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Kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET) egzersiz
tolerans›n›n mekanizmas›n› ve intolerans›n›n nedenlerini
araflt›rmak için kullan›lan önemli testlerdir. Egzersizde
rolü olan bütün organlar›n fonksiyonel rezervini
saptaman›n yan›s›ra egzersizi s›n›rlayan faktörleri de
or taya ç ›karmaya yard›m eder.  So lunum
fonksiyonlar›ndaki bozulman›n derecesini saptamakta
ve iflgörmezlik de¤erlendirmesinde de kullan›lmaktad›r
(1). Bir di¤er s›k baflvuruldu¤u yer rutin tetiklerle
ayd›nlat›lamayan efor dispnesidir. Efor dispnesinin
kardiyak veya akci¤er kaynakl› oldu¤unu ortaya koyabilir.
Egzersiz s›ras›nda iskelet kaslar›n›n artan enerji ihtiyac›n›
karfl›lamak amac›yla oksijenin atmosferden al›n›p mitokondrilere
tafl›nmas› s›ras›nda oluflan olaylar›n koordine bir flekilde
birbirini takip etmesiyle egzersiz normal bir flekilde tamamlan›r.
Kronik akci¤er hastal›¤› olan kiflilerde yap›lan çal›flmalar,
egzersizdeki aerobik kapasite ve fonksiyonel rezervin istirahat
solunum fonksiyon testleri ve diffüzyon kapasitesinden do¤ru
olarak tahmin edilemeyece¤ini göstermektedir (2,3). Bu nedenle
Tablo I de belirtilen durumlarda KPET yap›lmas› egzersiz
intolerans›na neden olan faktörleri belirlemenin yan›s›ra
fonksiyonel bozuklu¤un derecesini de verecek ve tedaviye
cevab› de¤erlendirmekte yararl› olacakt›r.

Tablo I: Kardiyopulmoner egzersiz testlerinin endikasyonlar›

Sa¤l›kl› kiflilerde egzersiz cevab›n› belirleyen faktörler:
Bir egzersizi tamamlamak için yap›lmas› gerekli ifl,
yeterli süre devam ettirilemezse egzersiz intolerans›
söz konusudur. Maksimal fliddette egzersiz için gerekli
olan O2 miktar›, O2 transport zincirinin O2 tafl›ma
kapasitesini aflarsa veya fonksiyonlar› bozulmufl organlar
bu strese cevap vermekte yetersiz kal›rlar ve sempom
verirlerse egzersiz intolerans›ndan söz edilir. Sonuçda
ekstremite güçsizli¤i, nefes darl›¤›, anjina veya
kladikasyo gibi semptomlar ortaya ç›kacakt›r. Egzersize
cevapta en önemli rolü olan sistemler solunum sistemi,
dolafl›m sistemi ve kaslard›r.  Bu test ler in
de¤erlendirilmesinde ve yorumlanmas›nda kullan›lan
birçok parametre özellikle bu organlar›n fonksiyonlar›n›
yans›tmaktad›r. fiekil 1 de Wasserman’›n klasik diflliler
flemas›nda bu 3 organda O2 transferi görülmektedir (4).
Hücresel ve pulmoner solunum için gaz transport
mekanizmalar›n›n görüldü¤ü bu flemada egzersizde
rolü olan 3 esas sistemin fizyolojik komponentlerinin
birbirine ne kadar ba¤›ml› oldu¤u ifade edilmektedir.

fiekil 1: Atmosfer ve mitokondriler aras› O2 transferi.
Eflitlikler, akci¤erler, kardiyovasküler sistem ve kaslarda
O2 uptake'ini göstermektedir. O2: O2 kullan›m›, E:
dakika ventilasyonu, FiO2: inspiryumda O2 fraksiyonu,
FEO2: ekspiryumda O2 fraksiyonu, QT: kardiyak output,

