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Küçük havayolu obstrüksiyonu, internal çapları 2
mm.den küçük olan hava yollarının obstrüksiyonu
olarak tanımlanmaktadır.
Montreal grubu ara�tırmacıları KOAH’in küçük hava
yollarının selektif tutulumu ile ba�ladı�ını  ileri  sürmü�ler
ve �6 yıldan  bu  yana küçük havayolu hastalı�ı  deyimini
kullanmı�lardır(�). Küçük havayolu hastalı�ı terimi;
küçük havayollarında, özellikle bron�iyollerdeki  obliteratif
ve inflamatuvar de�i�ikliklerle birlikte olan pulmoner
fonksiyon bozuklukları olarak tanımlanmaktadır.
�nflamatuar süreç sıklıkla inhale edilen irritanlarla
ba�lamakta  ve  küçük  havayollarındaki  hipersekresyon,
f ibrozis,  ü lserasyon,  metaplazi  ve ar tm ı�
muskularizasyon ile birlikte  olan  kronik  küçük  havayolu
 hastalı�ına  dönü�mektedir(2).
KOAH’da hiçbir semptom veya klinik  bulgunun  olmadı�ı
dönemde veya sigara içenlerde, sadece ‘sigara
öksürü�ü’ olarak geçi�tirilen, hekim ve hastanın ciddiye
almadı�ı erken dönemde, latent bir patolojik olayın
oldu�u ve yıllar içinde KOAH’a progrese oldu�u
bilinmektedir. Bu erken evrede rutin spirometrik  testlerde
patoloji gözlenmemektedir.
Küçük havayolu fonksiyonlarındaki bozuklukları
erken evrede saptamak için tarama testlerinin
olu�turulması ve bunların geli�tirilmesinin önemi
uzun süredir  bilinmektedir. Bunun temel nedeni;
konvansiyonel  ölçümlerle saptanamayan küçük
havayolu kısıtlılı�ını  önceden belirleyebilecek bir
göstergenin olabilece�i  dü�üncesidir. Erken evre,
henüz irreverzibl hastalı�ın olu�madı�ı evredir.
Erken evrede saptanan hastal ı� ın progrese
olmayaca�ı, risk faktörleri ortadan kalktı�ında
durdurulabildi� i ve prognozun iyi oldu�u ileri
sürülmektedir. Akci�er disfonksiyonunun erken
tan ınmas ın ı  sa� lamak,  i ler lemi�  hasta l ı�a
progresyonunu önlemek açısından büyük önem
ta�ımaktadır.
Küçük havayolu enflamasyonundaki patolojik
de�i�iklikler tek bir hastalı�a spesifik olmayıp; kronik
 b ron� i t ,  amf i zem,  as tma ,  b ron�ek taz i ,
pnömokonyozlar, kistik fibrozis gibi pekçok hastalıkta

görülebilmektedir. Bu nedenle son zamanlarda ‘küçük
havayolları hastalı�ı’ veya ‘sendromu’ tanımlamaları
daha sık kullanılmaktadır.
Yapılan fizyolojik çalı�malarda, normal akci�erde,
total hava yolu direncinin %80’i trakea ve büyük
havayollarından kaynaklandı�ı gösterilmi�tir. Havayolu
direncinin %20’sinden azı, periferik havayollarından
olu�maktad ır.  Direncin küçük bir bölümünü
olu�turması nedeniyle akım hızlarında belirgin bir
azalma  olmayacaktır. Bu da rutin spirometrik testlerle
saptanamaz.
Epidemiyolojik çal ı�malar, küçük hava yolu
obstrüksiyonunu saptamada kullanılan bazı testlerin
(nitrojen yıkanma testi, kapanma volümü, frekansa
ba�lı komplians gibi) asemptomatik sigara içicilerin
anlamlı bir kısmında bozuk oldu�unu göstermektedir.
Bu testler, 70’li yıllarda çok popülerdi ancak günlük
pratikte kullanımları oldukça zordur ve bugün sadece
ara�tırma merkezlerinde uygulanabilmektedirler. Bunlar,
pahalı, tekrarlanabilirli�i güç ve uzman gerektiren
ölçümlerdir(2 ).
Bu geli�mi� testlerin hava akımı obstrüksiyonunun
progresyonunu saptamada basit spirometrik testlere
üstünlüklerinin pek fazla olmadı�ını ileri sürenler de
vardır. Ve demektedirler ki “FEF’deki azalmalar, sigara
içicilerde küçük havayolu fonksiyon bozuklukları ile
korelasyon göstermektedir”.
Pratikde FEV�’in FVC’ye oranında azalma, havayolu
kısıtlılı�ının varlı�ını belirleyen bir kriter olarak
kullanılmaktadır. Daha basit olarak FEV�/FVC,
obstrüktif patern ile restriktif paterni birbirinden
ay ı rmada öneml i  b i r  k ı lavuzdur.  Havayolu
obstrüksiyonunun �iddeti,  FEV�’deki azalma ile
korelasyon göstermektedir.  FEV�/FVC oranı veya
FEV�de azalma, havayolu  obstrüksiyonunun varlı�ını
gösterir ancak  lokalizasyonunu göstermez.
Bazı otörler, özellikle vital kapasitenin sonuna yakın
maksimum ekspiratuvar akım hızlarında azalmanın
küçük havayolu obstrüksiyonunu yansıttı�ını ileri
sürmü�lerdir ancak bu tez pek fazla kabul görmemi�tir.
Küçük havayolu obstrüksiyonuna spesifik bu testleri
tanımlamadan önce hava yolu direncin etkileyen
faktörlere kısaca de�inmek istiyorum.
Havayolu direnci, Poiseuille denkleminden de
anla�ıldı�ı gibi, havayollarının sayı, boy ve kesit
alan ına ba� l ıd ır. Havayollar ı  kas tonüsü ve
elastisitesi önemli faktörlerdir. Normal bir akci�erde
havayollarının sayısı  fetal hayatın �6. haftasında
belirlenmi�tir. Boyları ise, ya�, boy ve  ventilasyonun
insp i ra tuvar  ve  eksp i ra tuvar  faz ına göre
de�i�mektedir (3,�5 ).* Ege  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi  Gö�üs  Hastalıkları
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Havayolu direncini etkileyen bafll›ca faktörler:
1. Solunan gaz›n fiziksel özellikleri: Hava yolu direnci,
gaz moleküllerinin birbirleri arasındaki ve bu moleküller
ile havayolu duvarı arasındaki sürtünmeden
kaynaklanabilmektedir. Gazın direnç ile ilgili iki  özelli�i,
viskozitesi ve yo�unlu�udur. Bir gazın  viskozitesi veya
dansitesi ne kadar fazla ise, havayolu direncine katkısı
o kadar fazladır.
2. Hava ak›m›n›n flekli: Havayollarında hava akımının
dü�ük hızlarında akım çizgileri kenarlara paraleldir.
Daha çok küçük hava yollarındaki bu akıma laminer
akım denir. Laminer akım, çapı uniform olan ve içinde
hiçbir tıkanıklık bulunmayan bir tüp içinde gazın düzgün
bir �ekilde çok küçük yön de�i�iklikleri ile akmasıdır.
Ve bu tür bir akımda, basınç ile akım hızı arasında
do�rusal bir ili�ki bulunmaktadır.
Laminer akımın basınç-akım ili�kisi ilk kez Poiseuille
tarafından tanımlanmı�tır(4,6).

