini alabilmektedir.
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MEFV egrisinin incelenmesinde farkli metodlar
kullaniimaktadir:

Birinci yéntem: Egrinin egiminin hesaplanmasidir.
Vital kapasitenin %50’ye ve %25’e indigi yerler arasina
uyan egri béliminin egimi akim/volim olarak
hesaplanabilmektedir. Bu deder normal bir kisi icin 2.36
L/s dir. Gelb ve arkadaslari ile Mellinus ve arkadaslari
egim o6lcme metodunun erken havayolu
obstruksiyonlarinin saptanmasinda yeterince duyarl
olmadigini ileri sirmusglerdir.

ikinci yontem; X ekseni vital kapasitenin %75, %50
ve %25’i noktalarinda isaretlenir. Buradan cikilan
dikmelerin egriyi kestigi noktalarin izdustmleri Y ekseni
Uzerine alinir. Boylece vital kapasitenin %75, %50 ve
%25’indeki akim hizlari saptanir.

Bu test, hava akim hizini élgmek icin pnémotakograf
ilave edilmis bir spirometre ile yapilmaktadir. Akim
sinyalinin elektriksel olarak yansitiimasi ile dl¢ulur.
Vmaxs0, Vmax7s, Vmaxes seklinde gosterilir. Ozellikle Vmaxso
degerlerinin diistkligu kiiciik havayollarindaki patolojileri
gOstermesi bakimindan anlamlidir.

Uclincii yontem: Vital kapasitenin % 25'lik pargasinin
alan olarak incelenmesidir ki bu alana C alani adi da
verilmektedir (Sekil 3).

Periferik havayolu obstriiksiyonunda bu bélimdin alani,
akim volim egrisinin daha yatik ve apsise yakin
seyretmesi nedeniyle azalmakta ve normal bireylere
oranla bariz bir fark olusturmaktadir. Sayet bu alan vital
kapasitenin ilk 1/41ik bélimine, yani Vmaxzs’e oranlanirsa
daha da belirgin bir fark elde edilmektedir. Clnku egrinin
bu alana uyan bélumindeki akim hizi kiiclik havayolu
obstriiksiyonundan etkilenmez. Vmax7s'in olusturdugu
ve Q adi verilen bu alan solunum eforuna ve buyik
havayollarindaki tirbllasyon direncine baglidir. Bu
nedenle Q/C oranindaki artig, periferik havayolu
obstriiksiyonu icin duyarl bir testtir.

Dusuk dansiteli gaz (% 80 Helyum+%20 Oksijen)
karisimi solunmasi ile elde edilen Akim-voliim
egrilerinin karsilagtiriimasi:

Oncelikle oda havasi solunumu ile akim-voliim egrisi
cizdirilir, ardindan He+O: karisimi u¢ kez vital
kapasitede solunarak egri tekrarlanir. Elde edilen iki
egri Ustlste konarak vital kapasitenin %50 veya
%75’inin izdusumleri iki egri Gzerinde isaretlenir. Bu
iki egrinin Vmaxso ve Vmax7s degerlerinin farki Vmaxso ve
Vmax7s'i gosterir.

iki egrinin ekspiryum sonuna dogru disik akciger
volimlerinde birlestikleri gorulir. Bu birlesme
noktasindan da akim hizinin esitlendigi volim
saptanir ki buna “voliim iso flow” (VisoV) denir

(Sekil 4)(2).
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Sekil 4: Oda havasi ve helyum-oksijen karisimi
solunumunda maksimal ekspiratuvar akim volim egrileri.