CaO2, C O2: arteriyel ve miks venöz kan›n O2

kontentleri, DO2: O2 diffüzyon kapasitesi, PcO2: ortalama
kapiller parsiyel O2 bas›nc›, Pmit O2: mitokondride
ortalama parsiyel O2 bas›nc› (Kaynak 18’den al›nm›flt›r)
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YÖNTEMLER‹

KPET günümüzde oldukça modern ve geliflmifl
sistemlerle yap›lmaktad›r ve bu sistemler egzersize
kat›lan organlar›n ayr›nt›l› fizyolojik de¤erlendirmelerine
imkan vermektedir. Bu sistemler verilerin kaydedilip
de¤erlendirilmesini ve saklanmas›n› sa¤layan bir dijital
kompütür, egzersizin yap›laca¤› treadmill veya bisiklet
ergometresi, gaz konsantrasyonlar›n›n ölçülebilmesi
için metabolik analizör, ak›m ve volümlerin ölçülebilmesi
için flow sensorlar, EKG’nin monitörizasyonu için
monitörler ve oksijen saturasyonunun takip edilebilmesi
için pulse oksimetriden oluflur.
KPET’nin amac› egzersize kat›lan organlara belirli bir miktar
stres uygulamakt›r. Bu nedenle egzersiz testleri büyük kas
gruplar›n› özellikle de alt ekstremite kaslar›n› ilgilendirir.
Uygulanan egzersiz testi s›ras›nda yap›lan iflin miktar›n›n
belirlenebilmesi önemlidir. Basamak testi veya 6-12 dak
yürüme testi gibi testler egzersiz kapasitesini ölçebilmekle
beraber tan›ya katk›lar› düflüktür. Bunun yan›nda ifl yükü
progresif olarak artan protokoller k›sa sürede tolere edilebilir
fliddette egzersiz yapt›rabilmek için oldukça yararl›d›r.
Bugünün teknolojik olanaklar› 20 dakikal›k bir test s›ras›nda
toplanan bütün verileri kaydetmeye ve saklamaya imkan
tan›maktad›r.
Bu amaçla iki tür alet kullan›labilir. Bunlardan biri
treadmill di¤eri ise bisiklet ergometresidir (5). Treadmill’in
avantaj› yürüyüflün birçok hasta için al›fl›k olduklar› bir
egzersiz olmas› ve bisiklet ergometresine göre çok
daha fazla kas grubunu çal›flt›rmas›d›r. Bunun anlam›
test s›ras›nda daha fazla stres yarat›labilmesidir.
Sonuçta, treadmille yap›lan maksimum egzersizde

maksimun O2 uptake’i ( O2max) bisiklet ergometrisi ile
yap›landan %5-10 daha fazlad›r. Bu kardiyak iskemi
gibi yüksek metabolik h›zlarda ortaya ç›kan semptomlar›
saptayabilmek için önemlidir. Treadmill’in bir di¤er
avantaj› egzersiz program› reçete edilirken ayn›
modalitenin kullan›l›yor olmas›d›r (örne¤in pulmoner
rehabilitasyon için yürüme egzersizleri verilecekse).
Treadmill’in dezavantaj› ise yap›lan iflin tam olarak
do¤ru ölçülememesidir.
Bisiklet ergometrelerinin daha ucuz olmalar› ve daha
az yer tutmalar› gibi avantajlar›na ilaveten kan bas›nc›
ve EKG ölçümlerinin parazit olmadan daha iyi
yap›labilmesi ve yap›lan eksternal iflin daha do¤ru
de¤erlendirilebilmesi gibi avantajlar› da vard›r. Ayr›ca
hastalar istedikleri zaman durabileceklerini bildikleri için
kendilerini daha güvenli hissederler. Elektromagnetik
frenli bisikletler yap›lan ifli do¤ru olarak belirlemek
aç›s›ndan sürtünmeli olanlardan daha iyidir. Bu sistemler
ayn› zamanda ifl yükünün basamakl› olarak artt›¤›
e g z e r s i z  t e s t l e r i n i n  y a n › s › r a  r a n p a

testlerinyap›lmas›na da olanak tan›r. Son olarak
da bisiklette egzesiz yapamayan ve kol egzersizi
(arm crank exercises) yapacak kiflilerde bu amaçla
da kullan›labilirler. Bu cihazlar en az y›lda bir kez
kalibre edilmelidirler.

