AKCIGER DISI HASTALIKLARDA
SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Ciineyt TETIKKURT*

Solunum fonksiyon testlerinin klinik kullanimi 1844
yilinda Hutchinson’un spirometre kullanarak vital
kapasiteyi 6lgmesiyle baglar. Bu uygulama ile pratik
kullanima giren solunum fonksiyon testleri ginimiizde
g6gUs hastaliklari kliniklerinin en énemli tani araglarindan
biri haline gelmistir. Subklinik hastaliklarin tanisinda,
fonksiyonel bozukluklarin tipinin belirlenmesinde,
hastaligin ciddiyetinin degerlendiriimesi ve tedaviye
cevabin takibinde solunum fonksiyon testleri klinisyen
icin adeta bir altin standart haline gelmistir. Solunum
fonksiyon testleri ile elde edilen de@erler anatomik veya
fizyolojik sinirlari temsil eder. Bu sinirlar birgok hastalikta
degismekle beraber ¢ogunlukla spesifik degildir. Akciger
disi hastaliklarda ise solunum fonksiyon testleri primer
hastaligin tanisindan ¢ok bu hastaliklara sekonder
olarak gelisen fonksiyonel bozukluklarin ortaya
cikarilmasinda yararli olur.

Bu bélimde i¢ hastaliklari ile nérolojik hastaliklarda
solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi
konusunda bilgi verilecektir.

Kalp hastaliklari;

Kalp hastaliklari interstisyel sivi birikimi nedeniyle
akcigerlerin elastikiyetini azaltarak direk olarak, azalmis
kardiak outputun yol actigi anaerobik metabolizma ve
artmis solunum gereksinimi ile de indirek olarak solunum
fonksiyonlarini olumsuz yénde etkiler. Kalp hastalarinda
ortaya ¢ikan bazi fonksiyonel degisiklikler primer akciger
havayolu hastaligina benzer ve ayirrm ancak klinik
bulgularin degerlendirilmesi ile mimkdin olur. Konjestif
kalp yetmezliginde bir¢cok pulmoner fonksiyon degisikligi
ortaya cikabilir. Kalp yetmezliginin baslamasi ile birlikte
peribronsial interstisyumda sivi birikimi bu degisikliklere
yol agar. Havayollarinin ¢gapinin azalmasi ekspirasyon
sirasinda erken kapanmaya neden olur. Béylece hava
hapsi ve rezidiiel voliim artisi gelisir. Odem sivisi ayrica
brons diiz kaslarinda refleks konstriksiyon meydana
getirir. Havayolu kollapsi ve bronkokonstriksiyon akim
hizlarini, TLC ve FEV1 azaltir. FEV1/FVC orani azalirken
kapanma hacmi ve 6l bosluk artar. Kalp yetersizligi
ilerledikge pulmoner fonksiyonlardaki bozulma da
giderek artar. Hafif yetersizlikde akciger fonksiyonlari
nispeten normaldir. Vital kapasitede hafif azalma ve
P(A-a)Oz gradyaninda ise hafif artis bulunur. Kalp
yetersizligi ilerledikge VC azalirken rezidiel volim
normal kalir. Akim hizlari ve FEV1 azalr. interstisyumdaki
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sivi statik ve dinamik akciger kompliansinda disuse
neden olarak akcigerin elastikiyetini azaltir. Dinamik
komplians pulmoner kapiller wedge basinci ile ters
yénde degisim gdsterir. Tum bu degisiklikler sonu¢
olarak hem obstriktif hem de restriktif solunum
bozukluguna yol acar. Kalp yetmezliginde brons
hiperreaktivitesi de artabilir. Perflizyon da benzer sekilde
degisiklige ugrar. Normalde akciger tabanlarinda akciger
hacim birimi bagina daha fazla perflizyon vardir. Kalp
yetersizliginde bu patern tersine déner ve apikal bdlgeler
daha iyi perfiize olur. Akciger 6deminde ise alveolar
bosluklar sivi ile doldugundan bircok alveolde
ventilasyon engellenir. Bu degisiklikler P(a-a)O2
gradyaninda artisa ve difiizyonda azalmaya neden olur
(1,2,3).

Yakin zamanda myokard infarktlsl gegirmis hastalarda
VC, FEF2s.75 ve FEV1 azalir. Kapanma hacmi artarken
TLC normal veya hafif azalmistir. RV ise hafif artmig
olmakla beraber konjesyon ilerlerse giderek diser.
Pulmoner wedge basin¢ 18 mm’yi gectiginde ise akim
hizlari dismeye baglar (1).