Havayollarının uniform bir �ekilde daralması halinde
akım hızının daralmı� havayolu yarıçapının 4. kuvveti
ile do�ru orantılı oldu�unu görüyoruz. Yani akım hızı,
havayolu yarıçapının daralması halinde 4. kuvveti
�eklinde azalmaktadır. Bu durum sadece basıncın sabit
kaldı�ı durumlarda geçerlidir.
Bron� çapındaki en küçük bir de�i�iklik, alveollere belirli
zaman içinde eri�en hava miktarını büyük ölçüde
de� i�t irebilmektedir. Yani; hava yolu darlı�ı
bulundugunda sabit bir ventilasyonun sa�lanabilmesi
için itici basıncın büyük ölçüde artması gerekmektedir.
Yarıçap, yarıyarıya azalırsa, direnç �6 kat artmaktadır.
Ancak uzunluk 2 katına çıkarsa, direnç sadece 2 kat
artar. Laminer akımda, gazın viskozitesi arttıkça
havayolu direnci de artmaktadır(6,7).
Türbülan akım  ise, akım hızının fazla oldu�u büyük
hava yollarındaki akımın �eklidir ve büyük havayolları
direncinde önemli rol oynamaktadır. Havayollarında
türbülan akım, akım yönünün ani de�i�iklikleri ve
havayolu çapının ani daralmaları sonucu ortaya çıkar.
Bu tür bir akımı sa�lamak için gerekli basınç, laminer

akıma göre daha fazladır. Böyle bir akım �eklinde basınç
ile akım arasında do�rusal bir ili�ki bulunmaz. Basınç,
akım hızının karesi ile do�ru orantılıdır.
Türbülan akımın olu�turdu�u direnç, gazın yo�unlu�u
ile ili�kilidir. Yo�unluk azaldı�ında türbülan akımların
meydana getirdi�i direnç de azalmakta, dolayısıyla
akım hızı artmaktadır.
Trakeo-bron�iyal akım, dallanmalar hizasında girdap
olu�umu ile ilgili bir akım �eklidir. Burada direnç, gazın
hem viskozitesi, hem yo�unlu�u ile ili�kilidir.

3. Hava  yollar›n›n  total  kesit  alan›: Küçük havayolları
ile büyük havayolları arasında önemli fonksiyonel
farklılıklar yanısıra yapısal farklılıklar da vardır.
Hava akımının geçece�i enlemesine kesit alanını, hava
yolunu daraltmaya çalı�an kuvvetler ile, geni�letmeye
çalı�an kuvvetler arasındaki denge belirler. Hava yollarını
daraltmaya çalı�an kuvvetler, peribron�ial basınç ve
bron� düz kaslarının kontraksiyonu ile ortaya çıkan
kuvvetlerdir. Hava yollarını açık tutmaya çalı�an kuvvetler
ise; intraluminal basınç ve bron� etrafındaki ba�
dokusunun tutucu etkisidir.
�ntratorasik basınç (plevra içi basınç) ve intrapulmoner
basıncı (alveol bo�luklarındaki basınç) bir solunum
siklusu boyunca ölçtü�ümüzü farzedelim. �stirahat
düzeyinde akci�er ve toraksın kar�ılıklı ve e�it bir
kuvvette uyguladıkları elastik kuvvetlerden dolayı
“-5 cm H2O” basıncında negatif bir intraplevral basınç
mevcuttur. Yine bu düzeyde hava akımı olmadı�ı için
havayolu basıncı da sıfırdır. Yani intrapulmoner basınç
sıfırdır (atmosfer basıncına e�it).

Yani havayolu, “+5 cm H2O”  basıncında bir transbron�iyal
basınç ile açık tutulur.
�nspiryum sırasında hava akımının olu�ması için
intrapulmoner basıncın dü�mesi gerekir. Böylece
a�ızdaki atmosfer basıncı ile, bundan daha dü�ük
de�erde olan intrapulmoner basınç arasındaki fark,
ilerletici basıncı sa�lar. Gerçekten de inspirasyon
sırasında intratorasik ve intrapulmoner basınçların her
ikisinde 2 cmH2O kadar dü�me olur ve akım ba�lar.
Havayolu boyunca basınç giderek azaldı�ından,
havayolu içindeki basınç “- �cmH2O” dur ve
transbron�iyal basınç bu devrede artmı�tır, yani
“+ 6cmH2O” dur. �nspiryumda akci�er volümünün artı�ı
ile birlikte intratorasik basınç atmosfer basıncının giderek
daha fazla altına iner.
�ntratorasik basıncın inspiryum sırasında daha da
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�P : �lerletici basınç
η : Viskozite katsayısı
l : Tüpün uzunlu�u
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dü�mesinin (negatifl i� in artı�ının) nedenleri:

�. �nspiryumda akci�er geni�ledi�inde akci�erin
elastik geri dönü�ü artmaktadır.

2. Bu etkiye ek olarak havayolu içinde de basınç
dü�tü�ünden intratorasik basınçta daha fazla
bir dü�ü� olur. �nspiryum sonunda akım
yeniden 0 olur ve 8 cmH2O’luk bir transmural
havayolu basıncı bulunur.

Pasif bir ekspiryumda intrapulmoner bas ınç
pozitifle�ir yani atmosfer basıncının üzerine çıkar.
Böylelikle hava, alveollerden çıkı�a do�ru ilerler.
Öte yandan ekspiryum sırasında intratorasik basıncın
negatifli�i azalmaktadır. Bu sırada transbron�iyal
basıncın dü�mesi ile birlikte hava yollarının çapı
tekrar daralmaktadır.
Zorlu bir ekspiryum sırasında ise, hem intrapulmoner
hem de intratorasik basıncın her ikisi de atmosfer
basıncının üzerine çıkmaktadır. Akım direnci
nedeniyle, bron� içi basınç, havayolları boyunca
de�i�ir ve periferik havayollarındaki alveol basıncına
çok yakın de�erlerden havayolu a�zı yakınlarındaki
atmosfer basıncına yakın de�erlere do�ru dü�me
gösterir.
Hava yolunun belli bir yerinde bron� içi basınç,
plevra basıncına e�it olmaktadır. Bu noktaya E�it
Bas ınç Noktas ı  (EBN) denmektedi r  (� ,8) .
Bu noktadan sonra, bron� içi basınç, peribron�iyal
basınçtan daha dü�ük olacaktır ve havayollarını
daraltmaya yönelik net bir kuvvet ortaya çıkacaktır.
E�it basınç noktasından havayolu agzına dogru
i l e r l eyecek  o lu rsak  t r ansmura l  bas ınc ın
(transbron�iyal basıncın) havayolunu daraltmaya
veya kapatmaya e� i l iml i  oldu�unu görürüz.
E�it basınç noktası normalde santral hava yolları
düzeyinde bulunmakla birlikte, zorlu vital kapasitenin
%25’inin ekspirasyonu sırasında periferdeki küçük
havayollarına dogru yer degi�tirmektedir. Bunun
sonucu olarak dü�ük akci�er volümlerinde maksimal
ekspiratuvar hava akımını, akci�erlerin elastik geri
dönü� kuvvetleri ve küçük havayollarının direnci
tayin etmektedir.
Normal bir ki�ide e�it basınç noktası, dü�ük akci�er
volümlerinde periferik havayollarına kaymakta, yani
dü�ük akci�er volümlerinde periferik hava yolları
kapanarak distal inde kalan alveollerde gaz ı
hapsetmektedir. Bu havayolu kapanması, normal,
genç k i� i lerde akci�er in ancak çok dü�ük
volümlerinde olu�maktadır. Ya�la birlikte kapanma
volümünün giderek arttı�ı, 65 ya�ın üzerinde FRC
düzeyinin üzerine çıktı�ı hatta tidal volümü de geçti�i

görülmektedir. Bu ya�larda periferik havayollarının
önemli bir bölümü kapalı kalmakta, ancak derin bir
inspiryum ile açılabilmektedir. Havayolu kapanması
ve kapalı bölgelerin ötesinde hapsolan hava, V / Q
oranını olumsuz etkileyerek hipoksiye neden
olmaktadır. Ya�la birlikte hipoksinin görülme nedeni
budur. Kapanan bron�ların her inspiryumda yeniden
açılması için fazla bir kuvvet gerekece�inden,
kapanma volümünün patolojik nedenlerle artması
kompliansı  etkileyecektir. Kapanma volümünün
ya�la birlikte artı�ının nedeni, elastik geri dönü�
kuvvetinin bir miktar azalmasıdır.
Küçük havayolu hastalı�ını saptamak için kullanılan
testler, volüm-basınç-akım de�i�ikliklerinin küçük
havayolları üzerindeki etkilerine dayanmaktadır.

D‹NAM‹K  KOMPL‹ANS

Komplians, her bir ünite basınç de�i�ikli�ine kar�ı
meydana  ge len  vo lüm de� i� i k l i� i d i r  (5 ) .

Transpulmoner basınç, özofagusun orta düzeyine
yerle�tirilen ucu balonlu bir kateterin hastaya
yutturulması ile ölçülür. Özofagusun plevral bo�luk
boyunca seyretmesinden dolayı özofagus içindeki
basınç, plevral basınca yakın bir de�er verir.
Kateter genellikle özofagusun �/3 alt kısmına
yerle�tiri l ir. Balon, gastroözofageal bile�keye
ula�tıktan sonra �0 cm geri çekilir. Oraya ula�tı�ı,
inspiratuvar bir burun çekme ile pozitif basınç elde
edilmesiyle anla�ılır. Balon yerinde oldu�unda
akci�er volümündeki de� i� ik l ikler i le plevra
basıncındaki de�i�iklikler arasındaki ili�ki ölçülebilir.
Üçüncü inhalasyonda, ki�i TLC’de 3-5 dak ara verir
ve yava�ça ekshale eder. A�ız, de�i�ik volümlerde
aral ıkl ı  olarak kapat ı larak ak ım ölçülür. Bu
manevranın 4-5 kez tekrarlanmasıyla volümdeki
de�i�ikliklerin özellikleri  kaydedilir.
Statik akci�er kompliansı, TLC’den itibaren havanın
bo�altılması sırasında elde edilen, akci�erlerin akım-
volüm e�risi ile hesaplanır.
Komplians ölçümü, basit gibi görünmekle birlikte
pek çok faktörün etkisi altındadır. Nonelastik direncin
(havayolu direncinin) artı�ı bu faktörlerden biridir.
Nonelast ik  d i renç ar t ı� ı  öze l l i k le  un i form
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da� ı lmam ı�sa  komp l ians ı  e t k i l emek ted i r.
Bron�  obstrüksiyonu,  kompl ians ı  etk i leyen
faktörlerden bir di�eridir. Obstrüksiyon, hava akımına
kar�ı direnci artırarak akci�erlerin belli bölümlerine
daha az hava gitmesine, dolayısıyla volüm artı�ının
o bölgelerde daha az olmas ına neden olur.
Komplians daha dü�ük çıkacaktır.
Bron� obstrüksiyonunun komplians üzerine olan bu
etkisi, yava� solunumla kısmen azaltılabilir. Bir
bron�, dar bile olsa yava� solunum sırasında havanın
giri�ine engel olmaz ve periferindeki akci�er alanının
volümünü engellemez. Bu sonuçlar, statik komplians
olarak olarak kabul edilir. Statik komplians, glottis
açık, solunum kasları istirahatte iken ortaya çıkan
volüm de�i�ikli�idir.
H ızl ı  solunumda ise hava, direncin daha az
oldu�u a lan lara ko lay l ık la  g i rer,  obst rükte
sahalar ın dolmas ı  zor la� ı r.  Ayn ı  volümdeki
havanın akci�erlere girmesi için daha fazla bir
in t ratorasik bas ınç gerekmektedir.  Böylece
solunum frekans ı  artt ıkça ölçülen komplians
de�eri azalmaktadır. Bu hızlı solunum sırasında
ölçülen kompliansa da dinamik komplians denir.
Dinamik komplians, ilk kez �955’de Mead ve ark.
tarafından amfizemli bir hastada tanımlanmı�tır
(2). Dinamik komplians, solunum s ıras ındaki
gerçek elastik direnci göstermektedir.
Dinamik komplians, solunum sayısı arttıkça ve
inspirasyon zamanı kısaldıkça azalmaktadır. Çünkü,
yava� solunum ile dolan obstrüksiyonlu bölgelere
hızlı solunum sırasında gittikçe daha az hava girer.
Bu nedenle, solunum sayısına ba� lı dinamik
kompliansı, havayolu obstrüksiyonunun, bir ba�ka
deyimle havayolu direnç artı�ının hassas bir testi
olarak kullanmak  mümkündür.
Pratikte dinamik komplians dakikada �0 nefesten
ba�layıp �20 nefese kadar çıkan solunum sayısı
dizinleri ile ölçülür. Hızlı solunum sırasında ölçülen
dinamik komplians küçük havayolları için çok
önemlidir.
Dinamik komplians, belirl i bir solunum hızında
yen i lmes i  ge reken  ge rçek  e las t i k  d i r enc i
g ö s t e r i r .  B u  d u r u m  ö z e l l i k l e  k ü ç ü k
havayol lar ın ı  etk i leyen obstrükt i f  hastal ıklar
i ç in  do� rudur  ve  en  öneml i  bu lgu  o lab i l i r.
A k c i�e r l e r i n  k o m p l i a n s ı  n o r m a l d e  s t a t i k
manevra lar  s ı ras ında ö lçü lmesine ra�men,
dinamik komplians (Cdyn), akımın sıfır oldu�u
noktada transpulmoner basınçtaki de� i� iklikler
taraf ından bölünen de� i� i k  vo lümler  o larak
solunum sırasında ölçülebilir (�ekil �).

fiekil 1: Dinamik akci�er kompliansının ölçümü (2).

Ço�u normal ki�ide Cdyn, statik kompliansa çok yakındır,
tidal volümün üzerindeki oranlarda ve dakikada 60’ın
üzerindeki solunum frekansı ile de�i�mez (7,�4). Normal
ki�ilerde, solunum frekansı dakikada 60’ın üzerinde
olsa bile Cdyn (L) / Cst (L) oranı 0.8’in üzerindedir. Küçük
havayolu obstrüksiyonunda ise, frekans arttıkça bu
oran hızla 0.8’in altına iner (�ekil 2) (6,��).

fiekil 2:  Normal ki� ide ve küçük havayolu
obstrüksiyonunda solunum frekansına ba�lı dinamik
komplians.

Bu testin de�eri, ekspiratuvar akım hızları ve akci�er
volümleri gibi di�er ölçümlerin normal oldu�u
durumlarda bile, küçük havayollarında akıma kar�ı
direnç artı�ını en iyi gösteren test olmasıdır.
Dinamik kompliansdaki bir dü�ü�, alveollere yakın bazı
havayol lar ındaki daralmay ı  gösterir.  Küçük
havayollarındaki herhangi bir kısmi obstrüksiyon veya
akci�er kompliansında bölgesel kısmi de�i�iklikler
varyasyonları arttırır (9). Solunum frekansı artı�ı ile
bazı ünitelerde solunum siklusu daha kısalır ve dinamik
komplians solunum frekansındaki artı�la azalır. Solunum
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frekansı artı�ıyla komplianstaki bu azalma indirekt
olarak küçük havayolu direncindeki heterojenitenin bir
yansımasıdır.
Dinamik komplians ölçümü küçük havayolu
disfonksiyonun en sensitif, en spesifik testlerinden
biridir, ancak pahalı bir donanım ve özofagus kateterinin
yerle�tirilmesinin gereklili�i nedeniyle klinik olarak
yaygın kabul görmemi�tir.

MAKS‹MUM  EKSP‹RASYON  AKIM-VOLÜM  E⁄R‹S‹

Akım-volüm e�rileri ile akci�er dokusunun elastisitesi
ölçülmektedir.
Periferik havayolu obstrüksiyonu ile karakterize akci�er
hastalıklarında akım hızı sınırlamasının çapları 2
mm’den küçük havayollarında olu�tu�u bilinmektedir.
Bu havayolları total havayolu direncinin %20’sinden
azını olu�turdu�u için periferik havayolu direncindeki
belirgin artı�lar bile rutin testlerle saptanamamaktadır.
Bunlar arasında sadece MMEF (Maksimum ekpirasyon
ortası akım hızı, FEF25-75) vital kapasitenin ilk
%25’inden sonraki bölümüne ait de�erler verdi�i için
daha hassas bulunmaktadır(�3).
Yüksek akci�er volümlerinde ilerletici basınç ve
havayollarının boyutları normaldir, maksimum hava
akım de�erleri de normal sınırlar içindedir. Dü�ük
akci�er volümlerinde ise, kompliansı yüksek olan
yerler bo�alırken normal olanlar bo�almı� olur. Bir
taraftan ilerletici basıncın azalması, di�er taraftan
havayollarının daralması nedeniyle bu noktada elastik
geri dönü� azalır ve ekspiratuvar hava akımı da
azalmı�tır.
Küçük havayollarının obstrüksiyonu akci�erde
inspirasyon gazının da�ılımını da etkilemektedir.
Solunum say ıs ı  art t ıkça bozukluk daha da
belirginle�mektedir. Bu dü�ünce ile frekansa ba�ımlı
akci�er komplians testi geli�tirilmi� ve periferik
havayolu obstrüksiyonun erken tanısında ba�arı ile
kullanılmı�tır. Bundan ba�ka;
* Nitrojen yıkama testi,
* �stirahat ve egzersizde alveol-arter oksijen parsiyel

basınç farkı,
* Radyoaktif gazların bölgesel da�ılımı aynı amaç

için kullanılmaktadır.
Bu testler oldukça güç ve bazen sakıncaları olan
testlerdir. Maksimum ekspirasyon akım volüm e�rileri
(MEFV) ise özofagus balonu gibi  i� lemler
gerektirmedi�inden uygulanması ve tekrarlanması
kolaydır ve büyük kitlelere uygulanabilir (7,�0). Bugün
en kolay noninvaziv kabul edilenler; kapanma volümü
ve maksimum ekspiratuvar akım-volüm e�risi

anal iz ler idir.  Gelb ve ark. küçük havayolu
obstrüksiyonunu saptamada bu iki testi kar�ıla�tırmı�
ve MMEF’nin daha hassas bir ölçüm oldu�unu kabul
etmi�lerdir. MEFV e�risi kavramı �95�’de �ekillenmeye
ba�lamı�tır.
Herhangi bir akci�er volümünde ekspiratuvar akımın
azaldı�ı MEFV e�risine bakarak kolayca görülmekte
ancak bir volüm-zaman e�risinde bu ayrımı süratle
yapmak daha güç olmaktadır.
Bu test, hava akım hızını ölçmek için pnömotakograf
ilave edilmi� bir spirometre ile yapılmaktadır. Akım
sinyalinin elektriksel olarak yansıtılması ile ölçülür.
Hasta, tidal volümde birkaç solunumdan sonra
maksimum bir inspirasyon yapar, ardından rezidüel
volüme dek zorlu ve olabildi�ince hızlı maksimum
bir ekspirasyon, onu takiben de total akci�er
kapasitesi düzeyine dek maksimal bir inspiratuvar
eforla test tamamlanır. Bu esnada X ekseninde
volüm, Y ekseninde akım hızı olmak üzere iki
de�i�kenin aynı anda  yazdırılması ile ortaya bir
trase çıkar (�ekil 3)(2,�3).

fiekil 3: Maksimum ekspiratuvar akım-volüm e�risi

Ekspiryum ba�ında büyük akci�er volümlerinde
olu�an akım hızları efora ba�ımlı olarak artar ve bir
tepe noktasına ula�ır. Bu noktaya zirve akım hızı
(peak expiratuar flow rate) adı verilir. Bu düzeydeki
ak ım h ız ı  e r i�k in le rde  6 -8  L /s  a ras ında
de�i�mektedir.
Akci�er içindeki volüm azaldıkça eforun akım hızına
olan etkisi de azalır ve akım hızı dü�meye ba�lar.
Küçük akci�er volümlerinde akım hızı akci�erin
elastik geri dönü�ü ve küçük havayollarının
durumuna ba�lı olarak de�i�mektedir. Bu fizyolojik
olaydan yararlanarak e�rinin inen baca�ının
incelenmesi havayolu obstrüksiyonunun tanınması
açısından önem kazanmaktadır. E�rinin inen
bölümünün orta ve son segmentlerinin daha yatık
seyrederek apsise daha uzun sürede ula�tı�ı görülür.
Ayrıca bu bölümün orta kısmının çökmesi ile e�ri
adeta bir çanak �eklini alabilmektedir.

�52

�2

8

6

4

2

0
0 �   2   3      4

VOLÜM (L)

E
ks

pi
ra

tu
va

r A
kı

m
 (

L/
s)

max75

max50

max25
C

Q

Küçük havayolu hastalı�ı ve fonksiyon testleri



MEFV e¤risinin incelenmesinde farkl› metodlar
kullan›lmaktad›r:
Birinci yöntem: E�rinin e�iminin hesaplanmasıdır.
Vital kapasitenin %50’ye ve %25’e indi�i yerler arasına
uyan e�ri bölümünün e�imi akım/volüm olarak
hesaplanabilmektedir. Bu de�er normal bir ki�i için 2.36
L/s dir. Gelb ve arkada�ları ile Mellinus ve arkada�ları
e� im  ö lçme metodunun e rken  havayo lu
obstrüksiyonlarının saptanmasında yeterince duyarlı
olmadı�ını ileri sürmü�lerdir.
‹kinci yöntem; X ekseni vital kapasitenin %75, %50
ve %25’i noktalarında i�aretlenir. Buradan çıkılan
dikmelerin e�riyi kesti�i noktaların izdü�ümleri Y ekseni
üzerine alınır. Böylece vital kapasitenin %75, %50 ve
 %25’indeki akım hızları saptanır.
Bu test, hava akım hızını ölçmek için pnömotakograf
ilave edilmi� bir spirometre ile yapılmaktadır. Akım
sinyalinin elektriksel olarak yansıtılması ile ölçülür.

max50, max75, max25 �eklinde gösterilir. Özellikle max50

de�erlerinin dü�üklü�ü küçük havayollarındaki patolojileri
göstermesi bakımından anlamlıdır.
Üçüncü yöntem: Vital kapasitenin % 25’lik parçasının
alan olarak incelenmesidir ki bu alana C alanı adı da
verilmektedir (�ekil 3).
Periferik havayolu obstrüksiyonunda bu bölümün alanı,
akım volüm e�risinin daha yatık ve apsise yakın
seyretmesi nedeniyle azalmakta ve normal bireylere
oranla bariz bir fark olu�turmaktadır. �ayet bu alan vital
kapasitenin ilk �/4lük bölümüne, yani max75’e oranlanırsa
daha da belirgin bir fark elde edilmektedir. Çünkü e�rinin
bu alana uyan bölümündeki akım hızı küçük havayolu
obstrüksiyonundan etkilenmez. max75’in olu�turdu�u
ve Q adı verilen bu alan solunum eforuna ve büyük
havayollarındaki türbülasyon direncine ba�lıdır. Bu
nedenle Q/C oranındaki artı�, periferik havayolu
obstrüksiyonu için duyarlı bir testtir.

Düflük dansiteli gaz  (% 80 Helyum+%20 Oksijen)
kar›fl›m› solunmas› ile elde edilen Ak›m-volüm
e¤rilerinin karfl›laflt›r›lmas›:
Öncelikle oda havası solunumu ile akım-volüm e�risi
çizdirilir, ardından He+O2 karı�ımı üç kez vital
kapasitede solunarak e�ri tekrarlanır. Elde edilen iki
e�ri üstüste konarak vital kapasitenin %50 veya
%75’inin izdü�ümleri iki e�ri üzerinde i�aretlenir. Bu
iki e�rinin max50 ve max75 de�erlerinin farkı max50 ve

max75’i gösterir.
�ki e�rinin ekspiryum sonuna do�ru dü�ük akci�er
volümlerinde birle�tikleri görülür. Bu birle�me
noktasından da akım hızının e�itlendi�i volüm
saptanır ki buna “volüm iso flow” (Viso ) denir
(�ekil 4)(2).

fiekil 4: Oda havası ve helyum-oksijen karı�ımı
solunumunda maksimal ekspiratuvar akım volüm e�rileri.

Bilindi�i gibi normal akci�erde türbülan akımların
meydana getirdi�i direnç, gazın dansitesi ile ili�kilidir.
Gazın dansitesi azaldı�ında türbülan akımların
olu�turdu�u direnç azalmaktadır. Bunun sonucu olarak
da akım hızı artmaktadır. Ekspiryumun ba�larında e�it
basınç noktası santral hava yollarındadır. Buradaki
hava akımına kar�ı olan direnç, gazın dansitesinden
etkilenmektedir. Dü�ük dansiteli He+O2 karı�ımı
solunması halinde akım hızında artı� görülmektedir(7).
Periferik havayollarındaki akımlar ise, gazın
dansitesinden etkilenmeyen laminer akımlardır ve bunlar
havayo lu  d i renc in in  küçük b i r  bö lümünü
olu�turmaktadırlar. ��te ekspiryumun ba�ında He+O2

karı�ımının akım volü e�risi bu nedenle yüksektir. Yani
büyük volümlerde yüksek akım hızı mevcut iken, dü�ük
volümlerde e�it basınç noktasından kaynaklanan direnç
azalacaktır.
Vital kapasitenin %25’inin altına inildi�inde e�it basınç
noktası tamamen periferik havayollarına kaymakta,
havayolu direnci laminer akım direncine dönü�mektedir.
Bu akımın da dansite ile ili�kisi olmadı�ı için, bu noktada
oda havası ve He+O2 karı�ımının akım hızları e�it
olmaktadır.
Küçük havayollarında fonksiyon bozuklu�u varsa ya
da akci�er esnekli�inde azalma söz konusu ise, e�it
basınç noktası daha yüksek volümlerde perifere kayacak
ve akımların e�itlendi�i Viso  normalde vital kapasitenin
%�0’undan az iken, daha yüksek bulunacaktır.
Küçük havayolu direncinde artı� varsa, buralardaki
akım �ekli laminer akım ve bu akımın da dansiteden
etkilenmemesi nedeniyle max50 ve max75’in küçüldü�ü
görülecektir. Böylece He+O2 karı�ımı solunumuna
alınan yanıt azalmı� olur.
Klinik pratikte Viso  nin max50’den daha sensitif oldu�u
kabul edilmektedir. Ancak bu testin klinik pratikte
kullanımı oldukça sınırlıdır ve özellikle hem santral hem
periferik havayolu obstrüksiyonunun bulundu�u
durumlarda de�erlendirilmesi güçtür(8).

�53

M ERD�NÇ

�2

8

6

4

2

0
0 �  2  3     4

VOLÜM (L)

E
ks

pi
ra

tu
va

r A
kı

m
 (

L/
s)

� max50

Viso

Oda havası
He+O2 karı�ımı



KAPANMA  VOLÜMÜ

Sa�lıklı bir insanda tidal volümde yapılan solunumda
ekspiryum sonunda tüm hava yolları açıktır. �ayet zorlu
bir ekspiryum yapılıp akci�er volümü rezidüel volüm
düzeyine dü�ürülürse periferik hava yollarının bir kısmı
kapanmaya ba�lar. Bu kapanma bazallerden apekse
do�ru olmaktadır.
Dü�ük akci�er volümlerinde küçük havayolu
kapanmasının; dü�ük akci�er volümünde intratorasik
basıncın artı�ı, hava yollarının intratorasik basınç
tarafından sıkı�tırılması, e�it basınç noktasının perifere
kayması, küçük havayollarının açık kalmasını sa�layan
transbron�iyal basıncın dü�mesi gibi nedenleri vardır.
Bunun dı�ında, akci�erde parankim hasarı varsa elastik
geri dönü�ün azalmasına ba�lı olarak küçük havayolları
akci�er volümü azalırken daralmaya ba�layacak ve
rezidüel volüme eri�ilmeden kapanacaklardır.
Kapanma volümünün hesaplanması için argon, xenon
ya da helyum gibi inert gazlar kullanılmı�tır. Bugün
ençok kullanılan yöntem, ilk kez �949’da Fowler
tarafından tanımlanan tek soluk nitrojen yıkama (single
breath nitrogen washout) test idir  (3,7,��) .
Bu test, inspire gazın da�ılımının ölçümünde en yaygın
kullanılan testtir. Zorlu bir ekspiryumu takiben %�00
oksijen derin bir inspiryumla inhale edilmeye ba�lanır.
Rezidüel volümden ba�layan inhalasyon, 0.5 L/dak dan
az inspiratuvar akım hızı temel alınarak TLC’ye tek bir
nefesle tamamlanır. Bundan sonra yapılan zorlu bir
ekspirasyon sırasında N2 konsantrasyonu a�ız hizasında
bir nitrojenmetre (nitrogen analyzer) veya kütle
spektrometresi ile ölçülür. %�00 oksijen solurken rezidüel
volümde bulunan nitrojen, oksijen ile dilüe olmakta ve
yıkanmaktadır.

Progressif ekspirasyon s›ras›nda nitrojen
konsantrasyonu ve volümdeki de¤ifliklikler 4 fazda
de¤erlendirilir (9):
Faz 1:  Anatomik ölü bo�luk olarak adlandırılan iletici
hava yollarındaki havanın çıkarıldı�ı fazdır. Inspirasyon
sonunda ekspiratuvar vital kapasite manevrasının
ba�langıcında olu�an fazdır ve bu fazda nitrojenmetre,
%0 nitrojen gösterir, saf oksijenden ibarettir.
Faz 2: Alveoler gaz ve ölü bo�luk kombinasyonunu
yansıtır ve nitrojen konsantrasyonu hızla yükselir.
Faz 3: Alveoler gazdaki nitrojen konsantrasyonunu
yansıtır. Alveoler plato olarak da tanımlanır. Alveoler
platonun e�risi alveoler ventilasyonun uniformitesini
yansıtır. �nspire edilen oksijen tüm alveollere uniform
da�ılmı�sa aynı nitrojen konsantrasyonu gibi, nitrojen
e�risi horizontal olacaktır. E�er uniform da�ılmamı�sa
horizontal e�ri elde edilmeyecek, faz 3’ün ilk kısmı son

kısmından daha dü�ük bir nitrojen konsantrasyonu
olu�acaktır. Normal genç bir ki�ide faz 3’ün e�imi litrede
%5’den azdır. 50 ya�ından sonra bu sınır % 9’lara
çıkar .
Faz 4: Faz 4 ba�ladı�ında, havayolu kapanması da
ba�lar. Ço�u ki�ide, ancak herkesde de�il, ekspiryum
sonunda bazallerdeki havayolları kapandı�ı için daha
çok orta ve üst bölgelerdeki alveollerden gaz
gelmektedir. Bunlar inspiryum ba�ında daha fazla
nitrojen alan bölgelerdir.
Ekspiryumun bu fazında nitrojen konsantrasyonu hızla
yükselir. Vital kapasitenin son �/3 kısmında meydana gelen
nitrojen konsantrasyonunun yeniden artmaya  ba�ladı�ı
bu volüm, bize kapanma volümünü verir (�ekil 4).

fiekil 4: Nitrojenmetre ile ölçülen kapanma volümü.

