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AKC‹⁄ER DIfiI HASTALIKLARDA
SOLUNUM FONKS‹YON TESTLER‹

Cüneyt TET‹KKURT*

Solunum fonksiyon testlerinin klinik kullan›m› 1844
y›l›nda Hutchinson’un spirometre kullanarak vital
kapasiteyi ölçmesiyle bafllar. Bu uygulama ile pratik
kullan›ma giren solunum fonksiyon testleri günümüzde
gö¤üs hastal›klar› kliniklerinin en önemli tan› araçlar›ndan
biri haline gelmifltir. Subklinik hastal›klar›n tan›s›nda,
fonksiyonel bozukluklar›n tipinin belirlenmesinde,
hastal›¤›n ciddiyetinin de¤erlendirilmesi ve tedaviye
cevab›n takibinde solunum fonksiyon testleri klinisyen
için adeta bir alt›n standart haline gelmifltir. Solunum
fonksiyon testleri ile elde edilen de¤erler anatomik veya
fizyolojik s›n›rlar› temsil eder. Bu s›n›rlar birçok hastal›kta
de¤iflmekle beraber ço¤unlukla spesifik de¤ildir. Akci¤er
d›fl› hastal›klarda ise solunum fonksiyon testleri primer
hastal›¤›n tan›s›ndan çok bu hastal›klara sekonder
olarak geliflen fonksiyonel bozukluklar›n ortaya
ç›kar›lmas›nda yararl› olur.
Bu bölümde iç hastal›klar› ile nörolojik hastal›klarda
solunum fonksiyon testlerinin de¤erlendirilmesi
konusunda bilgi verilecektir.

Kalp hastal›klar›;
Kalp hastal›klar› interstisyel s›v› birikimi nedeniyle
akci¤erlerin elastikiyetini azaltarak direk olarak, azalm›fl
kardiak outputun yol açt›¤› anaerobik metabolizma ve
artm›fl solunum gereksinimi ile de indirek olarak solunum
fonksiyonlar›n› olumsuz yönde etkiler. Kalp hastalar›nda
ortaya ç›kan baz› fonksiyonel de¤ifliklikler primer akci¤er
havayolu hastal›¤›na benzer ve ay›r›m ancak klinik
bulgular›n de¤erlendirilmesi ile mümkün olur. Konjestif
kalp yetmezli¤inde birçok pulmoner fonksiyon de¤iflikli¤i
ortaya ç›kabilir. Kalp yetmezli¤inin bafllamas› ile birlikte
peribronflial interstisyumda s›v› birikimi bu de¤iflikliklere
yol açar. Havayollar›n›n çap›n›n azalmas› ekspirasyon
s›ras›nda erken kapanmaya neden olur. Böylece hava
hapsi ve rezidüel volüm art›fl› geliflir. Ödem s›v›s› ayr›ca
bronfl düz kaslar›nda refleks konstriksiyon meydana
getirir. Havayolu kollaps› ve bronkokonstriksiyon ak›m
h›zlar›n›, TLC ve FEV1 azalt›r. FEV1/FVC oran› azal›rken
kapanma hacmi ve ölü boflluk artar. Kalp yetersizli¤i
ilerledikçe pulmoner fonksiyonlardaki bozulma da
giderek artar. Hafif yetersizlikde akci¤er fonksiyonlar›
nispeten normaldir. Vital kapasitede hafif azalma ve
P(A-a)O2 gradyan›nda ise hafif art›fl bulunur. Kalp
yetersizli¤i ilerledikçe VC azal›rken rezidüel volüm
normal kal›r. Ak›m h›zlar› ve FEV1 azal›r. ‹nterstisyumdaki

s›v› statik ve dinamik akci¤er komplians›nda düflüfle
neden olarak akci¤erin elastikiyetini azalt›r. Dinamik
komplians pulmoner kapiller wedge bas›nc› ile ters
yönde de¤iflim gösterir. Tüm bu de¤ifliklikler sonuç
olarak hem obstrüktif hem de restriktif solunum
bozuklu¤una yol açar. Kalp yetmezli¤inde bronfl
hiperreaktivitesi de artabilir. Perfüzyon da benzer flekilde
de¤iflikli¤e u¤rar. Normalde akci¤er tabanlar›nda akci¤er
hacim birimi bafl›na daha fazla perfüzyon vard›r. Kalp
yetersizli¤inde bu patern tersine döner ve apikal bölgeler
daha iyi perfüze olur. Akci¤er ödeminde ise alveolar
boflluklar s›v› ile doldu¤undan birçok alveolde
ventilasyon engellenir. Bu de¤ifliklikler P(A-a)O2