Mitral stenozunda kapak alani daraldik¢a ventrikdl
dolumu ve normal kardiak atimin saglanabilmesi igin
sol atrium ile sol ventrikll arasinda bir basing gradyani
gelisir. Kardiak outputun devam ettirilebilmesi i¢in sol
atrial basing artar. Bu basing artisi pulmoner ven,
kapillerler ve arterlere yansir. Baglangigta pulmoner
arter basing yukselmesi pasif iken sol artrial basincin
giderek artisi pulmoner vaskiler rezistansi yukseltir.
Atrial basing 25 mm Hg Uzerine ¢iktiginda pulmoner
hipertansiyon gelisir. Artan pulmoner hipertansiyona
bagh olarak akciger mekaniginde énemli degisiklikler
ortaya gikar. VC azalir ve havayolu rezistansi artar.
Pulmoner basincin ylkselmesine paralel olarak FEF2s5.75
azalir. Onceleri yiiksek sol atrial basinca bagl olarak
artan pulmoner kapiller kan akimi difizyon kapasitesini
ylikseltir. ileri ddnemde ise pulmoner basing arttikca
difizyon kapasitesi azalir (1,2).

Aort kapak hastaliklarinda mitral kapak hastaliklarinda
ortaya ¢ikan belirgin akciger mekanigi degisiklikleri
gbrulmez. Aort kapak hastaliginda pulmoner wedge
basing normal oldugu surece akcigerin fonksiyonu ve
difizyon kapasitesi bozulmaz. Wedge basing artinca
VC, TLC ve Dirco azalir. RV ise normal kalir (1). Soldan-
saga santi olan hastalarda solunum fonksiyon testleri
degisiklige ugrar. Santin akcigerin mekanik performasi
{izerindeki etkileri mitral stenozuna benzer. istirahatte
vaskiler basinglari normal olan hastalarda bu
degisiklikler belirgin degildir ve sadece hafif bir rezidiel
volim artisi bulunabilir. Daha ciddi durumdaki hastalarda
havayollarinda daralma ile birlikte FEV1/FVC oraninda
azalma ve hafif derecede havayolu rezistans artisi
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g6ralr. Atrial veya ventrikiler septal defekte bagh
olarak pulmoner kan akimi artan hastalarda diflizyon
kapasitesi artar. Sagdan-sola santli hastalarda ise
akciger hacimleri, FEV1/FVC ve akim hizlari hafif azalir.
Difizyon kapasitesi de genellikle duser fakat polisitemisi
olan olgularda bu durum hemoglobin konsantrasyonu
icin uygulanan standart diizeltme faktéri ile gézardi
edilebilir. Sagdan-sola santli hastalarda %100 oksijen
solunmasi ile arteriel hipoksemi diizelmez (2,4,5).

Hematolojik hastaliklar;

Hematolojik hastaliklar alveol ile dolasimdaki eritrositer
arasindaki normal gaz degisimini bozarak akcigerleri
etkilerler. Atmosferden dokulara etkin bir sekilde oksijen
tasinmasinda tg¢ ana faktor rol oynar. Bunlar akcigerler
ile dolagimin uyumu ve kan tarafindan oksijen
tasinmasidir. Anormallikler hemoraji, 6dem, tromboz,
infeksiyon, malin infiltrasyon, fibrozis ve hemoglobin
konsantrasyonundaki degisikliklere bagli olarak ortaya
¢ikabilir. Ayrica malin hematolojik hastaliklarin tedavisi
de akcigerler lzerinde toksik etkilere neden olarak
fonksiyon bozukluguna yol agabilir.