Bilindigi gibi normal akcigerde tlurbilan akimlarin
meydana getirdigi direng, gazin dansitesi ile iligkilidir.
Gazin dansitesi azaldiginda turbidlan akimlarin
olusturdug@u diren¢ azalmaktadir. Bunun sonucu olarak
da akim hizi artmaktadir. Ekspiryumun baslarinda esit
basing noktasi santral hava yollarindadir. Buradaki
hava akimina kargi olan direng, gazin dansitesinden
etkilenmektedir. Disuk dansiteli He+O. karigimi
solunmasi halinde akim hizinda artis gériilmektedir(7).
Periferik havayollarindaki akimlar ise, gazin
dansitesinden etkilenmeyen laminer akimlardir ve bunlar
havayolu direncinin kucuk bir bdéliminu
olusturmaktadirlar. iste ekspiryumun basinda He+O:.
karisiminin akim volu egrisi bu nedenle yuksektir. Yani
buyUk volumlerde ylksek akim hizi mevcut iken, disuk
volimlerde esit basin¢ noktasindan kaynaklanan direng
azalacaktir.

Vital kapasitenin %25’inin altina inildiginde esit basin¢
noktasi tamamen periferik havayollarina kaymakta,
havayolu direnci laminer akim direncine dénismektedir.
Bu akimin da dansite ile iligkisi olmadigi icin, bu noktada
oda havasi ve He+O:. karisiminin akim hizlari esit
olmaktadir.

Kucuk havayollarinda fonksiyon bozuklugu varsa ya
da akciger esnekliginde azalma sz konusu ise, esit
basing noktasi daha ylksek volimlerde perifere kayacak
ve akimlarin esitlendigi VisoV normalde vital kapasitenin
%10’undan az iken, daha ylksek bulunacaktir.
Kuguk havayolu direncinde artis varsa, buralardaki
akim sekli laminer akim ve bu akimin da dansiteden
etkilenmemesi nedeniyle Vmaxso ve Vmaxzs'in kiiguldigu
gorulecektir. Béylece He+O2 karisimi solunumuna
alinan yanit azalmig olur.

Klinik pratikte VisoV nin Vmaxso’den daha sensitif oldugu
kabul edilmektedir. Ancak bu testin klinik pratikte
kullanimi oldukga sinirlidir ve 6zellikle hem santral hem
periferik havayolu obstriksiyonunun bulundugu
durumlarda degerlendirilmesi glictir(8).



KAPANMA VOLUMU

Saglikh bir insanda tidal volimde yapilan solunumda
ekspiryum sonunda tim hava yollari aciktir. Sayet zorlu
bir ekspiryum yapilip akciger volimi rezidiel volim
dlzeyine disurilirse periferik hava yollarinin bir kismi
kapanmaya baslar. Bu kapanma bazallerden apekse
dogru olmaktadir.

Dlsik akciger volumlerinde kiglk havayolu
kapanmasinin; dislk akciger voliminde intratorasik
basincin artigi, hava yollarinin intratorasik basing
tarafindan sikistirimasi, esit basin¢ noktasinin perifere
kaymasi, kiigik havayollarinin agik kalmasini saglayan
transbronsiyal basincin diismesi gibi nedenleri vardir.
Bunun disinda, akcigerde parankim hasari varsa elastik
geri ddnisiin azalmasina bagl olarak kuc¢lk havayollari
akciger volimu azalirken daralmaya bagslayacak ve
rezidiel volime erisilmeden kapanacaklardir.
Kapanma volimUnin hesaplanmasi i¢in argon, xenon
ya da helyum gibi inert gazlar kullaniimistir. Buglin
encok kullanilan yéntem, ilk kez 1949'da Fowler
tarafindan tanimlanan tek soluk nitrojen yikama (single
breath nitrogen washout) testidir (3,7,11).
Bu test, inspire gazin dagiliminin dlgimiinde en yaygin
kullanilan testtir. Zorlu bir ekspiryumu takiben %100
oksijen derin bir inspiryumla inhale edilmeye baslanir.
Reziduel volumden baslayan inhalasyon, 0.5 L/dak dan
az inspiratuvar akim hizi temel alinarak TLC'ye tek bir
nefesle tamamlanir. Bundan sonra yapilan zorlu bir
ekspirasyon sirasinda N. konsantrasyonu agiz hizasinda
bir nitrojenmetre (nitrogen analyzer) veya kutle
spektrometresi ile 6lgulir. %100 oksijen solurken rezidiel
volimde bulunan nitrojen, oksijen ile diliie olmakta ve
yikanmaktadir.