gradyan›nda art›fla ve difüzyonda azalmaya neden olur
(1,2,3).
Yak›n zamanda myokard infarktüsü geçirmifl hastalarda
VC, FEF25-75 ve FEV1 azal›r. Kapanma hacmi artarken
TLC normal veya hafif azalm›flt›r. RV ise hafif artm›fl
olmakla beraber konjesyon ilerlerse giderek düfler.
Pulmoner wedge bas›nç 18 mm’yi geçti¤inde ise ak›m
h›zlar› düflmeye bafllar (1).
Mitral stenozunda kapak alan› darald›kça ventrikül
dolumu ve normal kardiak at›m›n sa¤lanabilmesi için
sol atrium ile sol ventrikül aras›nda bir bas›nç gradyan›
geliflir. Kardiak outputun devam ettirilebilmesi için sol
atrial bas›nç artar. Bu bas›nç art›fl› pulmoner ven,
kapillerler ve arterlere yans›r. Bafllang›çta pulmoner
arter bas›nç yükselmesi pasif iken sol artrial bas›nc›n
giderek art›fl› pulmoner vasküler rezistans› yükseltir.
Atrial bas›nç 25 mm Hg üzerine ç›kt›¤›nda pulmoner
hipertansiyon geliflir. Artan pulmoner hipertansiyona
ba¤l› olarak akci¤er mekani¤inde önemli de¤ifliklikler
ortaya ç›kar. VC azal›r ve havayolu rezistans› artar.
Pulmoner bas›nc›n yükselmesine paralel olarak FEF25-75

azal›r. Önceleri yüksek sol atrial bas›nca ba¤l› olarak
artan pulmoner kapiller kan ak›m› difüzyon kapasitesini
yükseltir. ‹leri dönemde ise pulmoner bas›nç artt›kça
difüzyon kapasitesi azal›r (1,2).
Aort kapak hastal›klar›nda mitral kapak hastal›klar›nda
ortaya ç›kan belirgin akci¤er mekani¤i de¤ifliklikleri
görülmez. Aort kapak hastal›¤›nda pulmoner wedge
bas›nç normal oldu¤u sürece akci¤erin fonksiyonu ve
difüzyon kapasitesi bozulmaz. Wedge bas›nç art›nca
VC, TLC ve DLCO azal›r. RV ise normal kal›r (1). Soldan-
sa¤a flant› olan hastalarda solunum fonksiyon testleri
de¤iflikli¤e u¤rar. fiant›n akci¤erin mekanik performas›
üzerindeki etkileri mitral stenozuna benzer. ‹stirahatte
vasküler bas›nçlar› normal olan hastalarda bu
de¤ifliklikler belirgin de¤ildir ve sadece hafif bir rezidüel
volüm art›fl› bulunabilir. Daha ciddi durumdaki hastalarda
havayollar›nda daralma ile birlikte FEV1/FVC oran›nda
azalma ve hafif derecede havayolu rezistans art›fl›
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görülür. Atrial veya ventriküler septal defekte ba¤l›
olarak pulmoner kan ak›m› artan hastalarda difüzyon
kapasitesi artar. Sa¤dan-sola flantl› hastalarda ise
akci¤er hacimleri, FEV1/FVC ve ak›m h›zlar› hafif azal›r.
Difüzyon kapasitesi de genellikle düfler fakat polisitemisi
olan olgularda bu durum hemoglobin konsantrasyonu
için uygulanan standart düzeltme faktörü ile gözard›
edilebilir. Sa¤dan-sola flantl› hastalarda %100 oksijen
solunmas› ile arteriel hipoksemi düzelmez (2,4,5).