Anemide kanin oksijen tasima kapasitesi hemoglobin
konsantrasyonu ile dogru orantil olarak azalir. Anemi
dokunun oksijen kullanimini etkilemez. Bbylece arteriel
ve vendz kan arasindaki oksijen miktari farki normaldir.
Vendz kanda ise hem oksijen hem de satiirasyonu
dusuktir. Vendz kanin destlrasyonu nedeniyle arteriel
oksijen satiirasyonu ve parsiyel oksijen basincinda hafif
bir azalma meydana gelir (2). Basit kronik aneminin
solunum mekanigi tzerine herhangi bir etkisi yoktur.
Sadece anemik hastalarda solunum kaslarinin
gl¢slzIUgi nedeniyle maksimal solunum kapasitesi
azalabilir. Anemide en cok etkilenen test diflizyon
kapasitesidir. Hemoglobindeki her 1gr/100mL azalmaya
karsilik difizyon kapasitesi %7 oraninda duser. Bu
nedenle solunum fonksiyon laboratuvarinda anemi igin
diftizyon kapasitesinde gerekli diizeltmenin yapiimasi
rutin hale getirilmelidir. Hemoglobin konsantrasyonu
8gr/dL altina dismedikce egzersiz performasinda bir
azalma beklenmez (1). Polisitemili hastalarda ise total
kirmizi hicre kitlesi artmis olup burada en édnemli nokta
polisiteminin solunum fonksiyon bozuklugunun nedeni
mi yoksa sonucu mu olduguna karar vermektir. Bitin
kronik hipoksik hastalarda polisitemi meydana gelmez.
Buna karsilik polisitemi rubra verali (primer polisitemi)
hastalarda solunum fonksiyon bozukluklari sik olup
hafif derecede hipoksemi bulunabilir. VC ve TLC
azalabilir. Difizyon kapasitesi genellikle normalin
Uzerindedir. (6).

Orak hiicre anemili hastalarda hafif restriktif solunum
fonksiyon bozuklugu bulunabilir. Bu hastalarda VC %18
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ve TLC %12 oraninda ortalama disusler géstermistir.
Difiizyon kapasitesi anemiye gére dizeltilse bile normal
degerlere ulasamamaktadir. Bunun nedeni pulmoner
dolagimda oraklasmaya bagl kicuk obstruksiyonlardir
(1). Talasemi de benzer degisiklikler gorilir. Hastalarda
gelisme geriligi oldugu igin hafif bir restriktif solunum
fonksiyon bozuklugu siktir. Akciger hacimleri de azalmig
olup hastanin yasi ilerledik¢e hacimler daha da duger.
Akim hizlar normaldir. Diflizyon kapasitesi hafif azalmig
olup hemoglobin konsantrasyonuna goére dizeltildiginde
normalden fazla hale gelebilir. (2).

Renal hastaliklar;

Bobrekler akcigerler ile birlikte asid-baz homeostazinin
sorumlulugununu paylasirlar. Sistemlerden birinin
fonksiyonundaki primer bozukluk ¢cogunlukla digeri
tarafindan kompanse edilir. Ayrica renal hastaliklardaki
sivi retansiyonu ve anemi gibi komplikasyonlar da
solunum sistemini etkileyebilirler. Bunlar géz énline
alindiginda birgok hastada diflizyon anormallikleri ortaya
¢ikar ve sonugta difizyon kapasitesi genellikle azalir.
Bazen de Goodpasture gibi alveolar hemoraji ile
seyreden hastaliklarda intra-alveolar kan inhale edilmig
karbon monoksidi baglayacagindan Dcco artis! izlenebilir.
Kronik renal yetersizligi olan birgok hastada sivi tutulumu
nedeniyle akcigerlerde konjesyon gelisir ve restriktif
solunum bozuklugu ortaya cikar. Belirgin pulmoner
konjesyon disinda akciger hacimleri normal veya
normale yakindir. VC bu hastalarda azalmis bulunabilir.
Akciger tabanlarindaki subklinik peribrosial 6dem kapanma
hacminde (closing volume) artisa neden olabilir. Renal
yetersizlikde pulmoner kapillerlerin permeabilitesi
artabileceginden belirgin sivi retansiyonu disinda bu
degisikliklerin Klinik agidan pek bir dnemi yoktur. Pa-202
da hafif artis ve PaOz da hafif azalma goriilebilir.PaCOzise
normal veya hafif azalmistir. Kronik renal yetersizlikde
diftizyon kapasitesi hemen daima azalir. Anemi i¢in gerekli
diizeltme yapildiktan sonra da bu anormallik devam eder
ve muhtemelen pulmoner édem nedeniyle alveol
duvarlarindaki fibrin birikimine baghdir (7).

Goodpasture sondromunda pulmoner hemorajinin
saptanmasinda yapilan seri DLco élgimleri klinik agidan
buyUk deger tasir. Fakat alveolar hemoraiji gelisen diger
hastaliklarda da ayni sonuglar alindigindan bulgular
Goodpasture i¢in spesifik degildir. Seri yapilan diflizyon
Olctimleri alveolar hemorajiyi saptamada ¢ok yararli
sonugclar verir. Hemorajinin yol actigi alveolar hacim
kaybi Dico nin yukselmesine neden olan agilhimi
engelleyeceginden Kco 6lgimi daha hasastir. Birgok
hastada kronik Gremi oldugu icin bazal degerler dusik
olabilir ve Kco de olusan anlamli bir artis (6rnegin %50)
ancak normal degere ulasabilir (1,7).




