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Solunum Hastaliklarinda Egzersizde Gelisen

Patofizyolojik Degisimler

Pathophysiologic Changes Observed During Exercise in Pulmonary

Disorders

Funda Coskun
Uluda§ Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari AD, Bursa

OZET
Kronik akciger hastaliklari toplumda hem siktir hem de goriilme ola-
siligt artmaktadir. Bircok nedenin bulunmasina karsilik kronik obs-
triktif akciger hastaliginin baslica nedeni sigara icimidir. Bu
hastaliklarin hastalardaki en énemli etkileri nefes darligi ve bo-
zulmus fonksiyonel kapasitedir. Semptomlar bir kisir dongti olus-
fiziksel ~ kondisyon vyetersizligine ve egzersiz
performansinin bozulmasina yol acar. Kronik obstriiktif akciger
hastaliginda patofizyolojik belirleyici ekspiratuar akim kisitlanma-
sidir. Egzersiz sirasinda akim kisitlanmasi olan olgularda ventilas-
yonun artist sonucunda hava hapsi olusur ve dinamik
hiperinflasyona yol acar. intertisyel akciger hastaliginda (IAH) al-
veolar ve kapiller dekstriiksiyon sonucunda kompliyans azalir, so-

turarak

lunum isi artar, pulmoner vaskiiler rezistans artar ve ventz doniis
kisitlanir. TAHli olgularda egzersiz sinirlanmasinin ana nedeni al-
veola-arteryel basing farkinda artis, difizyon kapasitesinde azalma
ve solunum fonksiyon testlerinde bozulmadir.

Anahtar kelimeler: egzersiz kisitlanmast, KOAH, IAH

ABSTRACT

Chronic pulmonary disease is common in the community and in-
creasing in prevalence. Although numerous etiologies exist,
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is mainly second-
ary to tobacco smoking. The detrimental outcomes of these dis-
eases in patients is disabling breathlessness and impairment of
functional exercise capacity. The symptoms set up a vicious cycle
leading to physical deconditioning and worsening exercise per-
formance. The pathophysiological hallmark of COPD is expiratory
flow limitation. When ventilation increases in flow-limited patients
during exercise, air trapping is inevitable and causes further dy-
namic lung hyperinflation (DH) above the already increased rest-
ing volumes. Interstitial lung disease (ILD) causes alveolar and
capillary destruction which decreases compliance, increases work
of breathing, increases pulmonary vascular resistance, and limits
venous return.
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GIRIS

Solunumla organizmaya oksijen alinip, karbondioksit verilir.
Dokularin oksijen ihtiyaci arttik¢a ona paralel olarak solunum
sistemiyle organizmaya alinan oksijen miktari da artar. Nor-
mal durumda kisi bir dakikada 12-18 kez soluk alir. Her soluk
alista 500 mL hava alinmis olur. Normal kosullarda akcigere
aliip ¢ikarilan hava, soluk hacmidir. Dinlenmede olan bir ki-
side dakika solunum volimii 5-7 litredir. Bu durum, submak-
simal egzersiz sirasinda 120 litre iken, maksimum ¢aligmalarda
ve Nocker’e gore ayni deger 140 litreye kadar ulasmaktadir.

Caligma sirasinda, asir1 nefes alip verme halinde solunumu sag-
layan kaslar oksijeni daha ¢ok kullanirlar. Dayaniklilik ¢alig-
malar1 solunum islerligini gelistirir. Geligen solunum sistemiyle
istenen oksijeni saglamak i¢in daha az solumak yeterli olur.
Azalan soluk siklig1 daha ¢ok oksijenin kana gegmesine ortam
hazirlar. Dayaniklilik ¢alismalariyla akcigerlerde soluk hacmi
artar ve yiiklenme durumunda soluk alip vermede ekonomik
ortam elde edilir. Yorgunluk geciktirilir, giinliikk yasamda verim
artar. Daha ¢abuk dinlenme saglanir.!

Egzersizde, dolasan kandaki oksijen miktar1 ile pH nin
diismesi, karbondioksitin artmasi ve periferal ile merkezi ke-
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moreseptorler yoluyla solunum merkezindeki inspiratuar
merkezin uyarilmasi sonucu solunum artar. Ancak egzersiz
baslamadan veya egzersizin ilk saniyelerinde de, dolasan
kanda bu tiir degisiklikler olmamasina karsin solunum artar.
Bu durum, egzersizde solunumun diizenlenmesinde kimyasal
mekanizmalar disinda da diizenlemeler olduguna isaret et-
mektedir. Egzersize solunum yaniti 3 fazda incelenebilir. Faz
I’de (hizli yiikselme fazi) serebral korteksten egzersize basla-
mak i¢in kaslara giden uyarilarin solunum merkezlerinden
gegerken buralari uyarmasi, egzersize baslaninca da aktif
kaslardan kalkan uyarilarin yine solunum merkezine ugra-
masi sonucunda solunum artar. Herhangi bir kimyasal degi-
sim yoktur. Faz II (yavas yiikselme fazi) egzersizden 20 saniye
sonra baglar. Merkezi ve kaslardan kalkan uyarilara medul-
ladaki solunum sinirlerinin uyarisi eklenir. Faz I1T’te major
diizenleme karbondioksit diizeyiyle iliskilidir. Su altinda ya-
pilan etkinliklerde oksijen diizeyindeki diisiise karsilik kan
karbondioksit diizeyinin de solunum merkezini uyarmak igin
diismesi, kisiyi bogulmaya kadar gotiirebilecek biling bula-
niklig1 yapabilmektedir.

EGZERSIZDE OKSIJEN KINETIGi

Oksijen kinetigi, metabolik ihtiyaca gore akciger alveoliinden
0, alinmasini, dolagim sistemi ile kas ve diger dokulara ok-
sijen taginmasini ve oksijenin doku tarafindan alinarak me-
tabolizma siirecinde kullanilma yetenegini ifade eder.”

Hill ve Lupton ilk kez 1923’te, orta dereceli egzersizde da-
kikadaki oksijen tiiketiminin (VO,) katsal sekilde arttigini
tarif etmiglerdir. Daha sonra “breath by breath” yontemiyle
oksijen tiikketimindeki artista 3 evre saptanmustir.

1. evre: Egzersizin ilk 15-20 saniyesidir. Bu evrede VO,'deki
artistan esas olarak kalp debisindeki artiga bagl pulmoner
kan akimindaki artis, ikincil olarak da ven6z oksijen igerigi
ve akcigerdeki gaz depolari sorumludur. Bu evrede kan aki-
mindaki artis ile VO,’deki artis birbirine paraleldir. Bu iki
deger egzersize basladiktan sonra ani bir artig gosterir. Ancak
dakika ventilasyonu (Vi) hemen artmaz. Bir siire dinlenme
seviyesinde kalir. Vi artmadan VO,'deki artisin sebebi kalp
hizindaki artis sonucunda pulmoner kan akiminin artmasidir.
Egzersizde metabolizma hiz1 arttikca VO, ve VCO, artmaya
baslar. Bu durum aktif kaslarda goriilen arteriovendz genis-
leme sonucudur. Artmig venéz CO, basinci ve azalmis venoz
O, basinci alveola-kapiller yataktan gaz degisimi basincini
artirir. Birinci evrede VCO,’deki artis VO,’deki artisa benzer-
dir. Bunun sonucu olarak solunum orani (R=VCO,/VO,) din-
lenme degerlerine yakin bir seviyede gozlenir.

2. evre: VO, kinetigini evreler halinde incelemenin temel
nedenlerinden biri ikinci evrede gozlenen VO, artisinin aktif
kaslara bagli oldugu varsayimidir. Bu evrede VO, orta dere-
celi egzersizde katsal olarak artarak yeni bir kararli duruma
ulasir. Bu evre egzersiz yapan kaslardan gelen venoz kanin
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akcigerlere ulagmasiyla baslar; yeni kararli durum olusana
kadar siirer. Bu evredeki VO, kas oksijen tiiketimini temsil
etmektedir. Dolagim dinamigi geregi kas oksijen tiiketimi so-
nucunda venoz oksijen igeriginde azalma gozlenir. Bu durum
akcigerlere iletilir ve pulmoner oksijen tiiketimi artar. Bu ev-
redeki VCO, artist mono katsal tarzdadir. Zaman sabiti O,’ye
gore uzundur. Bunun sonucu olarak solunum sabiti evre 2’ye
gecerken azalir.