Kapanma volümü genellikle vital kapasitenin bir yüzdesi
o larak göster i l i r  (CV/VCX%�00) .  Ni t ro jen
konsantrasyonunu yükselmeye ba�laması, bize
bazallerdeki havayollarının kapandı�ını, üst bölgelerin
bo�almaya devam etti�ini gösterir.
Bu kapanma volümü noktasında akci�erlerdeki total
gaz volümü ise, kapanma kapasitesi (kapanma volümü+
rezidüel volüm) adını alır. Bu da sıklıkla vital kapasitenin
bir yüzdesidir. Çünkü, kapanma kapasitesi /TLC,
kapanma volümü/VC den daha az de�i�kendir.
Kapanma kapasitesi /TLC, rezidüel volümü de içerdi�i
için, obstrüktif havayolu hastalı�ı sırasındaki erken
de�i�iklikleri daha belirgin gösterir (3). Volüm yüksek
oldu�unda, yani kapanma kapasitesi fonksiyonel
rezidüel kapasiteden fazla oldu�unda hava yolları,
normal havayollarından çok önce kapanırlar. Yüksek
bir kapanma volümü, küçük havayolu hastalı�ının
erken bir belirtisidir.
Bazen rezidüel volüme ula�madan önce nitrojen
konsantrasyonunda düzensiz, ani  azalma meydana gelir.
Bu dönem bazı ara�tırmacılarca 5. Faz diye adlandırılır.
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Tüm bu fazların incelenmesi, solunum manevraları
sırasında gazların intrapulmoner da�ılımlarını
göstermektedir.
Zorlu bir ekspiryumda rezidüel volüm düzeyinde pozitif
intratorasik basınca ba�lı olarak bazallerden ba�layıp
apekse do�ru periferik havayollarında kapanma
olu�tu�unu belirtmi�tik. Kapanma volümü, akci�erde
kollapsın oldu�u sırada akci�er volümünü gösteren bir
testtir. Kapanma volümü ya�la birlikte artarak 65 ya�ın
üzerinde tidal volümü de geçebilir. Küçük havayolu
obstrüksiyonunda, akci�erin elastik geri dönü�
kuvvetlerinin azalması halinde kapanma volümü artarak
rezidüel volümün üzerine çıkmaktadır.

Ayakta bir kiflide faz 3’ün bafllang›c›ndan ziyade
sonunda daha yüksek nitrojen konsantrasyonu elde
edilmesinde iki faktör söz konusudur :
Rezidüel volümden inspire edilen oksijen nedeniyle ölü
bo�luk gazının ço�u (%79’u nitrojen) akci�erlerin tepe
kısımlarına da�ılır. Bu da�ılım, yerçekimi nedeniyledir
ve rezidüel volümde alt zonlardaki küçük hava yollarının
kapanmasını ba�latır ve FRC düzeyine ula�tı�ında
açılır.
Ayrıca, rezidüel volümde alt zonlardaki alveoller üst
zonlardakine nazaran daha küçük oldu�u için (gravite)
ardından gelen inspiratuvar vital kapasite manevrası
daha büyük bir volüm artı�ına neden olur. Bu nedenle
bu alveoller oksijenin daha büyük bir kısmını alırlar,
inspiryum sonunda da daha dü�ük nitrojen
konsantrasyonuna sahiptirler.
Kronik havayolu obstrüksiyonunda (bron�it, amfizem,
astma gibi) havayolu darlı�ı olmayan kısımlar erken
dolar, erken bo�alır (first in, first out). Darlık olmayan
kısımlar önce bo�aldı�ı için nitrojen konsantrasyonu
dü�üktür. Bu nedenle Faz 3, normal ki�ilerden daha
dik bir e�ri çizer(��).
Faz 3’ün e�imi, ve bu fazda yükselen nitrojen
konsantrasyonunun litrede ki de�eri (N2/L) daha çok
ventilasyonun da�ılımı ve küçük havayolu fonksiyonları
ile ili�kilidir. Küçük havayolu hastalı�ına ba�lı nonuniform
ventilasyon durumunda faz 3’ün e�imi artacak, alveoler
platonun ba�langıcı ve biti� kısmında saptanan nitojen
konsantrasyonu gradienti yükselecektir. Bu nedenle  3.
fazın küçük havayolu hastalıklarını tanımlamada  iyi bir
belirleyici oldu�u kabul edilmektedir.
Bu e�rilerin analizi tamamen objektif de�ildir, iyi bir
uzman  gerektirir.
Sonuç olarak, bugün küçük havayolu hastalı�ını
saptamak için kullanılan testlerin hiçbiri ideal de�ildir.
Dinamik komplians ölçümü zordur, kompliansdaki
nonuniform de�i�ikliklerden dolayı küçük havayolu
hastalıkları için spesifik de�ildir. Ventilasyonun frekansı

arttıkça komplians azalmaktadır.
Halen, kapanma volümünün periferik havayolu hastalı�ı
ile korele olmadı�ını gösteren pekçok yayın vardır. Tek
soluk nitrojen yıkama testi özellikle tekrarlandı�ında
duyarlılı�ı azalmaktadır.
Son yıllarda inspire gazın dansitesinin maksimum
ekspiratuvar akım üzerine etkileri küçük havayolu
hastalı�ını saptamada kullanılmaya ba�lanmı�tır. Henüz
küçük havayolu hastalı�ını kesin belirlemede
kullanılacak bir test yoktur. Aslında periferik havayolu
hastalı�ının periferik havayollarında ba�ladı�ı
konusunda da çok az veri vardır.
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