Gastointestinal hastaliklar;

Gastrointestinal ve solunum sistemi bazi fonksiyonel
Ozellikleri paylasirlar. Gastrointestinal sistem besin
gereksinimini karsilar ve metabolik artiklarin atilimini
gerceklestirir. Benzer sekilde solunum sistemi
metabolizma igin elzem olan oksijeni saglar ve
metabolizmanin son Urin olan karbondioksidin atimini
Ustlenir. Ayrica her iki sistem de immunolojik agidan
6nemli rol oynarlar. Anatomik olarak iki sistem birbirinden
epiglottis, diafragma ve plevra ile ayrilir. Yapisal agidan
cok farkli olmakla beraber fonksiyonel yénden integre
bir haldedirlir.

Solunum fonksiyonlarini en fazla etkileyen hastaliklardan
biri gastrodsofagial reflidiir (GOR). Genel popilasyonda
insidansi %10 ile 50 arasinda degisirken astimlilarda
bu oran %45-65 kadar yiiksek olabilmektedir. GOR
hemen hemen tim solunum fonksiyonlarini etkiler.
Ozellikle 6sofagusa 0.1 NaHCI inflizyonundan sonra
VC, FEV1 ve FEF2s-75 degerlerinde %10 azalma gézlenir.
Havayolu rezistansi artar. Reversibilite ve
bronkoprovokasyon testleri pozitiv olabilir (8).
Kronik karaciger hastaliklari degerlendirilirken daima
idiopatik pulmoner fibrozisin nadir de olsa birlikte
bulunabilece@i unutulmamahdir. Asit yoklugunda
akcigerlerin ve havayollarinin mekanigi bozulmaz. Buna
karsilik akciger grafisi normal olsa da olgularin
%20'sinde DLco ve PaOz da azalma mevcuttur. Hipoksi,
sant ve V/Q dengesizligine baghdir. Difiizyon azalmasi
ise subklinik interstisyel 6dem ile pulmoner ven ve
kapillerlerdeki kolagen birikimine baghdir (2,9).
inflamatuar barsak hastaliklarinda da solunum fonksiyon
anormallikleri nadir degildir. Restriktif veya obstruktif
fonksiyon bozuklugu gérilebilir. Pulmoner fonksiyon
testleri olgularin %50’sinde anormallik gosterir. FVC,
FEV1 ve difizyon kapasitesi azalir. Akim hizlari da
dusebilir. Difiizyon kapasitesi olgularin yaklasik dortte
birinde %75'in altina iner (2,8). Akut pankreatitte siklikla
anlamh derecede hipoksi bulunur. Hipoksi sant artisi
nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu hastalarda VC ve diflizyon
kapasitesi azalir. Diflizyon kapasitesindeki azalma
nonspesifik pnémonitise bagldir (9).

Metabolik ve endokrin hastaliklari;

Metabolik ve endokrin hastaliklar solunum
fonksiyonlarinda énemli degisiklikler yol agabilir. Ozellikle
obesite, hipotiroidizm ve hipertiroidizm santral solunum
uyarisi ve akciger fonksiyonlar Gzerinde etkili olabilirler.
Ayrica tiroid hormonu akciger gelisimi ve surfaktan
sentezi Uzerinde énemli bir rol oynar.

Obesite hafif derecede oldugunda bile solunum
fonksiyonlarini etkiler. En énemli bozukluk ERV ile FRC
deki azalmadir. FRC neredeyse RV yaklasir. Ayrica VC
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ve TLC de azalir. Bazi olgularda akim hizlari dusebilir.
Bu degisiklikler karin ici yaglar nedeniyle diafragma
hareketinin azalmasina ve gégus duvari etrafindaki
yaglarin pulmoner kompliansi disirmesine baglidir
(10,11).