Hematolojik hastal›klar;
Hematolojik hastal›klar alveol ile dolafl›mdaki eritrositer
aras›ndaki normal gaz de¤iflimini bozarak akci¤erleri
etkilerler. Atmosferden dokulara etkin bir flekilde oksijen
tafl›nmas›nda üç ana faktör rol oynar. Bunlar akci¤erler
ile dolafl›m›n uyumu ve kan taraf›ndan oksijen
tafl›nmas›d›r. Anormallikler hemoraji, ödem, tromboz,
infeksiyon, malin infiltrasyon, fibrozis ve hemoglobin
konsantrasyonundaki de¤iflikliklere ba¤l› olarak ortaya
ç›kabilir. Ayr›ca malin hematolojik hastal›klar›n tedavisi
de akci¤erler üzerinde toksik etkilere neden olarak
fonksiyon bozuklu¤una yol açabilir.
Anemide kan›n oksijen tafl›ma kapasitesi hemoglobin
konsantrasyonu ile do¤ru orant›l› olarak azal›r. Anemi
dokunun oksijen kullan›m›n› etkilemez. Böylece arteriel
ve venöz kan aras›ndaki oksijen miktar› fark› normaldir.
Venöz kanda ise hem oksijen hem de satürasyonu
düflüktür. Venöz kan›n destürasyonu nedeniyle arteriel
oksijen satürasyonu ve parsiyel oksijen bas›nc›nda hafif
bir azalma meydana gelir (2). Basit kronik aneminin
solunum mekani¤i üzerine herhangi bir etkisi yoktur.
Sadece anemik hastalarda solunum kaslar›n›n
güçsüzlü¤ü nedeniyle maksimal solunum kapasitesi
azalabilir. Anemide en çok etkilenen test difüzyon
kapasitesidir. Hemoglobindeki her 1gr/100mL azalmaya
karfl›l›k difüzyon kapasitesi %7 oran›nda düfler. Bu
nedenle solunum fonksiyon laboratuvar›nda anemi için
difüzyon kapasitesinde gerekli düzeltmenin yap›lmas›
rutin hale getirilmelidir. Hemoglobin konsantrasyonu
8gr/dL alt›na düflmedikçe egzersiz performas›nda bir
azalma beklenmez (1). Polisitemili hastalarda ise total
k›rm›z› hücre kitlesi artm›fl olup burada en önemli nokta
polisiteminin solunum fonksiyon bozuklu¤unun nedeni
mi yoksa sonucu mu oldu¤una karar vermektir. Bütün
kronik hipoksik hastalarda polisitemi meydana gelmez.
Buna karfl›l›k polisitemi rubra veral› (primer polisitemi)
hastalarda solunum fonksiyon bozukluklar› s›k olup
hafif derecede hipoksemi bulunabilir. VC ve TLC
azalabilir. Difüzyon kapasitesi genellikle normalin
üzerindedir. (6).
Orak hücre anemili hastalarda hafif restriktif solunum
fonksiyon bozuklu¤u bulunabilir. Bu hastalarda VC %18

ve TLC %12 oran›nda ortalama düflüfller göstermifltir.
Difüzyon kapasitesi anemiye göre düzeltilse bile normal
de¤erlere ulaflamamaktad›r. Bunun nedeni pulmoner
dolafl›mda oraklaflmaya ba¤l› küçük obstrüksiyonlard›r
(1). Talasemi de benzer de¤ifliklikler görülür. Hastalarda
geliflme gerili¤i oldu¤u için hafif bir restriktif solunum
fonksiyon bozuklu¤u s›kt›r. Akci¤er hacimleri de azalm›fl
olup hastan›n yafl› ilerledikçe hacimler daha da düfler.
Ak›m h›zlar› normaldir. Difüzyon kapasitesi hafif azalm›fl
olup hemoglobin konsantrasyonuna göre düzeltildi¤inde
normalden fazla hale gelebilir. (2).