Progressif ekspirasyon sirasinda nitrojen
konsantrasyonu ve voliimdeki degisiklikler 4 fazda
degerlendirilir (9):

Faz 1: Anatomik 61U bosluk olarak adlandirilan iletici
hava yollarindaki havanin ¢ikarildidi fazdir. Inspirasyon
sonunda ekspiratuvar vital kapasite manevrasinin
baslangicinda olugan fazdir ve bu fazda nitrojenmetre,
%0 nitrojen gosterir, saf oksijenden ibarettir.
Faz 2: Alveoler gaz ve 6lu bosluk kombinasyonunu
yansitir ve nitrojen konsantrasyonu hizla yukselir.
Faz 3: Alveoler gazdaki nitrojen konsantrasyonunu
yansitir. Alveoler plato olarak da tanimlanir. Alveoler
platonun egrisi alveoler ventilasyonun uniformitesini
yansitir. inspire edilen oksijen tiim alveollere uniform
dagiimigsa ayni nitrojen konsantrasyonu gibi, nitrojen
egrisi horizontal olacaktir. Eger uniform dagiimamissa
horizontal egri elde edilmeyecek, faz 3’n ilk kismi son
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kismindan daha digsuk bir nitrojen konsantrasyonu
olusacaktir. Normal genc bir kiside faz 3’Un egimi litrede
%5’den azdir. 50 yasindan sonra bu sinir % 9’lara
cikar .

Faz 4: Faz 4 basladiginda, havayolu kapanmasi da
baslar. Cogu kiside, ancak herkesde degil, ekspiryum
sonunda bazallerdeki havayollari kapandigi i¢in daha
cok orta ve ust bdélgelerdeki alveollerden gaz
gelmektedir. Bunlar inspiryum basinda daha fazla
nitrojen alan boélgelerdir.

Ekspiryumun bu fazinda nitrojen konsantrasyonu hizla
yukselir. Vital kapasitenin son 1/3 kisminda meydana gelen
nitrojen konsantrasyonunun yeniden artmaya basladigi
bu volim, bize kapanma volumuanu verir (Sekil 4).
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Ekspirasyon sirasinda akciger volimu

Sekil 4: Nitrojenmetre ile 6l¢lilen kapanma volimd.

Kapanma volimu genellikle vital kapasitenin bir yuzdesi
olarak gdsterilir (CV/VCX%100). Nitrojen
konsantrasyonunu yikselmeye baslamasi, bize
bazallerdeki havayollarinin kapandigini, Gst bélgelerin
bosalmaya devam ettigini gosterir.

Bu kapanma volumu noktasinda akcigerlerdeki total
gaz volimu ise, kapanma kapasitesi (kapanma volimu+
reziduel vollim) adini alir. Bu da siklikla vital kapasitenin
bir yluzdesidir. Clnkl, kapanma kapasitesi /TLC,
kapanma voliumu/VC den daha az degiskendir.
Kapanma kapasitesi /TLC, rezidliel volumu de igerdigi
icin, obstruktif havayolu hastahgi sirasindaki erken
degisiklikleri daha belirgin gdsterir (3). Volim yuksek
oldugunda, yani kapanma kapasitesi fonksiyonel
reziduel kapasiteden fazla oldugunda hava yollari,
normal havayollarindan ¢ok dnce kapanirlar. Yiksek
bir kapanma volimd, kig¢ik havayolu hastaliginin
erken bir belirtisidir.

Bazen rezidiel volime ulagsmadan 6nce nitrojen
konsantrasyonunda diizensiz, ani azalma meydana gelir.
Bu donem bazi arastirmacilarca 5. Faz diye adlandirilir.
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TUm bu fazlarin incelenmesi, solunum manevralari
sirasinda gazlarin intrapulmoner dagilimlarini
g6stermektedir.