Diabetes mellitusda solunum fonksiyon testleri hastaligin
ciddiyeti ile korelasyon gdésterir. Diabetik hastalarda
nonenzimatik glikolizasyona bagli olarak gelisen bag
dokusu degisiklikleri mekanik solunum bozukluklarindan
sorumludurlar. Otonomik néropati brons agacinin vagal
innervasyonunu bozarak bronkonstriksiyona yol agabilir.
Bu mekanizmalarin etkisiyle FVC ve FEV1 azalir. Bu
azalmada ayrica inspiratuar kaslardaki kapasite kaybi
da etkili olur. Elastin ve kolagen anormalikleri nedeniyle
elastik direng ve TLC de disebilir. Akciger hacimleri de
azalabilir. Pulmoner mikroanjiopati diflizyon
kapasitesinde azalmaya neden olabilir (11,12).
Hipotiroidik hastalarin %30-40’inda myopati bulunur.
Diafragma fonksiyon bozuklugu ve solunum kaslarinin
guczlzligine bali olarak VC ve TLC azalir.
Hipertiroidizmde ise VC siklikla diser. Komplians
azalabilir. Havayolu rezistansi normaldir. Tagikardiye
bagh kardiak output azalmasi nedeniyle difiizyon
kapasitesi dusebilir (12,13).

Akromegalide TLC ve akciger hacimleri artar. Diflizyon
kapasitesi normaldir. Bazi hastalarda farenks veya
larenks etrafindaki yumusak doku artisi nedeniyle st
havayolu obstriksiyonu ortaya ¢ikabilir.
Hipopituatirizmde ise akciger hacimleri azalir. Diflizyon
kapasitesi diisebilir (11,14)

Nérolojik hastaliklar;

Santral sinir sistemi solunum ritmini saglarken néral
yollar solunumu kontrol eder. Solunum kaslari ise
solunum isini gerceklestiren efektdr organlar olarak
fonksiyon gérdrler. Bdylece néromuskdler hastaliklar
farkli bolgelerde patolojik degisikliklere yol agarak
solunum fonksiyonu Gzerinde etkili olurlar. Baglica
anormallikler santral solunum kontrolunu etkileyenler
ve solunum kaslarinda gugsizligie yol aganlar olmak
Uzere iki ana grupta incelenir. Santral solunum
kontroliini bozan hastaliklar genellikle solunum
fonksiyonlari Uizerinde etkili olmadiklarindanbu bélimde
sadece solunum kaslarinda giigsiizlige yol acan
hastaliklar Gzerinde durulacaktir.

Primer kas hastaligi, periferik néropati veya motor néron
hastaligina bagli olarak kas glc¢stzIligu gelismis
hastalarda hem inspiratuar hem de ekspiratuar kaslar
etkilenir. Bazen de diafragma spesifik olarak etkilenerek
bilateral diafragma paralizisinin tipik bulgularina yol acar.
Solunum kas guigstizliglnin en basit direkt 6lgimu
maksimal istemli statik inspiratuar ve ekspiratuar eforlar
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sirasinda meydana gelen basingtir. Bu basing (alveolar
basing) agizdan élcilebilir. Elde edilen 6l¢iimler kas
gligsiizligline hassas olup heniiz higbir anlamli volim
degisikligi meydana gelmeden belirgin derecede
bozulma gdsterebilir. Solunum kas gug¢stzliguni
degerlendirmede 6l¢ulebilecek en basit akciger hacmi
vital kapasitedir. Fakat VC akciger kompliansindaki
azalmadan etkilenir. Bu durum kas gi¢sizIigu olan
hastalarda oldukga sik gérildiginden dikkat edilmelidir.
Ekspiratuar kas glclnin azalmasi direkt olarak RVl
arttirir. Buna karsilik akciger kompliansinin azalmasi
RV’U karsi yénde etkilediginden bazi olgularda RV
normal bulunabilir. FRK dlcimleri ise ¢cok degisken
sonuclar vermistir. Bazi serilerde azalmis bazi serilerde
artmis olarak bulunmustur. Akciger elastikiyetinin
azalmasi da FRC de azalmaya neden olabilir. Ciddi
ekspiratuar kas gicsuzliuklerinde FEV1/FVC orani
azalmakla beraber bu durum pratikte pek gérilmez.
Genellikle FEV1/FVC orani normalin Gzerindedir. PEF
degeri efora bagh oldugu igin duslktir. Ayni sekilde
maksimal inspiratuar akimlar da azalmistir. Solunum
kas gui¢csuzlugu olan hastalarda maksimal akim-hacim
egrisi st havayolu (ekstratorasik) obstriksiyonuna
benzemekle beraber ekspiratuar akimin platosu pek
gbrilmez (1,2).