3. evre: Bu evre yeni kararli durum evresidir. Orta dereceli
egzersizde genellikle 3. dakika sonrasinda gozlenir ve VO,
burada dengeli hale gelir. Kisi yoruluncaya kadar bu seviye
devam eder. Ancak VO, kinetigi egzersiz siddeti arttik¢a de-
gismektedir. Ozellikle kan laktat seviyesi arttikga VO, zaman
sabiti uzamaktadir. Bilindigi gibi, artmis kan laktat seviyesi-
nin nedeni artmis anaerobik glikolizdir. Siddetli egzersizde
VCO, yaniti artar. Bunun sonucu metabolik asidoz olusur ve
kompansatuar hiperventilasyon gelisir. Solunumun santral
diizenlenmesinin yani sira periferik kemoreseptorler tarafin-
dan diizenlenmesi de s6z konusudur. Bunlar ayni zamanda
0O, ve pH degisikliklerine duyarhdir. Hiperventilasyon karotid
cisim tarafindan diizenlenir. Orta dereceli egzersizde kararl
durumda VO,’deki artig kas oksijen tiiketimindeki ortalama
artisa esittir. Kararsiz durumda VO,’yi kas oksijen tiiketimin-
den ayr1 diisinmek gerekir. Kasilan kasta PO, azalir. Bunun
sonucu kastaki vendz sistemde oksijen igerigi azalir ve arte-
riyovendz oksijen farki artar. Akciger kan akimi da artar.>>

EGZERSIZ SIRASINDA SOLUNUM SIiSTEMi
HASTALIKLARINDA GORULEN FiZYOPATOLOJIK
DEGISIKLIKLER

Solunum sistemi fonksiyonlar1 genellikle performansi sinirla-
maz, ¢iinkii egzersiz sirasinda ventilasyon, kardiyovaskiiler
sistem fonksiyonlarindan ¢ok daha fazla artar. Fakat solu-
num sistemi hastaliklarinda egzersiz testlerinde elde edilen
sonuglar degiskendir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

KOAH'taki yapisal ve fonksiyonel degisiklikler sonucunda
hava yolu obstriiksiyonu ortaya ¢ikar. Hiperinflasyon ekspir-
yum sonunda artmis akciger kompliyansi, amfizem ve ekspi-
ratuar hava akimi kisitlanmasi sonucunda ortaya ¢ikan
anormal hava artisidir. Solunum sayis1 arttigi zaman ekspir-
yum siiresi kisalmasina bagl olarak alinan hava tamamen ¢i-
karilamaz ve ekspirasyon sonu akciger hacmi artar. Boylece
ventilatuar kisitlanma ortaya ¢ikar. Egzersiz sirasinda solu-
num dakika sayisinin da artisiyla dinamik hiperinflasyon
daha belirgin hale gelir. Normal bireyler ile karsilastirildi-
ginda KOAH’li olgularda egzersizde artmis ventilatuar yanit
vardir. Egzersiz sirasinda dinamik hiperinflasyon artisi yak-
lagik 0,4 litre kadardir. KOAH olgularinda dinamik hiperin-
flasyon ve solunum kas zayiflig1 ventilatuar kapasitenin
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azalmasina neden olur. Ayni zamanda artmis olan ventilatuar
gereksinim nedeniyle erken laktat esigi ve 6lii bosluk venti-
lasyonunda artma gozlenir.

KOAH’ta egzersiz kisitlamasia neden olan en sik semp-
tom dispnedir. KOAH olgularinda solunum giigliigli nede-
niyle ek karbondioksit tiretimi olur ve diisiik is yiikiinde
laktik asit diizeyinde belirgin artis gozlemlenir. Biitiin bunla-
rin sonucu olarak egzersiz siirdiirme kapasitesi oldukga dii-
stktiir ve VO, degeri diisiik bulunur. Benzer yas ve cinsiyet
grubundaki bireylere kiyasla ayni is yilikiinde harcanan oksi-
jen titketimi artmistir. Bununla iligkili olarak dustik is hizla-
rinda artmig laktik asit gozlemlenebilir., KOAH’ta
kardiyopulmoner parametrelerde siklikla goriilen degisiklik-
ler birgcok yayinda tarif edilmistir.>®* KPET’de VO,pik ve
VEpik azalir. VEpik azalmasi mekanik kisitlanmayla agikla-
nabilir. Solunum rezervi azalir. VEpik /MVYV artar. VE/VCO,
artar. Boylelikle ventilatuar etkinlik azalir. P(A-a)O, ve P(a-
ET)CO, artar. PaO, ve PCO,’de degisken yanit alinir. Anae-
robik esik diisiik is ylikiinde gbzlenir. KOAH olgularinda
egzersiz kapasitesinin azalmasi sonucunda nefes darligi ve
bacak agrisi gelisir. KOAH’ta olusan patofizyolojik degisim-
ler sonrasinda ventilasyon/perfiizyon dengesi bozulur. Vd/Vt
artar. PaO, ve pH azalir. Bu da beraberinde ventilatuar ihti-
yag artisina neden olur. Diger taraftan solunum iginin artmasi
ile birlikte hava akimi kisitlanir ve “elastik recoil” azalir.
Bunun sonucu olarak da ventilatuar kapasite azalir. Hem
ventilatuar kapasitesinin azalmasi hem de ventilatuar ihtiyaci
artist egzersiz kisitlanmasina ve nefes darligina neden olur.
Artan ventilatuar ihtiyacin karsilanmasi igin tidal voliim ar-
tirthir ve ekspirasyon zamani azaltilir. Bu durum ise hava hap-
sine ve dinamik hiperinflasyona neden olur. KOAH olgulari
hizli ve ylizeysel soluyarak ventilatuar ihtiyaci karsilamaya
calisirlar. Ekspirasyon sonu akciger hacmi (EELV) artirilarak
ekspirasyon akim hizi artirilmaya ¢aligilir. Dinamik hiperin-
flasyon ekspiratuar hava-akim kisitlanmasinin derecesi, isti-
rahatteki hiperinflasyon derecesi, maksimum ekspiryum
akim-voliim egrisi sekli, VE ve Ti/Ttot orani ile iligkilidir. Di-
namik hiperinflasyon inspiratuar kas uzunlugunu ve daya-
nikliligini azaltir. Solunum isini ve oksijen tiiketimini ise
artirir. Orta ve ileri KOAH’ta egzersizde ventilatuar kisit-
lanma, solunum rezervinin azalmasiyla ortaya ¢ikar.
VEmax/MVV orani %100’e yaklasir veya geger.?-14

Ileri KOAH olgularinda kardiyak kisitlanma egzersiz tes-
tinde saptanir. Siddetli dinamik hiperinflasyon nedeniyle
vendz doniis azalir, sag ventrikiil on yiikii azalir. Intratorasik
basing degisiklikleri nedeniyle sol ventrikiil art yiikiinde
artma goriiliir. KOAH’a bagli olarak pulmoner arter basin-
cinda ve pulmoner vaskiiler direngte artma sag ventrikiil art
yukiini artirir ve ejeksiyon fraksiyonunu azaltir.

Arteriyel kan gazlar1 egzersiz sirasinda degerlendirildi-
ginde, KOAH hastalarinin parsiyel oksijen basincinin degis-
ken oldugu goriiliir. PO, artabilir, azalabilir veya normal
kalir. Difiizyon defektleri, santlar ve ventilasyon/perfiizyon
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dengesizligi sonucunda parsiyel oksijen basincinda degisik-
likler olur. PCO, artabilir veya stabil kalir. Vd/Vt oranindaki
artiy PCO, basincinda degisikliklere neden olur. Ayrica KO-
AH’li olgularda solunum kaslarmin fonksiyonel yetersizligi
de egzersiz kapasitesini sinirlamaktadir. Diyaframdaki ve so-
lunum kaslarindaki giigsiizliik ve yorgunluk egzersiz kapasi-
tesinin sinirlanma nedenlerindendir. KOAH olgularinda kas
kitlesi azalir, lif tipleri degisir, kas giicii ve dayanikliligi azalir.
Egzersiz sirasinda dinamik hiperinflasyon, ventilasyonda
artma ve akciger ile gégiis duvar kompliyansinda azalma ne-
deniyle inspiratuar kas basinci artar.

KOAH olgularinda egzersizde hiicre i¢inde bozulmus ok-
sidatif kapasite ve erken anaerobik metabolizma go6zlenir.
Hiicre i¢i pH diiser, ATP ve fosfokreatinin inorganik fosfat
oraninda azalma ve laktik asitte artma saptanir.

intertisyel Akciger Hastahgi (IAH)

IAH’de egzersiz sirasinda VO,pik, VEpik, solunum rezervi
azalir. VEpik/MVYV artar. VE/VCO, artar, ventilatuar etkin-
lik azalir. Vd/VT ve VT/IC artar. Solunum sikligi >60/dakika
tstiine ¢ikar. P(a-ET)CO, artar, PaO, azalir, P(A-a)O, artar.”

