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üçük hava yolu hastalıkları (KHYH)”, küçük hava yolları (KHY)’n-
daki inflamatuar ve/veya obliteratif değişikliklerle birlikte olan pul-
moner fonksiyon bozukluklarını tanımlamaktadır ve klinik pratikte

genellikle “bronşiyolit” terimi ile eş anlamlı olarak kullanılmaktadır. Aslında
son zamanlara dek, yazarlar tarafından “sessiz bölge” olarak isimlendirilen
KHY fizyolojik önemi ve solunum patolojilerindeki katkısı pek bilinmemek-
teydi.1 Çünkü akciğerlerin bu bölgesi fizyolojik incelemeler ve radyolojik test-
ler açısından kolay ulaşılabilir değildi. Ancak günümüzde yüksek rezolüsyonlu
bilgisayarlı tomografi (YRBT)’nin tıp alanına kazandırılması ile birçok solu-
numsal patolojide etkilenmelerinin yanı sıra, KHY’nin kendilerine özgü bazı
patolojik tanımlamalarının da olduğu ve ayrıca, YRBT kesitlerinde KHYH’ye
ait özel birtakım paternlerin gözlenebileceği açığa çıkmıştır.

Küçük Hava Yolu Hastalıkları

ÖÖZZEETT  “Küçük hava yolu hastalıkları (KHYH)”, iç çapı <2 mm olan küçük hava yolları (KHY)’ndaki
inflamatuar ve/veya obliteratif değişikliklerle birlikte olan pulmoner fonksiyon bozukluklarını
tanımlamaktadır ve klinik pratikte genellikle “bronşiyolit” terimi ile eş anlamlı olarak
kullanılmaktadır. Günümüzde yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (YRBT)’nin tıp alanına
kazandırılması ile birçok solunumsal patolojide etkilenmelerinin yanı sıra, KHY’nin kendilerine
özgü bazı patolojik tanımlamalarının da olduğu ve ayrıca, YRBT kesitlerinde KHYH’ye ait özel
birtakım paternlerin gözlenebileceği açığa çıkmıştır. Bu derlemede, son yıllara dek, akciğerlerin
“sessiz bölgesi” olarak adlandırılan solunumsal fizyoloji ve hastalıklardaki önemi pek bilinmeyen
KHY’ye değinilecektir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Hava yolu tıkanıklığı; hava yolu direnci  

AABBSSTTRRAACCTT  Small airways disease (SAD), describes pulmonary functional disorders together with
inflammatory and obliterative changes in the small airways having internal diameter <2 mm and
usually  this term is used in the same meaning of bronchiolitis. At the present day, after high reso-
lution computerised tomography (HRCT) has been brought in medicine, small airways were well
understood in special diseases and in many respiratory pathologies and also some spesific paterns
were understood with HRCT in SAD. In the present review, small airways are evaluated whose
importance were not well known in respiratory physiology and pathology which are named as
“silent zone” of the lungs

KKeeyy  WWoorrddss::  Airway obstruction; airway resistance 
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Bu derlemede şu ana başlıklara değinilecektir:

Trakeobronşiyal ağaç anatomisi.

Primer lobül ve sekonder lobül kavramı.

KHY  neresidir?

KHY’nin fizyolojik önemi.

KHYH sınıflandırılması.

KHYH’de tanısal yöntemler, özel testler ve
radyolojide özel paternler.

KÜÇÜK HAVA YOLLARI 
ANATOMİ-FİZYOLOJİ-HİSTOLOJİ

Weibel’in sınıflandırmasına göre, solunum sistemi
trakeaden itibaren 23 dallanma yapar, terminal
bronşiyole kadar olan ilk 16 dallanma gaz alışveri-
şinin olmadığı “iletici hava yolları“ adını alır iken
(terminal bronşiyoller dâhil), 17-23. dallanmalar
arası, gaz değişiminin yaşandığı ”solunumsal bi-
rimler”i oluşturur ve sırasıyla; respiratuar bronşi-
yol (17-19. dallanmalar), alveol kanalları (20-22.
dallanmalar) ve alveol keselerinden (23. dallanma)
oluşur.2

KHY, iletici hava yolları ile solunumsal akci-
ğer birimleri arasındaki “sessiz bölge”dir ve termi-
nal bronşiyoller ile respiratuar bronşiyollerden
oluşur. KHY, iç çapı ≤ 2 mm’dir, büyük bronşlardan
farklı olarak duvarlarında kıkırdak yoktur ancak
düz kas yapısı çok gelişmiştir ve bu kas kitlesi yaşla
beraber artış gösterir. Epitelyum hücreleri silialı si-
lindirik epitelyum değil, gaz değişimine olanak sağ-
layacak olan siliasız küboidal epiteldir ve Goblet
bezleri yerine, sekretuvar karakterde Clara hücre-
leri bulunur.2 Duvarlarında kıkırdak olmamasın-
dan dolayı ve akciğer bağ dokusu içine gömülü ol-
dukları için, akciğer hacim değişikliklerinde çap-
ları artar ya da azalır. Akciğerlerdeki hava akımı ve
hava dağılımına olan önemli etkilerinden ve onları
ekspiryum sonu kollapstan koruyan bronş duvarı
sertliklerinin olmamasından dolayı akciğerlerin bu
farklı bölgesi, bazı yazarlar tarafından “akciğerle-
rin aşil tendonu” olarak isimlendirilmiştir.3 Bu da
solunum fizyolojisi üzerine ne kadar önemli etki-
leri olduğunu düşündürmektedir. Solunum siste-
minde hava yolu direncini oluşturan asıl bölge orta
çaplı bronşlardır, sağlıklı erişkinde, KHY’nin top-

lam hava yolu direnci üzerine olan etkisi <%20’dir,
ancak toplam kesit alanı, büyük hava yollarının
toplam alanından daha fazla olan bu bölgede bir pa-
toloji meydana geldiği zaman, solunum fonksiyon-
ları üzerine çok önemli etkileri ortaya çıkar.
Örneğin; astım ataktaki bir hastada, tüm KHY’nin
çevresindeki düz kaslarda kontraksiyon gerçekleş-
tiğinde sadece hava yolu çapı daralmakla kalmaz,
aynı zamanda hava yolunun boyu da kısalarak,
hava yolu sertliğinde ciddi bir artış meydana gelir,
bu da hastayı ataktan çıkarmamızı zorlaştırır.

Küçük hava yolu hastalıklarını daha iyi anla-
mak açısından “sekonder pulmoner lobül” anato-
misini tanımak da önemlidir. Sekonder pulmoner
lobül: Miller tarafından tarif edilen bağdokusu ile
çevrili, polihedral şekilli, 1-2,5 cm çapında, en
küçük akciğer birimidir ve radyolojik olarak gö-
rüntülenebilir. Kendine ait lobüler (preterminal)
bronşiyolü ve pulmoner arteriyolü, tam merkezin-
deki “sentrilobüler kor” da yer alırken; yine kendine
ait pulmoner venülü ve lenfatik kanalları ise çevre-
sindeki “interlobüler septa”da bulunur (Resim 1). İn-
terstisyel akciğer hastalıkları interstisyel septa
kalınlaşması ile YRBT’de “interstisyel patern” olarak
tanınır. Primer pulmoner lobül ise asinus olarak da
adlandırabileceğimiz her bir terminal bronşiyolün
periferinde yer alan, 7 mm çapında bir ünitedir, pa-
tolojik durumlarda (ödem, pnömoni, hemoraji vb.)
opak hale geldiğinde çilli bir görünüm oluşturarak,
radyolojik olarak “asiner patern şeklinde bulgu verir.

KÜÇÜK HAVA YOLU HASTALIKLARI 
PATOLOJİK SINIFLAMA

Küçük hava yollarında enflamasyon ve/veya 
fibrozis, tek bir hastalığa spesifik olmayıp, sigara
tüketimi, kronik bronşit, astım, bronşektazi, pnö-
mokonyozlar, kistik fibroz, romatoid artrit (RA),
Sjögren sendromu, inflamatuar bağırsak hastalık-
ları gibi pek çok hastalıkta görülebileceği gibi, ay-
rıca KHYH bazı özel patolojilerde de gelişebilir
(Tablo 1). Bronşiyal ve peribronşiyal inflamasyon,
fokal veya diffüz olabilir ayrıca, skar dokusu veya
bronşiyoler mukoza metaplazisi eşlik edebilir. Pa-
tolojik olarak KHYH’yi -bronşiyolitleri- kabaca
hücresel (inflamatuvar) ve fibrotik (konstriktif,
obliteratif, obstrüktif) olarak ikiye ayırabiliriz.4
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11..  HHüüccrreesseell  ((iinnffllaammaattuuaarr))  bbrroonnşşiiyyoolliittlleerr:: Pe-
ribronşiyel fibrozis ve metaplazi eşlik etsin veya 
etmesin, primer histopatoloji bronşiyollerin infla-
matuar infiltrasyonudur. Bu infiltrasyon akut veya
kronik olabilir. Akut formda, bronşiyoller, pürülan
eksüdatif materyal, dökülen bronşiyoler mukoza
hücreleri, nekrotik debris ile doludur ve bronşiyol

duvarı nötrofiller tarafından istila edilmiştir. Farklı
nedenleri olsa da daha çok kış aylarında bebek ve
çocukların akut viral enfeksiyonlarından sonra or-
taya çıkar.

Kronik formda ise; bronşiyol ve peribronşiyol
dokuda kronik inflamatuar hücre infiltrasyonu var-
dır, idiyopatik olabileceği gibi farklı etiyolojilere

RESİM 1: a) Se kon der pul mo ner lo bül YRBT gö rü nü mü. b) Se kon der pul mo ner lo bül. 
S: in ter lo bü ler sep ta, A: ar te ri o le, B: bron şiy ol.

Bronşiyolit tipi Etiyoloji Histoloji YRBT 

İnflamatuar

İnfeksiyöz Viral, mikoplazma, mikobakteri Bronşiyol duvarlarının inflamatuar Sentrilobüler nodüller, tomurcuklanan 

hücrelerce infiltrasyonu ağaç görünümü, bronşiyol duvar 

kalınlaşması, buzlu cam görünümü

Hipersensitivite pnömonisi Organik toz inhalasyonu Bronşiyoler lenfoplazmositik infiltrasyon Mozaik patern, buzlu cam, silik nodüller

Respiratuvar bronşiyolit Sigara Respiratuvar bronşiyollerde pigmentli Üst zonlarda buzlu cam, 

makrofajlar sentrilobüler nodüller

Foliküler ve lenfositik Romatoid artrit, Sjögren sendromu Bronşiyoller çevresinde lenfosit infiltrasyonu Tomucuklanan ağaç görünümü, 

bronşektazi, bronşiyolektazi

Diffüz panbronşiyolit İdiyopatik, Asyalılarda, Bronşiyol duvarlarının inflamatuar Alt zonlarda bronşektazi, bronşiyolektazi, 

HLA-Bw4 pozitifliği hücre infiltrasyonu tomurcuklanan ağaç görünümü

Bronşektazi Kistik fibroz İnflamatuar ve fibrotik bronşiyolit Hava hapsi, tomurcuklanan 

ağaç görünümü, bronşiyolektazi

Fibrotik Etiyoloji Histoloji YRBT

Swvyer James-Mac loed Enfeksiyon, adenovirüs tip 7 Fibroz ile bronşiyoler lumen daralması Mozaik patern, hava hapsi, 

Sendromu bronşektazi

Kronik GVHD Transplantasyon, kemik iliği, T lenfosit infiltrasyonu. Mozaik patern, hava hapsi

akciğer-kalp transplantasyonu

Toksik gaz: N2O, Buğday ambarı çalışanları

Klorin  ilaç (penisilamin) Patlamış mısır fabrikası çalışanları

TABLO 1: Bronşiyolitlerin gruplandırılması.

YRBT: Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi.



KÜÇÜK HAVA YOLU HASTALIKLARI Neşe DURSUNOĞLU

Turkiye Klinikleri Arch Lung 2012;13(1) 25

bağlı olarak da gelişebilir. Fibrozisin eşlik etmesi en
sık kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)’nda,
hücresel merkezlerin eşlik etmesi de folliküler
bronşiyolitte görülür.

22.. OObblliitteerraattiiff  ((kkoonnssttrriikkttiiff))  bbrroonnşşiiyyoolliitt, enfek-
siyonlar, inhalasyon hasarları, kollajen doku hasta-
lıkları, organ transplantasyonu komplikasyonları
gibi çeşitli etiyolojilere bağlı olarak gelişebilir

Obliteratif (konstriktif) bronşiyolit

1. Enfeksiyon sonrası: Adenovirüs, RSV, in-
fluenza, Mycoplasma pneumoniae

2. İnhalasyon hasarı: Nitrojen dioksit (silo dol-
durucuları hastalığı), Sülfür dioksit, amonyak, sıcak
gazlar, fosgen

3. Kollajen doku hastalıkları: Romatoid artrit,
Sjögren sendromu

4. Organ transplantasyonu sonrası: Kemik iliği,
kalp-akciğer, akciğer transplantasyonları

5. İlaçlar: Penisilamin, lomustin

6. Diğer: İnflamatuar bağırsak hastalıkları,
bronşektazi, kistik fibroz, hipersensitivite pnömo-
nisi, mikrokarsinoid tümörletler, paraneoplastik
pemfigus.

KHYH’DE YRBT BULGULARI

Akciğer parankiminin incelenmesinde son dekadda
YRBT’nin radyolojide kullanılmaya başlanması  ile
birçok KHYH tanınabilir hale gelmiştir. Bu radyo-
lojik tetkikte KHYH direkt ve indirekt olmak üzere
birtakım özel paternler ve işaretler sergileyebilir.
Ayrıca özel bir çekim yöntemi olan ekspiryum
YRBT, gizli hava hapsi alanlarını aydınlatarak
KHYH’de tanıyı kolaylaştırabilir.

Direkt bulgular.

V-Y şeklinde sentrilobüler nodüller.

Tomurcuklanan ağaç görünümü (tree in bud).

Sentrilobüler veya peribronşiyoler buzlu
cam opasitesi (ground glass opasity).

Bronşiyolektazi (kronik olgularda).

İndirekt bulgular.

Hava hapsi (air trapping).

Mozaik patern (mosaic attenuation).

SİGARA İLE İLİŞKİLİ KHYH

Sigara ile ilişkili KHYH’yi respiratuvar bronşiyolit
(RB), respiratuar bronşiyolitle ilişkili interstisyel
akciğer hastalığı (RB-ILD) olarak isimlendirebili-
riz. RB’de, KHY’de değişik derecelerde inflamatuar
ve fibrotik değişikliklere yol açabilir. Ayrıca tip 2
pnömositlerde hiperplazi ile bronşiyol epitelinde
metaplazi (lambertozis) de izlenebilir. Respiratuar
bronşiyollerde ve çevresinde daha çok lenfosit ve
histiositlerden zengin inflamatuar hücre birikimi,
bronşiyol duvarlarında ve alveoler boşluklarda he-
mosiderin benzeri kahverengi granüler pigment
içeren alveoler makrofajlar görülür. YRBT’de  daha
çok üst zonlarda, buzlu cam opasitesi, sentrilobüler
nodüller ve hava hapsi alanları gözlenir (Resim 2). 

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞINDA KHYH

Akciğerin zararlı gaz ve partiküllere karşı anormal
inflamatuar yanıtıyla ilişkili tam olarak geri dönü-
şümlü olmayan, ilerleyici hava akımı kısıtlanması
ile karakterize alevlenmelerle seyreden bazı önemli
akciğer dışı etkileri de olan önlenebilir ve tedavi

RESİM 2: Respiratuvar bronşiyolit: Üst zonlarda sentrilobüler nodüller, hava
hapsi, yamalı buzlu cam.
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edilebilir bir hastalıktır. Patolojik incelemeler,
KHY’de CD 8 T lenfosit, nötrofil, makrofaj, fibrob-
last infiltrasyonu ile KHYH’yi göstermektedir. KO-
AH’ta hem KHYH (inflamasyon ve remodeling)
hem de parenkimal harabiyet (alveoler tutamakla-
rın kaybı ve elastik recoilde azalma) ile hava akım
kısıtlılığı olur.

Çeşitli çalışmalarda, KOAH’ta hava akım kay-
bının artması ile KHY’de duvar kalınlığının da art-
tığı, KHY’de elastik yapıların kaybı ile hava akım
kısıtlılığının arttığı6 gösterilmiştir.5,6

ASTIM VE KHYH

Astım, ataklar halinde gelen hava yolu obstrüksi-
yonu ve bronş aşırı duyarlılığı ile karakterize hava
yollarının kronik inflamatuar bir hastalığıdır. Pa-
tolojik olarak bronş mukozasında T-lenfosit ve
eozinofil ağırlıklı inflamasyon, bazal membranda
kalınlaşma, peribronşiyal fibrozis, mukus tıkaç-
ları ve düz kaslarda hipertrofi vardır. Önceleri bu
değişikliklerin sadece büyük bronşlarda olduğu dü-
şünülür iken artık son yıllarda esas inflamasyonun
ve remodelingin KHY’de olduğu ve bunların da daha
çok bronş hiperreaktivitesi, noktürnal astım, ciddi
ve kontrolü zor astım, solunum fonksiyonlarında
hızlı kayıplar ve sık astım atakları ile ilişkili olduğu
bulunmuştur.7,8 

KHY, normal sağlıklı hava yollarında hava
yolu direncinin sadece %20’sinden sorumlu iken,
astımda bu oran %50-90’lara çıkabilmektedir. Bu
nedenle astımda ince partiküllü inhale steroidlerle
KHYH tedavi edilmeye ve KHY’deki önlenmeye
çalışılmalıdır.9,10

YRBT’de lokal hava hapsi, mozaik patern, sent-
rilobüler nodüller ve bronşiyol duvarlarında kalın-
laşma gözlenir.

FOLİKÜLER BRONŞİYOLİT

KHY çevresindeki lenfoid dokunun (BALT) hi-
perplazisi ile karakterize romatoid artrit ve Sjögren
sendromu gibi kolajen doku hastalıklarında veya
AIDS gibi immün yetmezlik durumlarında görü-
len bir KHYH’dir. BALT-ilişkili lenfoma ve len-
fositik intertisyel pnömoniden ayırt edilmesi
gerekmektedir. YRBT’de tomurcuklanan ağaç gö-
rünümü, sentrilobüler-peribronşiyal nodüller, in-

terlobüler septa kalınlaşması, bronşiyolektazi izle-
nebilir (Resim 3). 

DİFFÜZ PANBRONŞİYOLİT

Tüm akciğer alanlarını (diffüz) ile bronşiyolün
tüm katlarını (pan) tutan idiyopatik, bilateral, prog-
resif, obstrüktif, süpüratif bir KHYH ‘dir. Asyalı-
larda özellikle Japonya ve Kore’de sık görülür.
Genellikle orta yaşlı erkeklerde (erkek/kadın: 2/1)
görülür.11 Sigara kullanımı ve zararlı gazlarla iliş-
kisi bulunamamıştır ancak HLA-Bw54 (%60) ve
HLA-11 pozitifliği saptanmıştır.12 %30 olguda kro-
nik pansinüzit vardır. YRBT’de daha çok alt zon-
larda olmak üzere tomurcuklanan ağaç görü-
nümleri, sentrilobüler nodüller, bronşektazi ve
bronşiyolektazi görülür (Resim 4). Patolojik ince-
lemede KHY’de sarı renkli nodüller, köpüksü mak-
rofajlar, plazma hücreleri vardır. Tedavi edilmezse
reversibl olmayan hava akımı obstrüksiyonu ile so-
lunum yetmezliği ve ölüm gerçekleşebilir (10 yıllık
sağkalım %25). iki-altı ay uzun süreli düşük doz
makrolid tedavisi ile %85 iyileşme sağlanır.13

RESİM 3: Folliküler bronşiyolitte tomurcuklanan ağaç görünümü, sentrilobüler-
peribronşiyal nodüller, interlobüler septa kalınlaşması, bronşiolektazi.



KÜÇÜK HAVA YOLU HASTALIKLARI Neşe DURSUNOĞLU

Turkiye Klinikleri Arch Lung 2012;13(1) 27

POSTTRANSPLANT BRONŞİYOLİT 
(TRANSPLANT İLİŞKİLİ BRONŞİYOLİTİS OBLİTERANS)

Akciğer nakli sonrası ilk bronşyolitis obliterans
(BO) olgusu, 1984 yılında Amerika Birleşik Dev-
letleri’nden tanımlanmıştır.14 BO transplant sonrası
5 yıl yaşayan hastalarda %50-60 oranında gözle-
nir.15 KHY’de eozinofilik fibröz skar ile lumende
parsiyel veya tam tıkanmaya yol açar. Ekspiryum
YRBT’de tipik olarak azalmış vaskülarite ve hava
hapsi görünümü saptanır (Resim 5). 

POSTENFEKSİYÖZ BRONŞİYOLİT

Özellikle çocukluk yaşlarında geçirilen adenovirüs
tip 7 enfeksiyonu sonrası, daha nadir olarak da kı-
zamık, boğmaca, tüberküloz ve mikoplazma enfek-
siyonları sonrası gelişebilir.16 Enfeksiyon çocukta
alveoler matürasyonun tamamlandığı 8 yaşından
önce yaşanırsa, bu olay alveoler bölünmeyi etkiler
ve alveol ve pulmoner damar kaybına yol açar.
Swyer James ya da Macleod sendromu olarak isim-
lendirilen bu tabloda bronşiyol duvarlarda kalın-
laşma, bronşektazi, pulmoner damarların sayı ve
çaplarında azalma ve sınırları belli olan hiperlüsen
akciğer alanları vardır.17

KHYH TANISINDA KULLANILABİLECEK 
FİZYOLOJİK TESTLER 

Bu hava yolları total hava yolu direncinin %20’sin-
den azını oluşturduğu için periferik hava yolu di-
rencindeki belirgin artışlar bile rutin testlerle
saptanamamaktadır. Bunlar arasında sadece maksi-
mum ekpirasyon ortası akım hızı (MMEF), FEF%25-
75 vital kapasiteni ilk %25’inden sonraki bölümüne
ait değerler verdiği için daha hassas bulunmaktadır.18

Ayrıca FEF%25-75 efordan bağımsızdır. FVC ve
FEV1 normal iken, FEF%25-75 değerinin normalden
düşük olması genellikle KHYH’yi düşündürür.19

Ancak bu parametre, büyük bronş obstrüksiyonla-
rından da etkilenir ve ayrıca biyopsilerdeki infla-
masyon parametreleri ile korele değildir.

Akciğerde ventilasyon dağılımını ölçen “tek
soluk nitrojen arınma testi” de KHYH’yi test etmek
açısından yararlı olabilir. Test manevrası şöyledir;
hasta önce RV seviyesine dek ekspire eder ve ar-
dından %100 O2 solutulur, bu O2 akciğerlerde bu-
lunan N2’yi dilüe eder, hasta nefesini tutmaksızın
yavaşça ekshale eder ve bir N2 analizatörü ile eks-
hale gazdaki N2 ölçülerek ventilasyonun dağılımı
değerlendirilir. KHY yaygın olarak etkilenmiş ise,
zorlu bir ekspirasyon sonunda periferik hava yol-
ları erken kapanacak ve bu testte, kapanma volümü
ve kapanma kapasitesi artacaktır.

RESİM 4: Diffüz panbronşiyolit: sentrilobüler nodüller, tree-in-bud, bronşek-
tazi, bronşiolektazi.

RESİM 5: Bronşiyolitis obliterans: ciddi hava hapsi.
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