Maksimal istemli ventilasyon (MVV) tipik olarak
azalmistir. MVV kas gli¢gsiizIiginin en hassas testi
olarak kabul edilmektedir. Genellikle VC ile ayni oranda
azalir. Kas gligsiizIigi olan hastalarda normal solunum
paterni de bozulmustur. Solunum frekansi artmis, tidal
volum ise azalmistir. Difizyon kapasitesi siklikla
normaldir. Akcigerlerin tam olarak genisleyememeleri
nedeniyle tim alveolar ylzey karbonmonoksid ile
karsilasamayacagindan Dirco hafifce azalmis olarak
bulunabilir. Diger ekstrapulmoner sebeplerde oldugu
gibi KCO siklikla artmistir (2).

Bilateral diafragma paralizisi birgok néromuskiler
hastalikta gérulebilir. Daha nadiren diafragmanin selektif
glcsuzligu veya paralizisi gelisebilir. Bu hastalarda
sirtlistl pozisyonda belirgin VC azalmasi izlenir. Ayakta
ise VC normal bulunur. Tek tarafli diafragma paralizisi
ise frenik sinirin tmdr, travma veya infeksiyona bagh
hasari sonucunda ortaya ¢ikar. Sirtlistl yatar pozisyonda
yine belirgin VC azalmasi vardir. Ayakta ise VC ve TLC
normaldir (15).

Omurilik lezyonlarinin solunum fonksiyonlari Gzerindeki
etkileri tamamen lezyonun yerine baghdir. Yiksek
servikal omurilik (C3 Uzeri) lezyonlarinda tama yakin
kas paralizisi meydana gelir. Bdylece hastalar solunum
yapamaz, konusamaz ve éksiremez. Spontan tidal
volim 60 mL ile 500 mL arasinda degisir. VC ileri
derecede azalmis olup ERV sifira yakindir. RV ve FRC
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birbirine esit hale gelmistir. TLC ise belirgin olarak
azalmistir. Orta ve alt omurilik lezyonlarinda (C3-C8)
restriktif defekt bulunur ve FEV1/FVC orani normaldir.
Akciger hacimleri ve akim hizlari FVC’ye orantili olarak
azalmistir. ERV ¢ok diismiis oldugundan RV yukselmistir
(16).

Poliomyelit omuriligin 6n boynuzundaki motor néronlari
tahrip ettigi icin ekstremite, gévde ve solunum kaslarinin
tutulumu 6n boynuz hiicre hasarinin lokalizasyonuna
baglidir. Diger néromuskiler hastaliklarda oldugu gibi
VC azalir. Solunum sisteminin kompliansi diser ve
normalin %40 ile 70’ arasinda degisir (2,15). lleri
Parkinson hastaliginda kas giigsiizIigu belirtileri ortaya
¢ikar. Maksimal basinglar, VC ve maksimal akimlar
azalir. RV ve FRC artarken MVV azalir. Myastenia
gravis ise motor plagin hastaligidir. Kas kontraksiyonu
ile alevlenen kas gui¢csiizIigu ile seyreder. Ekspiratuar
kaslar inspiratuar kaslara gére daha ¢ok etkilenir. VC
ve TLC azalir. RV artar. Antikolinesteraz tedavisinden
sonra solunum kas giictinde, akciger hacimlerinde ve
akim hizlarinda artis meydana gelir (15,16).
Motor néron hastaliklarinda ciddi solunum kas
glgsizligu ortaya cikabilir ve dispne gelisebilir.
Hastalarda tipik olarak restriktif solunum fonksiyon
bozuklugu vardir. Bu durum VC ile onun alt gruplar
olan IC ve ERV da azalma ile seyreder. Maksimal
inspiratuar ve ekspiratuar akim hizlari azalirken
FEV1/FVC orani normal kalir. MVV hemen daima
azalmigtir. TLC azalirken RV artar. FRC ise normal
veya azalmistir. Solunum kas glgsuzIigu igin en
guvenilir test maksimal respiratuar basinglardir
(MIP,MEP). Hastalik ilerledik¢e solunum fonksiyon testi
anormallikleri giderek koétulesir (2,15,16).
Farkli néromUskuler hastaliklar temelde benzer solunum
fonksiyon bozukluklarina yol agarlar. Solunum fonksiyon
testleri tipik olarak VC ve TLC de azalma ile seyreden
restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu yapar. RV
artar. Solunum kas gii¢siizliginin degerlendiriimesinde
en hassas test maksimal ekspiratuar basinglarin
Olcumidir. MVV ise direkt olarak solunum kaslarinin
glcine bagh bir testtir.
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