Metabol ik ölçümler ve ver i ler in ifl lenmesi;
KPET’nin esas amac› gaz de¤iflim özelliklerini
de¤erlendirmektir. Bu nedenle O2 ve karbondioksit
outputu ( CO2) ölçüm metodu oldukça önemlidir. En
basit yöntem ekspire edilen havay› belli bir süre bir
torbada toplay›p daha sonra bundan volüm ve O2,
CO2 ölçümleri yap›larak O2 ve CO2 ölçülmesidir.
Bugün bu sistem pek kullan›lmamaktad›r. Günümüzde
kullan›lan bir di¤er sistem “mixing chamber” lard›r.
Bu sistem O2 ve CO2’nun devaml› ölçümüne olanak
tan›r. Burada bir valf arac›l›¤› ile hastan›n ekspire
etti¤i hava bir çembere gider O2ve CO2 çemberin
distal ucunda devaml› olarak ölçülür. Ekspire edilen
havan›n volümü de her nefesde ölçülür ve O2 ve

CO2 hesaplan›r. Steady stade egzersizler için uygun
olan bu sistem egzersiz “steady stade” olmad›¤›
zaman hatal› sonuçlar verebilir. ‹fl yükünün basamakl›
olarak artt›¤› testlerde bu sistem güvenli olarak
kullan›labilir. “Breath-by-breath” analizler için iki farkl›
ölçüm söz konusudur. Bunlardan biri tüm gazlar›n
(CO2,O2,N2) konsantrasyonunu ölçen mass
spektrometrelerdir. Bunlar›n dezavantaj› pahal›
olmalar›d›r (6). Di¤er bir seçenek her bir gaz için ayr›
bir analizör kullanmakt›r (zirconium elektrokimyasal
analizör, paramagnetic analizör, infrared analizör
gibi).

Ak›m-volüm ölçümleri;
Günümüzde KPET s›ras›nda ak›m ve volüm ölçmek
için kullan›lan transducerlar, pneumotachograplar, hitot
tube flowmetre, mass flow metre ve turbin volüm
tranducerlerdir.

Nab›z ölçümü;
ERG’deki R-R aras› mesafelerin ölçümünden yap›labilir
veya pulse oksimetriden al›nabilir.

EKG;
Egzersize ba¤l› kardiyak iskemi ve aritmilerin
sap tanmas ›nda  12  de r i vasyon lu  EKG ’ l e r
kullan›l›r.

Arter kan gazlar›;
Arter kan gazlar›n›n P(a-ET) CO2, pH, HCO3 ve kan
bas›nc›n›n ölçümüne olanak tan›r.
Noninvaziv oksimetri;
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Pulse oksimetreler noninvaziv olarak O2 saturasyonunu
ölçerler ancak oksihemoglobin disosiasyon e¤risinin
flekli nedeniyle O2 saturasyonunu ve PaO2 yi çok iyi
yans›tamazlar. PaO2 de 25-30 mmHg de¤ifliklikler
satürasyonda %4-5 de¤iflikl i¤e neden olur.

Kan bas›nc› ölçümü;
Noninvaziv veya invaziv olarak ölçülebilir. Noninvaziv
olçümlerde kol hareketleri ile hatal› ölçüm söz konusu
olabilir.

Subjektif sempomlar›n skorlanmas›;
Egzersizin b›rak›lmak zorunda kal›nd›¤› maksimum
düzeyde hissedilen nefes darl›¤›, gö¤üs a¤r›s›, kas
a¤r›s› gibi semptomlar›n skorlanmas› standardize
skorlama yöntemleri ile mümkündür. Nefes darl›¤›n›n
derecesi vizüel analog skala ile skorlanabilir. Progresif
egzersiz s›ras›nda nefes darl›¤›nda meydana gelen
de¤ifliklikleri kaydeder. Yine Borg skalas› da bu amaçla
kullan›labilir.

Kullan›lan egzersiz protokolleri;
Treadmill protokolleri
Bruce, Balke, Ellestad, Naughton ve Astrand gibi
protokoller olmakla beraber en çok kullan›lanlar›
Bruce ve Balke’dir. Bruce hemen daima kardiyologlar
taraf›ndan kullan›l›r. Hir biri 3 dakikadan 4 evresi
vard›r ve her bir evrede yap›lan ifl 50 watt gibi fazla
miktarlarda artar. Bu hastalar için çok a¤›r olmakla
beraber kalp hastal›klar›n› ortaya ç›karmak için iyi
bir metabolik strestir. Balke protokolünde h›z sabit
olup e¤im artar.

Bisiklet ergometri protokolleri
Basamakl›, rampa veya triangular ve sabit ifl yüklü
olmak üzere esasen 3 tiptir (fiekil 2).
Klinik pratikte en çok kullan›lan› basamakl› artan
protokoldür. Bu testte hastalar 3 dakika bazal ölçüm
için sabit kal›rlar. Sonraki 3 dak pedala herhangi bir
direnç uygulamadan boflda çevirirler ve daha sonra ifl
yükü dakikada bir 5-25 watt aras›nda art›r›l›r. Bu s›rada
pedal dak’da 40-70 aras›nda çevrilmelidir (ideal olarak
60 rpm’de). Hafif hastalarda pedala 25 watt a¤›r
olanlarda ise 5 watt/dak direnç uygulamal›d›r. Maksimum
ifl beklenen de¤er formülünden hesaplan›p daha sonra
bu ideal egzersiz süresi olan 10 dak’ya bölünür ve
dakikada ne kadar art›rmak gerekti¤i hesaplan›r. Bu
hastan›n durumuna göre de¤ifltirilebilir. Dakikada direnci
ne kadar art›rmak gerekti¤ini önceden hesaplayabilmek
veya tahmin edebilmek için flu formüllerden
yararlan›labilir.
1. ‹stirahatte O2 (mL/dak)=150+ (6xkg)

2. O2max (mL/dak) = [boy (cm)-yafl (y›l)]x 20 (kad›nlarda 14)
3. Dakikada artmas› gereken pedal direnci =

( O2max- O2 istirahat)/100

fiekil 2: ‹fl yükünün dakikada basamakl› (üst) ve rampa
(alt) fleklinde artt›¤› egzersiz protokolleri. a, b,c e¤rilerinde
ifl yükü s›ras›yla dakikada 30, 15 ve 5 watt artmakta.

Ancak hastan›n istirahatteki fonksiyonel durumuna göre
beklenen O2max düzeltilebilir. Örne¤in hastan›n istirahat
solunum fonksiyon testleri ve diffüzyon kapasitesi %50-
80 aras›nda ise beklenen O2max hesaplanan›n yar›s›
veya 2/3’ü olarak kabil edilebilir. Egzersizin maksimal
veya submaksimal oldu¤una kalp h›z›na bak›larak karar
verilir. Maksimum olmas› için gerekli kalp h›z› “220-yafl”
formülü ile hesaplan›r. Bunun %80’ine ulafl›lmas›
maksimum olmas› için yeterlidir.
Ramp protokolü de hemen hemen basamakl› olan›n
ayn›s›d›r ve tek fark› bu testte e¤zersiz boyunca pedala
verilen yük sabit bir flekilde artar. Constant work protokolü
ise gaz de¤iflim bozukluklar›n›n de¤erlendirilmesi gibi
özel amaçlarla araflt›rma için kullan›l›r. Alt ekstemitelerini
kullanamayan hastalara kol ergometrisinde test
yapt›r›labilir. Bunun için özel cihaz almaya gerek olmay›p
bisiklet ergometreyi bir masan›n üzerine yerlefltirmek
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yeterlidir. Yine ayn› protokoller burada da kullan›labilir.
Egzersiz s›ras›nda kan gazlar›n›n özell ikle
de¤erlendirilmesi gereken baz› durumlarda arteriyel
kateter takmak ve invaziv test yapmak gerekebilir.
Hastalara test randevusu verilirken önceden ayr›nt›l›
öyküleri al›nmal›, hastal›klar› risk faktörleri ve
kullanmakta oldu¤u ilaçlar sorgulanmal›d›r. Tablo II’de
belirtilen kontendikasyonlar söz konusu ise test
yap›lmamal›d›r.