IAH’de hava yolunda ve alveollerde destriiksiyon vardr.
Elastik recoil artar, solunum isi artar ve ventilatuar fonksiyon
azalir. Aynit zamanda Vd/Vt'nin artmasi sonucunda ventila-
tuar ihtiyag artar. Biitiin bu mekanizmalar sonucunda venti-
latuar yetersizlik ortaya ¢ikar. Kapiller dekstriiksiyonun da
tabloya eslik etmesiyle pulmoner vaskiiler direng artar, sol
ventrikiil dolusu azalir, kardiyak fonksiyon azalir. Kapiller
dekstriiksiyon ayni zamanda hipoksemiye neden olur. Hipok-
semide kardiyak fonksiyon azalir ve kardiyak debi ihtiyaci
artar. Ventilatuar ihtiyacin artmasi da hipoksemide gozlenir.
Sonug olarak dolagimsal yetersizlik olusur. Ventilatuar ve do-
lagimsal yetersizligin olusmasiyla egzersiz kisitlanmasi ortaya
gikar.’

IAH’de artmis 6lii bosluk ventilasyonu, uygunsuz ventilas-
yon, artmis santral diirtii ve mekanoreseptorlerin uyarilma-
styla artan ventilatuar ihtiyag ortaya ¢ikar ve buna bagh
olarak da egzersiz intoleransi gelisir. IAHde egzersizde ven-
tilatuar kisitlanmayi en iyi gésteren parametre, solunum re-
zervindeki azalmadir. TAH’de mekanik kisitlanma nedeniyle
TV cok artirllamaz. Egzersiz sirasindaki ventilasyon artisi so-
lunum hizindaki artigla saglanir. Artan elastik recoil ve me-
kanoreseptorler hizli ve ylizeysel solunuma neden olur. EELV
ise genellikle ya fazla etkilenmez veya minimal 6lgiide degisir.
Tleri dereceli olgularda ise TV, IC’ye yaklasir (>%80), VT/IC
dispne siddeti ile iliskilidir ve IC genellikle degismez. IAH de
pulmoner kapiller yatakta destriiksiyon, altta yatan akciger
hastaliginin siddeti ile orantilidir. Egzersiz sirasinda V/P den-
gesizligi, mikst vendz PO,’de azalma, diffiizyon defekti ve eg-
zersiz sirasinda restrikte kapiller sahadan gegen eritrositlerin
gecis zamanindaki kisalma nedeniyle PO,’de belirgin azalma
goriiliir. Ayn1 zamanda alveolo-arteriyel oksijen farki da
artar. Oksijen nabzi azalir.
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Pulmoner vaskiiler defekt ve/veya sag kalp disfonksiyonu
ve/veya iskelet kas disfonksiyonuna bagl olarak aneorobik
esik diizeyinde azalma izlenir. Sistemik oksijen transportun-
daki bozulma sonucu bu olgularda laktik asidoz artar. Oksi-
jen tiiketimi/is ylikli orani ise azalir (<10).

Vaskiiler yatak tikanikligi, hipoksik vazokonstriiksiyon
ve akciger hacimlerindeki azalmaya bagh olarak pulmoner
vaskiiler rezistans ve pulmoner arteriyel basingta artig goz-
lenir. PVR nedeniyle egzersizde kardiyak debide de beklenen
artmalar izlenemez. IPF’de egzersiz sirasinda goriilen desa-
tliirasyon, sarkoidozdan ve skleroderma ve kriptojenik fibro-
zan alveolitten daha belirgindir. Sarkoidoziste digerlerinden
farkli olarak, miyokardin tutulmasina bagl olarak uygunsuz
kardiyovaskiiler yanit goriilebilmektedir. Tutuluma baglh
olarak, solunum ve iskelet kas gligstizliigii egzersiz kisitlan-
masinda 6nemlidir. Sipruit ve arkadaslar inspiratuar ve eks-
piratuar solunum kas giiclerinde ve kuadriseps kas
kuvvetinde belirgin azalma gostermisler, egzersiz kapasitesi
ile iliskili bulmuslardir.!s

Bazi ¢aligmalarda sarkoidoz hastaliginda egzersiz intole-
ransi degerlendirilmistir. Sarkoidozda radyolojik evre ile ilig-
kili egzersiz kapasitesinde azalma ve evre I'de, solunum
fonksiyon testleri normal oldugu zamanlarda bile egzersiz
kapasitesinde azalma saptanmugtir.'®17

Gogiis duvari hastaliklarinda egzersiz sirasinda gogiis du-
var1 genisleyemediginden TV artirilamaz. Solunum rezervi
azalir. Normal olmayan gogiis kafesi mekanigi nedeniyle
maksimum egzersiz performansi engellenir. Solunum kas giig-
stizliigli de egzersiz kisitlanmasina yol agar.
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