Zorlu bir ekspiryumda rezidiiel volim diizeyinde pozitif
intratorasik basinca baglh olarak bazallerden baslayip
apekse dogru periferik havayollarinda kapanma
olustugunu belirtmistik. Kapanma voliimi, akcigerde
kollapsin oldugu sirada akciger volim(ni gdsteren bir
testtir. Kapanma voliimu yagla birlikte artarak 65 yasin
tzerinde tidal volimu de gecebilir. Kicik havayolu
obstriiksiyonunda, akcigerin elastik geri donls
kuvvetlerinin azalmasi halinde kapanma volim0 artarak
rezidlel volimun Gzerine ¢cikmaktadir.

Ayakta bir kiside faz 3’lin baslangicindan ziyade
sonunda daha yliksek nitrojen konsantrasyonu elde
edilmesinde iki faktér s6z konusudur :

Rezidiel volimden inspire edilen oksijen nedeniyle 6lu
bosluk gazinin ¢cogu (%79'u nitrojen) akcigerlerin tepe
kisimlarina dagilir. Bu dagihm, yercekimi nedeniyledir
ve rezidiel volimde alt zonlardaki kiictik hava yollarinin
kapanmasini baslatir ve FRC dlzeyine ulastiginda
acllir.

Ayrica, reziduel volimde alt zonlardaki alveoller st
zonlardakine nazaran daha kiigiik oldugu icin (gravite)
ardindan gelen inspiratuvar vital kapasite manevrasi
daha blyuk bir volim artisina neden olur. Bu nedenle
bu alveoller oksijenin daha buyuk bir kismini alirlar,
inspiryum sonunda da daha disuk nitrojen
konsantrasyonuna sahiptirler.

Kronik havayolu obstriiksiyonunda (bronsit, amfizem,
astma gibi) havayolu darligi olmayan kisimlar erken
dolar, erken bosalir (first in, first out). Darlik olmayan
kisimlar énce bosaldigi icin nitrojen konsantrasyonu
dusuktar. Bu nedenle Faz 3, normal kisilerden daha
dik bir egri gizer(11).

Faz 3’Un egimi, ve bu fazda ylkselen nitrojen
konsantrasyonunun litrede ki degeri (N2/L) daha ¢ok
ventilasyonun dagilimi ve kiglik havayolu fonksiyonlari
ile iliskilidir. Kiglk havayolu hastaligina bagl nonuniform
ventilasyon durumunda faz 3’0in egimi artacak, alveoler
platonun baslangici ve bitis kisminda saptanan nitojen
konsantrasyonu gradienti ylkselecektir. Bu nedenle 3.
fazin kiglik havayolu hastaliklarini tanimlamada iyi bir
belirleyici oldugu kabul edilmektedir.

Bu egrilerin analizi tamamen objektif degildir, iyi bir
uzman gerektirir.

Sonug olarak, bugin kiciuk havayolu hastahgini
saptamak icin kullanilan testlerin higbiri ideal degildir.
Dinamik komplians 6lgcimi zordur, kompliansdaki
nonuniform degisikliklerden dolayi kiicik havayolu
hastaliklari icin spesifik degildir. Ventilasyonun frekansi

155

arttikca komplians azalmaktadir.

Halen, kapanma volumunun periferik havayolu hastaligi
ile korele olmadigini gésteren pekcok yayin vardir. Tek
soluk nitrojen yikama testi 6zellikle tekrarlandiginda
duyarhhgi azalmaktadir.

Son yillarda inspire gazin dansitesinin maksimum
ekspiratuvar akim Gzerine etkileri kiigik havayolu
hastaligini saptamada kullaniimaya baslanmistir. Henuiz
kicik havayolu hastaligini kesin belirlemede
kullanilacak bir test yoktur. Aslinda periferik havayolu
hastaliginin periferik havayollarinda basladigi
konusunda da ¢ok az veri vardir.
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