Renal hastal›klar;
Böbrekler akci¤erler ile birlikte asid-baz homeostaz›n›n
sorumlulu¤ununu paylafl›rlar. Sistemlerden birinin
fonksiyonundaki primer bozukluk ço¤unlukla di¤eri
taraf›ndan kompanse edilir. Ayr›ca renal hastal›klardaki
s›v› retansiyonu ve anemi gibi komplikasyonlar da
solunum sistemini etkileyebilirler. Bunlar göz önüne
al›nd›¤›nda birçok hastada difüzyon anormallikleri ortaya
ç›kar ve sonuçta difüzyon kapasitesi genellikle azal›r.
Bazen de Goodpasture gibi alveolar hemoraji ile
seyreden hastal›klarda intra-alveolar kan inhale edilmifl
karbon monoksidi ba¤layaca¤›ndan DLCO art›fl› izlenebilir.
Kronik renal yetersizli¤i olan birçok hastada s›v› tutulumu
nedeniyle akci¤erlerde konjesyon geliflir ve restriktif
solunum bozuklu¤u ortaya ç›kar. Belirgin pulmoner
konjesyon d›fl›nda akci¤er hacimleri normal veya
normale yak›nd›r. VC bu hastalarda azalm›fl bulunabilir.
Akci¤er tabanlar›ndaki subklinik peribroflial ödem kapanma
hacminde (closing volume) art›fla neden olabilir. Renal
yetersizlikde pulmoner kapillerlerin permeabilitesi
artabilece¤inden belirgin s›v› retansiyonu d›fl›nda bu
de¤iflikliklerin klinik aç›dan pek bir önemi yoktur. P(A-a)O2

da hafif art›fl ve PaO2 da hafif azalma görülebilir.PaCO2 ise
normal veya hafif azalm›flt›r. Kronik renal yetersizlikde
difüzyon kapasitesi hemen daima azal›r. Anemi için gerekli
düzeltme yap›ld›ktan sonra da bu anormallik devam eder
ve muhtemelen pulmoner ödem nedeniyle alveol
duvarlar›ndaki fibrin birikimine ba¤l›d›r (7).
Goodpasture sondromunda pulmoner hemorajinin
saptanmas›nda yap›lan seri DLCO ölçümleri klinik aç›dan
büyük de¤er tafl›r. Fakat alveolar hemoraji geliflen di¤er
hastal›klarda da ayn› sonuçlar al›nd›¤›ndan bulgular
Goodpasture için spesifik de¤ildir. Seri yap›lan difüzyon
ölçümleri alveolar hemorajiyi saptamada çok yararl›
sonuçlar verir. Hemorajinin yol açt›¤› alveolar hacim
kayb› DLCO nin yükselmesine neden olan a¤›l›m›
engelleyece¤inden Kco ölçümü daha hasast›r. Birçok
hastada kronik üremi oldu¤u için bazal de¤erler düflük
olabilir ve Kco de oluflan anlaml› bir art›fl (örnegin %50)
ancak normal de¤ere ulaflabilir (1,7).
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Gastointestinal hastal›klar;
Gastrointestinal ve solunum sistemi baz› fonksiyonel
özellikleri paylafl›rlar. Gastrointestinal sistem besin
gereksinimini karfl›lar ve metabolik art›klar›n at›l›m›n›
gerçeklefltirir. Benzer flekilde solunum sistemi
metabolizma için elzem olan oksijeni sa¤lar ve
metabolizman›n son ürünü olan karbondioksidin at›l›m›n›
üstlenir. Ayr›ca her iki sistem de immunolojik aç›dan
önemli rol oynarlar. Anatomik olarak iki sistem birbirinden
epiglottis, diafragma ve plevra ile ayr›l›r. Yap›sal aç›dan
çok farkl› olmakla beraber fonksiyonel yönden integre
bir haldedirlir.
Solunum fonksiyonlar›n› en fazla etkileyen hastal›klardan
biri gastroösofagial reflüdür (GÖR). Genel popülasyonda
insidans› %10 ile 50 aras›nda de¤iflirken ast›ml›larda
bu oran %45-65 kadar yüksek olabilmektedir. GÖR
hemen hemen tüm solunum fonksiyonlar›n› etkiler.
Özellikle ösofagusa 0.1 NaHCI infüzyonundan sonra
VC, FEV1 ve FEF25-75 de¤erlerinde %10 azalma gözlenir.
Havayolu rezistans› artar. Reversibi l i te ve
bronkoprovokasyon testleri pozitiv olabilir (8).
Kronik karaci¤er hastal›klar› de¤erlendirilirken daima
idiopatik pulmoner fibrozisin nadir de olsa birlikte
bulunabilece¤i unutulmamal›d›r. Asit yoklu¤unda
akci¤erlerin ve havayollar›n›n mekani¤i bozulmaz. Buna
karfl›l›k akci¤er grafisi normal olsa da olgular›n
%20’sinde DLCO ve PaO2 da azalma mevcuttur. Hipoksi,
flant ve V/Q dengesizli¤ine ba¤l›d›r. Difüzyon azalmas›
ise subklinik interstisyel ödem ile pulmoner ven ve
kapillerlerdeki kolagen birikimine ba¤l›d›r (2,9).
‹nflamatuar barsak hastal›klar›nda da solunum fonksiyon
anormallikleri nadir de¤ildir. Restriktif veya obstruktif
fonksiyon bozuklu¤u görülebilir. Pulmoner fonksiyon
testleri olgular›n %50’sinde anormallik gösterir. FVC,
FEV1 ve difüzyon kapasitesi azal›r. Ak›m h›zlar› da
düflebilir. Difüzyon kapasitesi olgular›n yaklafl›k dörtte
birinde %75’in alt›na iner (2,8). Akut pankreatitte s›kl›kla
anlaml› derecede hipoksi bulunur. Hipoksi flant art›fl›
nedeniyle ortaya ç›kar. Bu hastalarda VC ve difüzyon
kapasitesi azal›r. Difüzyon kapasitesindeki azalma
nonspesifik pnömonitise ba¤l›d›r (9).