Tablo II: Kardiyopulmoner egzersiz testlerinin
kontrendikasyonlar›

* SKB: Sistolik kan bas›nc›

* DKB: Diastolik kan bas›nc›

‹deali testten önce hastalar› testle ilgili ayr›nt›l›
bilgilendirmek ve bilgilendirilmifl olur almakt›r. Testten
önce spirometrik ve diffüzyon kapasitesi ölçümleri
yap›lmal›, özellikle maksimum volanter ventilasyon
(MVV) ve FEV1 de¤erleri ölçülmelidir. Kan gazlar›n›n
bozuk oldu¤undan flüpheleniliyorsa testten önce istirahat
de¤erleri ölçülmelidir. Koroner arter hastal›¤› flüphesinde
kardiyoloji konsültasyonu istenmelidir. Hastalar›n
hematolojik ve biyokimyasal de¤erlendirmeleri
yap›lmal›d›r. Sigara içen hastalar testten en az 8 saat
önce sigara ve kahve içmeyi b›rakmal›d›r. Fonksiyonel
de¤erlendirme ve maluliyet de¤erlendirmesi için hastalar
maksimum tedavilerini al›yor olmal›d›rlar. Test yemekten

en az 2 saat sonra yap›lmal›, hastatar testten önce efor
sarfetmemeli, egzersiz yapmamal› ve teste spor giyisilerle
gelmelidirler. Hastalar test s›ras›nda dayanabildikleri
kadar egzersiz yapmal›lar ve testi b›rakacak aflamaya
geldiklerinde en az 3 dak düflük h›zda ve herhangi bir
dirence karfl› ifl yapmaks›z›n so¤uma yapt›ktan sonra
test b›rak›lmal› bu sürede de EKG sürekli monitörize
edilmelidir. Böylece egzersiz s›ras›nda bir hayli yükselen
kan bas›nc›n›n aniden düflmesinin ve tehlikeli aritmilerin
ortaya ç›kmas›n›n önüne geçilebilir. Tablo III’de testi
b›rakma endikasyonlar› görülmektedir.

Tablo III: Egzersiz testini sonland›rma endikasyonlar›

HÜCRESEL SOLUNUM VE KARD‹YOVASKÜLER
FONKS‹YONU DO⁄RU OLARAK

DE⁄ERLEND‹REB‹LMEK ‹Ç‹N GAZ DE⁄‹fi‹M‹N‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹N‹N GEREKL‹L‹⁄‹

Egzersizde artan metabolik h›z beraberinde kaslara O2

ak›m›n› art›r›r ve sonuçta kaslarda oluflan CO2 miktar›
da artar. Dokularda afl›r› asidoza ve sonuçta hücresel
fonksiyon bozuklu¤una neden olmamak için CO2

dokulardan uzaklaflt›r›lmal›d›r. Dolay›s›yla egzersizde
kaslar›n artan gaz de¤iflim ihtiyac›na cevap verebilmek
için akci¤erler, kalp, pulmoner ve periferik dolafl›m›n
koordine olarak çal›flmas› ve görevini yerine getirmesi
gerekir. KPET’nin en önemli avantaj› metabolik stress
alt›ndaki organizman›n egzersize hücresel,
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fiiddetli gö¤üs a¤r›s›

Ani geliflen solukluk ve terleme

Siyanoz

Menta l  konfüzyon ve  koord inasyonun bozu lmas›

Bafl dönmesi, bayg›nl›k

fiiddetli nefes darl›¤› hissi

Anlaml› ST çökmesi veya yükselmesi, T dalgas› de¤ifliklikleri

Ventriküler ektopik at›mlar, paroksismal ventriküler taflikard›

2.-3. derece bloklar

Sistolik kan bas›nc›n›n 250, diastolik kan bas›nc›n›n 120mmHg

üzerine ç›kmas›

Sistol ik kan bas›nc›nda 20mmHg’dan fazla düflme

Sol dal blo¤u paterni ortaya ç›kmas›

Beta bloker almayan hastalarda anlaml› kronotropik bozulma

olmas›

Sebat eden supraventriküler taflikard›

Oksijen saturasyonunun %80’in alt›na düflmesi

Semptomatik kladikasyo

Hastan›n ›srarla testi b›rakmak istemesi

Egzersiz testleri

Mutlak

Akut myokard enfarktüsü (ilk 3-5 gün)

Karars›z anjina

Semptomatik ve hemodinamik bozulmaya neden olan aritmiler

Aktif endokardit

Akut myokardit veya perikardit

Semptomatik ileri dereceli aort stenozu

Kontrol alt›na al›namayan kalp yetmezli¤i

Akut pulmoner emboli, pulmoner enfarkt

Egzersiz performans›n› etkileyebilen veya egzersizle agreve

olabilen enfeksiyon, böbrek yetmezli¤i, tirotoksikoz gibi klinik

tablolar

Rölatif

Sol ana koroner arter daralmas›

Kalp kapaklar›nda orta derecede daralma

Elektrolit bozukluklar›

Ag›r arteriyel hipertansiyon (SKB>200mmHg, DKB>120mmHg)

Belirgin pulmoner hipertansiyon

Takiaritmi veya bradiaritmi

Hipertrofik kardiyomyopati

Kooperasyonu etkileyebilecek mental bozulma

‹leri dereceli artriyoventriküler blok

Derin ven trombozu



kardiyovasküler ve puloner (ventilasyon) cevab›n›
anlama olana¤› vermesidir. Gaz de¤iflimini
de¤erlendirmeyen egzersiz testleri kardiyovasküler ve
solunum sistemlerinin major fonksiyonlar›n› gerçekçi
olarak de¤erlendiremez. Bu testlele egzersiz s›ras›nda
kardiyovasküler veya solunum sisteminin yeterlili¤ini
de¤erlendirme imkan› vard›r. Tablo IV ve V de KPET’leri
ile saptanabilecek pulmoner ve kardiyovasküler
anormallikler görülmektedir. Bundan sonraki bölümde
bu parametrelerin fizyolojik anlam› ve öneminden söz
edilecektir.

Tablo IV: E¤zersiz testleri ile saptanabilecek solunumsal
anormallikler

Tablo V: Egzersiz testleri s›ras›nda saptanabilecek
kardiyovasküler ve metabol ik anormall ik ler

AE: Anaerobik eflik

WR: ‹fl yükü

PULMONER GAZ DE⁄‹fi‹M‹

Oksijen uptake ( O2)
O2, hemoglobin desaturasyonu ve pulmoner kan

ak›m›na ba¤l›d›r. Klasik Fick denkleminde hemoglobin
desaturasyonu, arteriyovenöz oksiyen kontent fark›ndan
hesaplan›r ve pulmoner kan ak›m› da kardiyak output

(CO) olarak kabul edilirse;

O2max aerobik egzersiz kapasitesini de¤erlendiren en
iyi parametredir. (7). Egzersize O2 cevab›nda azalma
kalp, akci¤er, sistemik dolafl›m, pulmoner dolafl›ma O2

sunumunda veya kaslar›n O2 kullan›m›nda problem
oldu¤unu gösterir. Dolay›s›yla O2max da azalma O2

transport sisteminde rolü olan herhangi bir probleme
iflaret eder. Ayn› zamanda hasta eforunun yeterli
olmayabilece¤ini de akla getirmelidir. O2’nun plato
çizmesi egzersizin maksimal oldu¤unu gösteren en iyi
parametredir. