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Ozet

Akcigerler ve intratorasik hava yollarinda bulunan hava volimi
akciger parankimi ve onu cevreleyen organ ve dokularin elastik
ozellikleri, ytzey gerilimi, solunum kaslarinin olusturdugu gucg, ak-
ciger refleksleri ve hava yollarina ait 6zellikler tarafindan belirlenir.
Total akciger kapasitesi (TLC), fonksiyonel rezidtel kapasite (FRC)
ve rezidlel volim (RV) akcigerler ve g6gus duvarinin basing-volim
iliskisiyle tanimlanir. Akciger volimleri helyum diliisyon ve nitrojen
washout gibi gaz dilisyon yontemleri ya da dogrudan vicut ple-
tismografisiyle dlctlebilir. Akciger volimlerinin 6lcimU obstruktif
akciger hastaliklarinda pulmoner hiperinflasyon gelisimi konusun-
da yararli bilgiler verebilir. Akciger volumleri restriktif hastaliklarda
azalir ve altta yatan hastaligin degerlendiriimesinde yararli olabilir.
Bu derlemede statik akciger voltmlerinin fizyolojik ézellikleri, tani-
mi, 6lcim metotlari, pulmoner hiperinflasyon ve restriktif ventila-
tuvar defekt kavramlari ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Akciger volimleri, pulmoner hiperinflasyon,
restriktif ventilatuvar defekt

Abstract

Lung volumes are set by the elastic properties of lung parenchyma
and surrounding tissues, alveolar surface tension, power genera-
ted by respiratory muscles, lung reflexes and properties of airways.
Pressure-volume relationship between lungs and chest wall defines
the properties of total lung capacity (TLC), functional residual ca-
pacity (FRF) and residual volume (RV). Lung volumes are measured
by gas dilution methods such as helium dilution and nitrogen was-
hout or directly by body plethysmography. Lung volume measure-
ment provides important information about lung hyperinflation in
obstructive lung diseases. Lung volumes are reduced in restrictive
diseases which may be useful in the assessment of underlying di-
sease. This review covers the physiology of static lung volumes,
definitions, methods of measurement, assessment of pulmonary
hyperinflation and restrictive ventilatory defect.

Keywords: Lung volumes, pulmonary hyperinflation, restrictive
ventilatory defect

GiRIS

Akciger volumleri statik ve dinamik akciger volUmleri
olarak tanimlanmaktadir. Statik akciger volimleri manev-
ralarin zamanla iliskilendirilmeden tamamlanmasi esasina
dayanir, dinamik akciger volUmleri ise zorlu inspirasyon ve
ekspirasyon manevralari sirasinda alinan ol¢timlerden elde
edilir.

STATIK AKCIGER VOLUMLERI
Fizyolojik Ozellikler
Akcigerler ve intratorasik hava yollarinda bulunan hava

volimi  akciger parankimi ve onu cevreleyen organ ve
dokularin elastik 6zellikleri, ytzey gerilimi, solunum kasla-

rinin olusturdugu glc, akciger refleksleri ve hava yollarina
ait ozellikler tarafindan belirlenmektedir (1). Solunum siste-
minin statik mekanik &zellikleri akciger ve géguls duvarinin
etkilesimiyle belirlenir. Tidal solunum sirasinda akcigerler ve
g63gus duvarr arasindaki etkilesim akciger volumlerini belir-
leyen en 6nemli faktérdr. Pulmoner sistemde basing ve vo-
[am iliskisi lineer degildir (Sekil 1).

Total sistemin basing-volum iliskisi akcigerler ve géguUs
duvarina ait basinglarin cebirsel toplamini yansitir. Reziddel
volim dazeyinde akcigerlerin gerilimi minimumdur. Bu du-
rumda g6gUs duvarina ait basing belirleyici olmaktadir. Eks-
piratuvar kas aktivasyonuyla volimler kicultildukce gégus
duvarinin disari dogru elastik recoil glict artar. Fonksiyonel
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Sekil 1. Solunum sisteminin basing-volim 6zellikleri.

rezidUel kapasite dizeyinde, yani pasif ekshalasyonun bi-
timinde glottis agiktir ve total sistemin transmural basinci
0’dir. Bu seviyede akcigerin transmural basinci +7.5 cmH,0,
g6gus duvarinin transmural basinci ise -7.5 cmH,O’dur. Yani
g6gUs duvarinin disari genislemeye yonelik basinci ile akci-
gerlerin kollapsa yonelik basinci arasinda bir denge vardir.
Bu denge dlzeyinde inspiratuvar veya ekspiratuvar kas ak-
tivitesi bulunmamaktadir. Volimler vital kapasitenin %60’|
dizeyine ciktiginda gégUs duvarinin transmural basinci 0'a
yakindir ve total sistem Uzerine etkisi hemen hemen yok-
tur. Bu durumda volimler akciger tarafindan belirlenmek-
tedir. Vital kapasitenin %60'Indan daha yiksek volimlerde
ise hem akciger hem de gogus duvari transmural basinclar
pozitiftir, yani yuksek volimlerde goégus duvari ve akciger
basinclar additif etki gosterir. Akciger transmural basinci or-
talama 20 cmH,0'yu gectiginde akciger basing-volim egri-
sinin st bolum yassilasir. Bu dizeyde basincin daha fazla
artmasli volimdi etkilemez ¢lnkd elastik yapilar gerilme gu-
clnUn sinirina yaklasmistir. Akciger kompliyansi yiksek vo-
[Gmlerde en dusik, rezidUel volim seviyesinde ise en yiksek
noktasindadir (1-3).

Akciger Volliimlerinin Tanimlari

Akcigerlerdeki en biylk volim total akciger kapasitesi-
dir (TLC). Diger volumler TLC'nin alt boltmleridir (Sekil 2).

TLC maksimal inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bu-
lunan hava volima olarak tanimlanir. “TLC= RV + IVC veya
TLC= FRC + IC" formullerinden hesaplanabilir. Maksimum
inspirasyon sirasinda solunum sisteminin kapanmaya y&éne-
lik yani ice dogru olan recoil glicinun karsisinda inspiratu-
var kaslarin disari genislemeye yonelik gict bulunmaktadir.
inspirasyon sirasinda akciger volimi genisledikce kas lifleri
kisalir, kas lifleri kisaldikca inspiratuvar kas kontraksiyonu-
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nun etkinligi azalir. TLC duzeyine gelindiginde inspiratuvar
kas glicti ve respiratuvar sistemin elastik recoil gtict esitlenir
ve bu seviyeden sonra daha fazla inspirasyon yapilamaz. TLC
dizeyinde solunum sisteminin elastik recoil giiciindn buydk
kismi akcigerlerden kaynaklanir (2).

RezidUel voliim (RV) insanda elde edilebilen en duslk ak-
ciger volUmu olup, derin ekspirasyonun bitiminde akciger-
lerde kalan hava volimu olarak tanimlanir. “RV= FRC - ERV
veya RV=TLC — IVC" formullerinden hesaplanir. RV TLC'den
farkl olarak genc eriskinde ekspiratuvar kas gicu ve solu-
num sisteminin elastik glcleri arasindaki statik dengeyle
belirlenir. RV dizeyinde ekspiratuvar kas glcl ve solunum
sisteminin elastik gtcleri birbirine esit ve ters ydndedir. So-
lunum sisteminin elastik recoil glcinin buyuk kismi gégus
duvarindan kaynaklanir. Otuz bes yasin Gzerindeki kisilerde
ise RV dinamik bir mekanizmayla belirlenir, bunun nedeni
yasla birlikte akcigerlerin elastisite kaybina ugramasi maksi-
mum ekspiratuvar akimda azalma olmasi olarak agiklanmis-
tir. Dolayisiyla yas ilerledikce rezidiel volim bir miktar artar.
Obstriiktif akciger hastaliklarinda da ayni dinamik mekaniz-
maya bagl olarak RV ve RV/TLC artar (2,3).

TLC ve RV farkli mekanizmalarla belirlendiginden birbir-
lerinden bagimsiz olarak degisme gdsterirler. TLC inspiratu-
var kaslar ve akcigerlere ait degismelerden etkilenirken RV
ekspiratuvar kaslar ve gdégus duvari degisikliklerinden etkile-
nir. Kas glicl ve elastik gucler cok daha yogun oldugundan
yercekimi, vicut pozisyonu gibi faktérlerden bu volimler
6nemli derecede etkilenmez (2,4).

Fonksiyonel rezidUel kapasite (FRC) normal ekspirasyo-
nun bitiminde akcigerler ve hava yollarinda bulunan hava
volumudur. Ekspiratuvar rezerv volim (ERV) ve RV'nin top-
lamindan olusur. Relaksasyon volimua (Vr) ise respiratuvar
sistemin gevseme durumundayken icinde bulundugu statik
dengeyi yansitir (5,6). Akciger ve gbgus duvari basinglarinin
esit diizeyde ve ters ydnde hareket ettigi, dolayisiyla respi-
ratuvar sistemin total elastik recoil basincinin 0 oldugu du-
rumdur. Saglikli bireyde istirahatte FRC ve Vr benzer dizey-
de olmakla birlikte, belirli kosullarda cesitli aktif veya pasif
mekanizmalar nedeniyle FRC Vr'den farkli olabilir. Ornegin,
egzersiz sirasinda ekspiratuvar kas aktivitesi FRC'nin Vr'den
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Sekil 2. Total akciger kapasitesi (TLC) ve alt volimleri.
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distk olmasina yol acabilir. Vr akciger ve gégus duvarinin
pasif elastik &zellikleriyle belirlenir ve yasla degiskenlik gos-
terir. Yenidoganda g6gus duvari kompliyansinin fazla olma-
si nedeniyle Vr dustktur, FRC ise inspiratuvar kas aktivitesi
ve ekspirasyonun glottis araciligiyla yavaslatilmasi gibi aktif
mekanizmalar nedeniyle Vr'den yUksek dizeydedir. Yetiskin-
lerde ise akciger recoil glicl yasla birlikte azalmakla birlikte
bu degismeler az oldugundan istirahatte FRC ve Vr paralellik
gosterir (2,5).

Vital kapasite (VC) TLC dlzeyine kadar derin inspirasyon
yapildiktan sonra derin ekspirasyonla disari atilan maksimum
hava volimddar. Normal bir kiside %75’ini inspiratuvar ka-
pasite, geri kalan %?25'ini ekspiratuvar rezerv volim olus-
turur.

inspiratuvar kapasite (IC) normal ekspirasyonun bitimin-
den (FRC dizeyinden) itibaren derin inspirasyonla alinan
maksimum volimdar. Tidal volim ve inspiratuvar rezerv vo-
[imden olusur.

inspiratuvar rezerv volim (IRV) normal inspirasyondan
sonra maksimal inspirasyonla alinan ek hava volumuddir.
inspiratuvar kaslarin gicti, akciger ve gogus duvarinin iceri
dogru elastik recoil giclyle belirlenir.

Tidal volim (VT, TV) ise her bir normal solukla alinan veya
verilen hava volim olarak tanimlanir. Tidal volim solunum
kontrol merkezinin aktivitesi, g6gus duvari ve akciger meka-
nikleriyle belirlenir.

Ekspiratuvar rezerv volim (ERV) FRC'den itibaren derin
inspirasyonla atilan hava volimuddr (1,2).

AKCIGER VOLUMLERININ OLCULMESI

Vital kapasite ve alt volUmleri spirometre ile kolaylikla
Olcdlebilirken TLC, FRC ve RV 6lcimu icin gaz dilisyon yon-
temleri ya da viicut pletismografisi kullanilir.

Vital Kapasite Olciimii

Yavas vital kapasite konvansiyonel spirometreler, gaz di-
lisyon yontemleri ya da pletismograf araciligiyla olctlebilir.
Ekspiratuvar vital kapasite (EVC) veya inspiratuvar vital kapa-
site (IVC) seklinde 6lculebilir. Yavas vital kapasite manevrasi-
nin zorlu vital kapasite manevrasindan farki ekspirasyonun
zamanla iliskilendirilmemesidir. EVC manevrasinda hastaya
birkac kez tidal solunum yaptirildiktan sonra normal ekspi-
rasyonun bitiminde derin bir inspirasyon ve ardindan RV'ye
kadar derin bir ekspirasyon yaptirilir. IVC manevrasinda ise
hastaya birkag kez tidal solunum yaptirildiktan sonra RV'ye
kadar derin bir ekspirasyon ve ardindan TLC'ye kadar derin
bir inspirasyon yaptirilir. Maksimal inspirasyon ya da ekspi-
rasyon sirasinda hastaya herhangi bir zorlama yapiimamali-
dir. Saglikli kisilerde maksimal inspirasyon ya da ekspirasyon
genellikle 5-6 saniye sirer. Spirometride oldugu gibi en az
Uc kabul edilebilir test yapilmalidir. En ylksek ve en dusik

VC degerleri arasindaki fark 50 ml'den az olmalidir. Dinlen-
me aralari bir dakika olan maksimum dért manevra yapiima-
si onerilmistir. VC icin U¢ kabul edilebilir testin en ylksek de-
geri, IC icin ise U¢ test sonucunun ortalamasi alinmalidir (6).

Total Akciger Kapasitesi ve
Alt Voliimlerinin Ol¢iimii

Nitrojen washout ydntemi: Hastaya birkac dakika
%100 O, solutularak atilan N,'in analizér araciligiyla 6lglip
test baglangicindaki ve disari atilan N, konsantrasyonlarinin
karsilastiriimasiyla volimlerin hesaplanmasi esasina dayanir.
N, gazini toplama stresi yaklagik 7-10 dakikadir. Hasta 30-
60 saniye tidal solunum yaptiktan sonra end-tidal volum FRC
dlzeyinde sabitleniyorsa teste baslanarak %100 O, solutu-
lur ve disari atilan N, gazi volim bilinen ekshalasyon torba-
sinda toplanir. Arka arkaya Ug soluk sirasinda N, konsantras-
yonunun < % 1.5 olmasi durumunda test sonlandirilir.

En az bir dogru teknikli test yapilmali, tekrarlar arasinda
en az 15 dakika olmalidir. ileri derecede obstriiksiyonu veya
akcigerlerde bulleri bulunanlarda iki test arasinda bir saat-
ten fazla slre birakilmalidir. Birden fazla test yapildiginda,
sonuclari arasinda % 10'dan az degiskenlik gésteren sonuc-
larin ortalamasi alinmalidir.

Restriktif hastaliklarda N, atilimi hizli, obstriiktif hastalik-
larda yavas olur. Hiperkapnik KOAH'li hastalarda uzun sareli
%100 O, soluturken dikkatli olunmalidir. Hipoventilasyon ve
asidozis gelisebilir. Riskli grubu énceden belirlemek mimkin
degildir (3,7).

Helyum (He) diliisyon yontemi: Kapali devre bir sis-
temde konsantrasyonu ve volimu bilinen helyum karisimi-
nin belirli bir stre inhalasyonu ve her iki akcigere homojen
olarak yayihimi sonrasinda kullanilan gaz miktarinin belirlen-
mesi esasina dayanir. Test gazi %25-30 O, ve %10 oranin-
da He'dan olusur. Bu ydntemde hasta 30-60 saniye normal
solunum yaptiktan sonra tidal ekspirasyonun bitiminde test
baslatilir ve normal tidal solunum sirasinda He konsantrasyo-
nu 15 saniyede bir kaydedilir. Test stresi N, washout yonte-
minde oldugu gibi 7-10 dakikadir, He dengelendigi zaman
test sonlandirilir. Otuz saniye sureyle He konsantrasyonun-
daki degisme < %0.02 olmasi dengelenme olarak kabul
edilir. Test sonlandiriimadan énce ERV ve inspiratuvar vital
kapasite manevralari da eklenerek TLC ve tim volimler 6l-
culebilir (3,7).

Viicut pletismografisi ile voliim 6l¢limii: Bu yontem
torasik gaz volimU (VTG) araciligiyla basinci ve hacmi bili-
nen kapali bir kabinde volimlerin dogrudan 6l¢tilmesi esa-
sina dayanir. VTG hava akiminin bir valv aracilidiyla kesildigi
dlzeyde toraks icinde bulunan gaz volimund tanimlar. VTG
toraks icinde hava yollariyla baglantili olan ve olmayan tim
gaz volimunu kapsar (8).
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VTG olciminde pletismografin kapisi kapatiimalidir.
Normal solunum sirasinda kabin ici 1sinin ve nemin denge-
lenmesi icin 30 saniye beklenir. Bu dénemde pletismograf
kabini bir valv araciligiyla periyodik olarak oda havasina acilir.
Bu dengeleme siiresinden sonra hastanin birkag kez normal
soluk alip vermesinin ardindan normal ekspirasyonun so-
nunda valv kapatilir ve saniyede iki kez olmak Gzere panting
(kisa kesik soluma) manevrasi baslatilir. Bu manevra sirasinda
agiz basinci (Pm) ve akciger voliim degismesi (AVL) arasinda-
ki egri gozlenir (Sekil 3).

Dort bes kabul edilebilir egri alindiktan sonra valv acilir,
normal solunuma gecilerek yavas vital kapasite manevrasi
yaptirilarak test sonlandirilir.

TGV manevrasi kapall hava yoluna karsi yapildigindan,
hastanin kooperasyonundan etkilenir. Bu nedenle yapilan tes-
tin kabul edilebilirlik kriterlerine uyup uymadigi kontrol edil-
melidir: Panting manevrasi volim ve hiz bakimindan dogru
olmalidir. Elde edilen egri kapali olmali ve ekrandan tasmama-
lidir. Egrinin ekrandan tasmasi 1si dengelenmesinin yetersizligi-
ni ya da panting hacminin fazla oldugunu, yani toraksin zor-
landigini gosterir. Teknidi kabul edilebilir en az G¢ edri alinmali
ve sonuclarin ortalamasi verilmelidir. Teget acisi ortalama acgi-
nin %10'undan fazla olmamalidir. VC icin en yiksek deger;
FRC, ERV ve IC icin testlerin ortalamasi alinir. RV= FRC - ERV
ve TLC= RV + VC formullerinden hesaplanir (9).

AKCIGER VOLUMLERININ YORUMLANMASI

Akciger volumleri pozisyon, yas, boy, cins, vicut katlesi,
etnik ozellikler, glinltk aktivite gibi faktorlerden etkilenir. Co-
cuklar ve addlesanlarda volimler boyla orantilidir. Yetiskinler-
de ise volumler yasla ters, boyla dogru orantili olup kadinlarda
erkeklerden daha kucuktir. Etnik olarak beyaz irkta sari veya
siyah irktan fazladir. Bu farklilik gévde ve boy uzunlugu orani-
nin etnik gruplarda degisik olmasi, yagdan arinmis kitle orani
farkliliklari, solunum kas glcu gibi cesitli faktorlerden kaynak-
lanmaktadir. Beyaz irka oranla siyah irkta TLC %12, RV ve VC
%7 daha dusudktdr. Sari irkta da volUmler beyaz irka oranla
dasuk olup 0.94 dizeltme dnerilmistir (10).
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Sekil 3. VTG egrisi. Ekspiratuar eforla pozitif Pm ve negatif volim de-
gisikligi, inspiratuar eforla negatif Pm ve pozitif volim degisikligi olur.
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Akciger volumleri igin hangi referans degerlerinin kullani-
lacagi konusunda gorus birligi olmamakla birlikte genellikle
1995 ATS/ERS workshop veya ECCS 1993 referans denklem-
leri tercih edilmektedir (1,11). TLC, FRC ve RV icin normal
sinirlar %80-120 arasindadir. Restriktif hastaliklarda TLC ve
alt voliimleri %80'in altina duserken obstruktif hastaliklar-
da pulmoner hiperinflasyon gelistiginde voliimler %120'nin
Gzerine cikmaktadir.

OBSTRUKTIiF HASTALIKLARDA AKCIiGER
VOLUMLERI

Basta kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) olmak
Uzere hava yollari obstriksiyonuyla seyreden hastaliklarda
akciger volumlerinde artma ortaya ¢ikar. Bu artis oncelikle
RV ve FRC'de olur, ileri dénemde bu artisa TLC'de artma da
eklenir. Bu nedenle spirometrik parametreler olan FVC, VC
ve IC azalir.

KOAHta kollajen ve elastin yapisinin parcalanmasi so-
nunda ortaya cikan alveoler duvar hasari nedeniyle destek
yapisindan yoksun kalan periferik hava yollari ekspirasyon si-
rasinda pozitif plevral basincin etkisiyle dinamik kompresyona
ugrarlar ve normalden erken kapanirlar. Bunun sonucunda
RV artar, buna “hava hapsi” denilir. Kiicik hava yollarindaki
erken kapanma ve disuk akciger volimlerinde ileri derecede
hava akim kisitlanmasi  KOAH'in erken evrelerinde dahi buna
neden olur (5,12). Periferik hava yollarindaki erken kapanma,
kapanma volumu (CV) olcimleriyle de gosterilmistir. Kapan-
ma volimu (CV) ve kapanma kapasitesi (CC) periferik hava
yollarinda kapanmanin gerceklestigi volim seviyesini yansitan
parametrelerdir ve tek soluk N, testi araciligiyla 6lctlmektedir.
CV ekspirasyon sirasinda periferik hava yollarinda kapanma-
nin basladig seviyeden RV'ye kadar olan bélimu kapsarken
kapanma kapasitesi (CC) CV + RV'den olusur. KOAHta CV/
VC ve CC/TLC degerleri artar (13). Ozellikle amfizem agirlikli
hastalarda akciger elastik recoil guict kaybi, hava hapsi, eks-
piratuvar akim kisitlanmasi, daralan hava yollarinda akima
karsi direncin artmasi, ekspirasyon zamaninin yetersizligi gibi
faktorler FRC'de artmayla karakterize pulmoner hiperinflas-
yona neden olur (5,14). Pulmoner hiperinflasyon obstruktif
hastalarda solunum mekanigini dnemli 6lclide etkileyen bir
faktordir. Altta yatan mekanizmalara gore pulmoner hipe-
rinflasyon statik ve dinamik olarak siniflandirilir. Statik pul-
moner hiperinflasyon genellikle yapisal degisikliklere bag-
lidir. Hava hapsi nedeniyle solunum pompasinin en énemli
unsuru olan diyafragmalar asadiya yer degistirir ve duzlesir.
Diyafragmanin ddzlesmesi transpulmoner basincin azalma-
sina neden olur, diyafragma ve abdominal duvar arasindaki
apozisyon alaninda azalma da kostalarin yana ve yukari ha-
reketini kisitlar. Kas fibrillerinde kisalma kasin gui¢ olusturma
yetenegini azaltir. Kas fibrillerinin dizilisindeki bozulma da
toraks duvarinin genislemesini kisitlayan bir diger faktérdar.
Tidal solunumun toraks-akciger sisteminin basing-volim eg-
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risinde normale gore yiksek volim diizeyinde yapilmasi so-
lunumun elastik isinin artmasina da neden olur. Bu dizeyde
akcigerlerin kompliyansi daha azdir, gégis duvarinin elastik
recoil ¢zellikleri de ice kapanmaya yoneliktir. Bu durumda
total kompliyans da ice kapanmaya yonelik olup normal
solunum sirasinda ekspiratuvar akim kisitlanmasina da yol
acar. TLC'deki artma kismen akciger recoil glicinde azalma,
kismen de RV'deki artisa baglidir. Hastaligin ilerlemesiyle
RV'deki artis TLC artisindan ylUksek olur, RV/TLC orani artar
ve VC azalir (15).

Obstriiktif hastalarda hava yollarindaki daralma ve eks-
piratuvar akim hizi kisitlanmasina karsi bir adaptasyon ola-
rak dinamik hiperinflasyon da gelismektedir. Dinamik hi-
perinflasyon dinamik giclerin etkisiyle FRC'nin relaksasyon
volimUnin Gzerine cikmasi olarak tanimlanir (12,15). Bu
durumda solunum sirasinda ekspirasyon tamamlanmadan
bir sonraki inspirasyon baslar, dolayisiyla hava yolu ve alve-
ollerde pozitif basing meydana gelir, bu basinca intrensek
pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEPi) adi verilir. Dinamik hi-
perinflasyon ve PEEPi elastik solunum isinde artma, solunum
kas yorgunlugu ve alveoler hipoventilasyon, venéz dénls
ve kardiyak outputta azalma gibi olumsuz etkilere sahiptir,
KOAH'ta gelisen dispne ve egzersiz intoleransinin en dnemli
nedeni de dinamik hiperinflasyondur (12,16,17). Klinik calis-
malarda FEV, ile dispne skorlari arasinda anlamli korelasyon
gbdzlenmezken pulmoner hiperinflasyonu yansitan FRC, RV,
IC gibi parametreler anlamli bulunmustur. FEV, ortalamas
%45 olan 72 KOAH'li hasta Gzerinde yapilan bir calismada
altr dakika yUrime testi sirasinda Borg skalasiyla deg@erlen-
dirilen efor dispnesinin ve alti dakika ylriime mesafesinin
IC ile anlaml korelasyon gosterdigi, buna karsilik dispne
skorlarinin FEV,, FVC gibi spirometrik parametrelerle kore-
le olmadigi saptanmistir (18). Laveneziana ve arkadaslari da
KOAH'll hastalarda farkli egzersiz protokolleri uygulayarak
yaptiklari calismalarinda dispnenin IC ve IRV'deki progresif
azalmayla iliskili oldugunu gostermislerdir (19). Dinamik
pulmoner hiperinflasyon bu hastalarda akselerometre ile 6I-
cllen gunluk fiziksel aktivite skorlarinin da daha dusuk ol-
masina yol acmaktadir (20). Ginluk fiziksel aktivite sirasinda
IC ve IRV'nin ilk dakikalardan itibaren azaldigi, dusik ven-
tilatuvar rezerv ve dinamik hiperinflasyon gibi ventilatuvar
kisitlamalarin fiziksel aktivite stresini azalttigi gozlenmistir
(21). KOAH'ta volim degismelerinin mortalite Uzerine etki-
leri de incelenmistir. Toplam 689 KOAH'li hasta Gzerinde Ca-
sanova ve arkadaslarinin yaptigi kohort calismada pulmoner
hiperinflasyon gostergesi olarak kullanilan IC/TLC oraninin
mortalite ydnUnden bagimsiz bir risk faktort oldugu ileri s-
ralmustdr. Bu calismada IC/TLC orani %25 ve altinda olan
olgularda mortalite orani %71 iken, IC/TLC orani %25'in
Uzerinde olan hastalarda %29 olarak bulunmustur (22).
Bronkodilatorlerin dispne Uzerine etkilerinin degerlendiril-
mesinde de akciger volimlerindeki dizelmenin FEV.'deki

dizelmeden daha belirgin olduguna dair calismalar vardir.
Bu calismalarin sonuclarina gére bronkodilatérler ile dispne
hissinin giderilmesinde pulmoner hiperinflasyonun azalma-
sinin rolU oldugu gérulmektedir. Celli ve arkadaslarinin 81
stabil KOAH'lI (ortalama FEV, %43) hastada tiotropiumun
bronkodilator etkilerini arastirdiklar calismada, bronkodila-
tér sonrasi IC'nin anlamli olarak arttigi, FRC'nin anlamli ola-
rak azaldigl, IC ve dispne skorlari arasindaki korelasyonun di-
ger parametrelerden daha anlamli oldugu gézlenmistir (23).
O'Donnell ve arkadaslarinin 23 KOAH'lI hastada yaptigr bir
calismada, uzun etkili beta-2 agonistin (salmeterol) bronko-
dilatasyon etkisiyle pulmoner hiperinflasyondaki azalmanin
egzersizdeki solunum paterni, ventilasyon ve dispne Uzeri-
ne etkileri arastirimistir. Bu ¢calisma pulmoner hiperinflasyo-
nun yarattigi mekanik kistianmanin KOAH'ta egzersize karsl
anormal bir yanita yol actigini géstermistir. Bronkodilator et-
kisiyle tidal voluim, IC ve IRV artmis, dispne azalmis, egzersiz
endUrasyon zamani uzamistir, hiperinflasyonun azalmasiyla
ventilatuvar kapasitenin artmasi ve dispnenin azalmasi da
egzersiz kapasitesini artirmistir (24). Yeni ultra uzun etkili
beta-2 agonistler ve antikolinerjiklerin de pulmoner hiperinf-
lasyonu azaltarak dispneyi kontrol ettigine iliskin calismalar
artmaktadir. indakaterol + glikopironyum (QVA149) kombi-
nasyonunun pulmoner hiperinflasyona ve egzersiz toleran-
sina etkilerinin tiotropium ve plaseboyla karsilastirildigr bir
calismada QVA ile efor 6ncesi ve sonrasi IC'nin tiotropiuma
oranla daha fazla arttigi, egzersiz endirans stresi bakimin-
dan her iki tedavinin benzer etki gosterdigi ortaya konul-
mustur (25). Dolayisiyla bronkodilatérlerle yapilan calismalar
gostermektedir ki KOAH’da dispnenin degerlendiriimesinde
ekspiratuvar akim hizlarinin yani sira akciger volimlerindeki
degismelerin de goz énlne alinmasi gerekmektedir.

Pulmoner hiperinflasyonun ciddi boyutlara ulastigi KO-
AH'll hastalarda dispne semptomunun giderilmesi icin son
yillarda volim kdcultlch cerrahi veya bronkoskopik volim
kaclltme girisimleri de uygulanmaktadir. Bu islemlerle fiz-
yolojik 6l bosluk azaltilarak néral durtt ve ventilatuar ge-
reksinimlerde de bir dizelme olmaktadir. Bu girisimlerin
kardiyovaskuler etkileri de vardir. Vendz dénus artmakta ve
sag ventrikll afterfoad'u azalarak sol ventikllde dolma art-
makta, ventilatuvar olumlu etkilerle birlikte gaz aligverisi dii-
zelmektedir (26). Cesitli calismalarda volim kicUlttica cer-
rahinin etkileri medikal tedaviyle karsilastiriimis ve bu islemin
ileri amfizemli ve pulmoner hiperinflasyonun belirgin oldugu
secilmis olgularda solunum fonksiyonlari ve egzersiz kapasi-
tesini daha belirgin diizelttigi ve dispneyi azalttigi gosterilmistir.
Bu calismalardan en buyigi Amerika Birlesik Devletleri’nde ya-
pilan NETT (ulusal amfizem tedavi calismasi) calismasidir (27).
Bu calismada amfizemin Ust loblarda yogunlastigi ve egzer-
siz kapasitesinin ¢ok dustk oldugu olgularda volim kucul-
tlcl cerrahinin daha etkili oldugunu gostermekle birlikte
90 giin sonrasinda postoperatif mortalitenin arttigi (%7.9)
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saptanmigtir. Mortalite 6zellikle FEV, < %20 ve DL < %20
olan olgularda ortaya ¢ikmistir. Son yillarda ise bronkoskopik
voliim kucdltme girisimleri 6ne cikmaktadir. Bu yéntemle de
uygun amfizemli hastalarda dispnenin azaldigi, egzersiz ka-
pasitesinin arttigi gézlenmistir. Ozellikle FEV < %40 ve RV
> %200 olan olgularin hem cerrahi hem de bronkoskopik
girisimden daha fazla yararlandiklari 6ne strdlmustar (28).
Kanada'da yayinlanan 2016 glncellemesinde endoskopik
volim klcultlca girisimin ileri derecede hava hapsi olan has-
talarda daha basarili olacad 6ne srtlmas ve kriterler su se-
kilde siralanmustir: IC/TLC < %25, RV > %225, TLC > % 150.
FEV, < % 20 ve/veya DL_, < %20 olan olgularda bu girigim
kontrendikedir (26).

Astimda da hava hapsi olabilir, RV ve FRC artisi gori-
lebilir. Kronik hava yolu obstriksiyonu olan astimlilarda
stabil donemde TLC'de artabilir. Cocukluk ¢agr astimi &y-
kisu olan asemptomatik yetiskinlerde belirgin hava yolu
obstriksiyon bulgusu olmadan volimlerde artis olabildigi
de bildirilmistir (29).

RESTRIKTiF HASTALIKLARDA
AKCIGER VOLUMLERI

ATS/ERS 2005 standardizasyon raporuna gore restriktif
ventilatuar defekt TLC'de azalma ve FEV./VC oraninin nor-
mal veya artmis olmasi ile karakterize bir durumdur. Spiro-
metrede VC'nin azalmasi, FEV./FVC oraninin normal veya

artmis olmasi (> %85-90) ve akim-volim halkasinin dar ve
konveks sekil almasi restriktif tipte ventilatuar defekti dusin-
ddrmelidir (10). Restriktif tipte ventilatuvar defekt pek ¢ok
patolojide gorulebilir (Sekil 4).

Restriktif ventilatuvar defekte neden olan hastalik grup-
larinin hepsinde TLC azalir, VC'de azalma da buna siklikla
eslik eder. Diger volumler ise altta yatan hastaliga gore de-
giskenlik gosterir.

interstisyel akciger hastaliklarinda diftiz fibrozis nede-
niyle akcigerin statik basing-volim egrisinde asagi ve saga
kayma olur, gégus duvarinin elastik recoil gucd ise normal
kalir. interstisyel hastaliklarda en belirgin mekanik degisiklik
akciger kompliyansinda azalma ve elastik recoil basincinda
artmadir. Akcigerlerin ekspansiyonu kisitlandigindan tidal
volim azalir ve ventilasyonun yeterli olabilmesi icin solunum
hizi artar. Genel olarak VC ve tidal volim ne kadar kiclkse
solunum frekansi o kadar yuksektir. IC diizeyinde yani derin
inspirasyonun bitiminde gerilme etkisiyle elastik recoil gu-
clinde belirgin artis olur, TLC ve VC azalir. interstisyel has-
taliklarda genellikle TLC'nin alt volimlerinde azalma olmak-
la birlikte RV nispeten korunabilir, dolayisiyla RV/TLC orani
ylUksek olur. FRC akcigerler ve gdgus duvari elastik glcleri
arasindaki dengeyle belirlendiginden TLC'ye gére daha az
diizeyde etkilenir (29-31). idiyopatik pulmoner fibrozisli
hastalarin bir kisminda amfizem de eslik etmektedir. Bu du-
rumda ileri dizeyde fibrotik hastaliga ragmen hiperinflasyon
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eklenmesi nedeniyle TLC ve VC normal kalabilir (32). TLC
interstisyel akciger hastaliklarinda sagkalim gostergesi ola-
bilir. Akciger biyopsisi ile kanitlanmis IPF’li 81 hastada alti
aylik sagkalim gostergesi olarak; dispne skorlari, TLC, VTG
(torasik gaz volimu), FVC, FEV,, DL, PaO,, alveolo-arteryel
oksijen gradienti (A-aPO2) anlamli bulunmustur (33).

Kifoskolyoz, skolyoz gibi kolumna vertebralis deformite-
lerinde tipik volim deg@ismeleri VC, TLC ve FRC'de azalma
olup RV normaldir ya da diger volimlere oranla kictlme
daha azdir (29). Cobb acisiyla volimlerde azalma arasinda
bir korelasyon vardir. Kafer ve arkadaslarinin calismasinda
Cobb agisinin 100° oldugu durumda ortalama VC %53, TLC
%64 bulunmustur (34). Akciger volimlerindeki azalmanin
en onemli nedeni gdgus duvari kompliyansinin azalmasi
olup inspiratuvar kaslarin mekanik dezavantaji, solunum kas
glcUnde azalma ve akciger kompliyansinda azalma gibi fak-
torler de eslik edebilir (29).

Go6gus duvarr restriksiyonuna neden olan bir hastalik
olan ankilozan spondilitte gogis duvari kompliyansinda
azalmayla korele olarak VC'de hafif veya orta diizeyde azal-
ma olur. TLC'de azalma daha hafiftir ve genellikle akciger
kompliyansinda azalmayla iliskilidir (29).

Pektus ekskavatum hafif derecede restriksiyona ve efor
kapasitesinde azalmaya neden olabilir ve fonksiyonel bo-
zukluk genellikle cerrahi sonrasinda da dizelmez. Ozellikle
asimetrik tipte preoperatif TLC, VC ve IC'nin simetrik tipe
gore daha dustk oldugu, RV ve RV/TLC oraninin daha yuk-
sek oldugu gozlenmistir. Postoperatif dénemde her iki tipte
de IC, VC ve akim hizlarinda bazale gére belirgin azalma
gozlenmistir (35).

N&éromuskler hastaliklarda solunum kas gugstizIUgi ge-
listiginde VC siklikla azalir. inspiratuvar kas glicsiizIigi mak-
simal inspirasyon yapmayi engellerken ekspiratuvar kas guc-
sizIugu de derin ekspirasyonu engeller, dolayisiyla RV artar.
G6gUs duvari ve akciger kompliyanslarinin azalmasi da VC'yi
daha da azaltir. Diyafragma kas glicstizligu olan hastalarda
VC yatar pozisyonda oturur pozisyona gére daha dusik olur.
Yatar ve oturur pozisyonlar arasinda VC'de %30'dan fazla
fark olmasi diyafragma paralizisini dtsunddrmelidir. Bilateral
diyafragma paralizisinde yatar pozisyonda VC'deki azalma
%50’den fazla olabilir. Kas guigstzligu olan hastalarda TLC
ve IC azalirken FRC degiskenlik gosterir, azalabilir veya arta-
bilir (29,36).

Obezite hem akcigerler hem de g6gUs duvarinin elastik
glglerini etkileyerek solunum sisteminin total kompliyansi-
ni azaltir. Solunum kaslari Uzerine binen mekanik yik kas
glcUnin de azalmasina neden olur. Dolayisiyla ileri obezite-
de tipik restriktif defekt gozlenir. Genellikle VC, TLC ve RV
progresif olarak azalir. Bu etkiler &zellikle BMI 40 kg/m?'yi

gecen olgularda daha belirgindir. Ancak obezitenin FRC
ve ERV Uzerine etkisi daha belirgindir, hafif obezlerde dahi
belirgin olarak azalir. Obezitede abdominal yag dokusunun
diyafragmalari yUkseltmesi nedeniyle solunum sisteminin
relaksasyon volima etkilenir. Bu nedenle FRC ve ERV belir-
gin olarak azalir, hatta FRC RV'ye yaklasir. Bu nedenle tidal
solunum normale oranla daha asagi seviyede gerceklesir ve
gaz alisverisinin bozulmasina neden olur. Solunum sistemi
kompliyansinin azalmasi da tidal solunumu kisitlayarak hizli
ylzeyel solunuma yol acar (29,37).
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