Metabolik ve endokrin hastal›klar›;
Metabolik ve endokrin hastal›klar solunum
fonksiyonlar›nda önemli de¤ifliklikler yol açabilir. Özellikle
obesite, hipotiroidizm ve hipertiroidizm santral solunum
uyar›s› ve akci¤er fonksiyonlar› üzerinde etkili olabilirler.
Ayr›ca tiroid hormonu akci¤er geliflimi ve surfaktan
sentezi üzerinde önemli bir rol oynar.
Obesite hafif derecede oldu¤unda bile solunum
fonksiyonlar›n› etkiler. En önemli bozukluk ERV ile FRC
deki azalmad›r. FRC neredeyse RV yaklafl›r. Ayr›ca VC

ve TLC de azal›r. Baz› olgularda ak›m h›zlar› düflebilir.
Bu de¤ifliklikler kar›n içi ya¤lar nedeniyle diafragma
hareketinin azalmas›na ve gö¤üs duvar› etraf›ndaki
ya¤lar›n pulmoner komplians› düflürmesine ba¤l›d›r
(10,11).
Diabetes mellitusda solunum fonksiyon testleri hastal›¤›n
ciddiyeti ile korelasyon gösterir. Diabetik hastalarda
nonenzimatik glikolizasyona ba¤l› olarak geliflen ba¤
dokusu de¤ifliklikleri mekanik solunum bozukluklar›ndan
sorumludurlar. Otonomik nöropati bronfl a¤ac›n›n vagal
innervasyonunu bozarak bronkonstriksiyona yol açabilir.
Bu mekanizmalar›n etkisiyle FVC ve FEV1 azal›r. Bu
azalmada ayr›ca inspiratuar kaslardaki kapasite kayb›
da etkili olur. Elastin ve kolagen anormalikleri nedeniyle
elastik direnç ve TLC de düflebilir. Akci¤er hacimleri de
azalabil ir. Pulmoner mikroanjiopati difüzyon
kapasitesinde azalmaya neden olabilir (11,12).
Hipotiroidik hastalar›n %30-40’›nda myopati bulunur.
Diafragma fonksiyon bozuklu¤u ve solunum kaslar›n›n
güçzüzlü¤üne bal› olarak VC ve TLC azal›r.
Hipertiroidizmde ise VC s›kl›kla düfler. Komplians
azalabilir. Havayolu rezistans› normaldir. Taflikardiye
ba¤l› kardiak output azalmas› nedeniyle difüzyon
kapasitesi düflebilir (12,13).
Akromegalide TLC ve akci¤er hacimleri artar. Difüzyon
kapasitesi normaldir. Baz› hastalarda farenks veya
larenks etraf›ndaki yumuflak doku art›fl› nedeniyle üst
havayo lu  obs t rüks iyonu or taya  ç ›kab i l i r.
Hipopituatirizmde ise akci¤er hacimleri azal›r. Difüzyon
kapasitesi düflebilir (11,14)

Nörolojik hastal›klar;
Santral sinir sistemi solunum ritmini sa¤larken nöral
yollar solunumu kontrol eder. Solunum kaslar› ise
solunum iflini gerçeklefltiren efektör organlar olarak
fonksiyon görürler. Böylece nöromüsküler hastal›klar
farkl› bölgelerde patolojik de¤iflikliklere yol açarak
solunum fonksiyonu üzerinde etkili olurlar. Bafll›ca
anormallikler santral solunum kontrolünü etkileyenler
ve solunum kaslar›nda güçsüzlü¤üe yol açanlar olmak
üzere iki ana grupta incelenir. Santral solunum
kontrolünü bozan hastal›klar genellikle solunum
fonksiyonlar› üzerinde etkili olmad›klar›ndanbu bölümde
sadece solunum kaslar›nda güçsüzlü¤e yol açan
hastal›klar üzerinde durulacakt›r.
Primer kas hastal›¤›, periferik nöropati veya motor nöron
hastal›¤›na ba¤l› olarak kas güçsüzlü¤ü geliflmifl
hastalarda hem inspiratuar hem de ekspiratuar kaslar
etkilenir. Bazen de diafragma spesifik olarak etkilenerek
bilateral diafragma paralizisinin tipik bulgular›na yol açar.
Solunum kas güçsüzlü¤ünün en basit direkt ölçümü
maksimal istemli statik inspiratuar ve ekspiratuar eforlar
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s›ras›nda meydana gelen bas›nçt›r. Bu bas›nç (alveolar
bas›nç) a¤›zdan ölçülebilir. Elde edilen ölçümler kas
güçsüzlü¤üne hassas olup henüz hiçbir anlaml› volüm
de¤iflikli¤i meydana gelmeden belirgin derecede
bozulma gösterebilir. Solunum kas güçsüzlü¤ünü
de¤erlendirmede ölçülebilecek en basit akci¤er hacmi
vital kapasitedir. Fakat VC akci¤er komplians›ndaki
azalmadan etkilenir. Bu durum kas güçsüzlü¤ü olan
hastalarda oldukça s›k görüldü¤ünden dikkat edilmelidir.
Ekspiratuar kas gücünün azalmas› direkt olarak RV’ü
artt›r›r. Buna karfl›l›k akci¤er komplians›n›n azalmas›
RV’ü karfl› yönde etkiledi¤inden baz› olgularda RV
normal bulunabilir. FRK ölçümleri ise çok de¤iflken
sonuçlar vermifltir. Baz› serilerde azalm›fl baz› serilerde
artm›fl olarak bulunmufltur. Akci¤er elastikiyetinin
azalmas› da FRC de azalmaya neden olabilir. Ciddi
ekspiratuar kas güçsüzlüklerinde FEV1/FVC oran›
azalmakla beraber bu durum pratikte pek görülmez.
Genellikle FEV1/FVC oran› normalin üzerindedir. PEF
de¤eri efora ba¤l› oldu¤u için düflüktür. Ayn› flekilde
maksimal inspiratuar ak›mlar da azalm›flt›r. Solunum
kas güçsüzlü¤ü olan hastalarda maksimal ak›m-hacim
e¤risi üst havayolu (ekstratorasik) obstrüksiyonuna
benzemekle beraber ekspiratuar ak›m›n platosu pek
görülmez (1,2).
Maksimal istemli ventilasyon (MVV) tipik olarak
azalm›flt›r. MVV kas güçsüzlü¤ünün en hassas testi
olarak kabul edilmektedir. Genellikle VC ile ayn› oranda
azal›r. Kas güçsüzlü¤ü olan hastalarda normal solunum
paterni de bozulmufltur. Solunum frekans› artm›fl, tidal
volüm ise azalm›flt›r. Difüzyon kapasitesi s›kl›kla
normaldir. Akci¤erlerin tam olarak geniflleyememeleri
nedeniyle tüm alveolar yüzey karbonmonoksid ile
karfl›laflamayaca¤›ndan DLCO hafifçe azalm›fl olarak
bulunabilir. Di¤er ekstrapulmoner sebeplerde oldu¤u
gibi KCO s›kl›kla artm›flt›r (2).
Bilateral diafragma paralizisi birçok nöromüsküler
hastal›kta görülebilir. Daha nadiren diafragman›n selektif
güçsüzlü¤ü veya paralizisi geliflebilir. Bu hastalarda
s›rtüstü pozisyonda belirgin VC azalmas› izlenir. Ayakta
ise VC normal bulunur. Tek tarafl› diafragma paralizisi
ise frenik sinirin tümör, travma veya infeksiyona ba¤l›
hasar› sonucunda ortaya ç›kar. S›rtüstü yatar pozisyonda
yine belirgin VC azalmas› vard›r. Ayakta ise VC ve TLC
normaldir (15).
Omurilik lezyonlar›n›n solunum fonksiyonlar› üzerindeki
etkileri tamamen lezyonun yerine ba¤l›d›r. Yüksek
servikal omurilik (C3 üzeri) lezyonlar›nda tama yak›n
kas paralizisi meydana gelir. Böylece hastalar solunum
yapamaz, konuflamaz ve öksüremez. Spontan tidal
volüm 60 mL ile 500 mL aras›nda de¤iflir. VC ileri
derecede azalm›fl olup ERV s›f›ra yak›nd›r. RV ve FRC

birbirine eflit hale gelmifltir. TLC ise belirgin olarak
azalm›flt›r. Orta ve alt omurilik lezyonlar›nda (C3-C8)
restriktif defekt bulunur ve FEV1/FVC oran› normaldir.
Akci¤er hacimleri ve ak›m h›zlar› FVC’ye orant›l› olarak
azalm›flt›r. ERV çok düflmüfl oldu¤undan RV yükselmifltir
(16).
Poliomyelit omurili¤in ön boynuzundaki motor nöronlar›
tahrip etti¤i için ekstremite, gövde ve solunum kaslar›n›n
tutulumu ön boynuz hücre hasar›n›n lokalizasyonuna
ba¤l›d›r. Di¤er nöromüsküler hastal›klarda oldu¤u gibi
VC azal›r. Solunum sisteminin komplians› düfler ve
normalin %40 ile 70’i aras›nda de¤iflir (2,15).  ‹leri
Parkinson hastal›¤›nda kas güçsüzlü¤ü belirtileri ortaya
ç›kar. Maksimal bas›nçlar, VC ve maksimal ak›mlar
azal›r. RV ve FRC artarken MVV azal›r. Myastenia
gravis ise motor pla¤›n hastal›¤›d›r. Kas kontraksiyonu
ile alevlenen kas güçsüzlü¤ü ile seyreder.  Ekspiratuar
kaslar inspiratuar kaslara göre daha çok etkilenir. VC
ve TLC azal›r. RV artar. Antikolinesteraz tedavisinden
sonra solunum kas gücünde, akci¤er hacimlerinde ve
ak›m h›zlar›nda art›fl meydana gelir (15,16).
Motor nöron hastal›klar›nda ciddi solunum kas
güçsüzlü¤ü ortaya ç›kabilir ve dispne geliflebilir.
Hastalarda tipik olarak restriktif solunum fonksiyon
bozuklu¤u vard›r. Bu durum VC ile onun alt gruplar›
olan IC ve ERV da azalma ile seyreder. Maksimal
inspiratuar ve ekspiratuar ak›m h›zlar› azal›rken
FEV1/FVC oran› normal kal›r. MVV hemen daima
azalm›flt›r. TLC azal›rken RV artar. FRC ise normal
veya azalm›flt›r. Solunum kas güçsüzlü¤ü için en
güvenilir test maksimal respiratuar bas›nçlard›r
(MIP,MEP). Hastal›k ilerledikçe solunum fonksiyon testi
anormal l ik ler i  g iderek kötü lefli r  (2,15,16).
Farkl› nöromüsküler hastal›klar temelde benzer solunum
fonksiyon bozukluklar›na yol açarlar. Solunum fonksiyon
testleri tipik olarak VC ve TLC de azalma ile seyreden
restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklu¤u yapar. RV
artar. Solunum kas güçsüzlü¤ünün de¤erlendirilmesinde
en hassas test maksimal ekspiratuar bas›nçlar›n
ölçümüdür. MVV ise direkt olarak solunum kaslar›n›n
gücüne ba¤l› bir testtir.
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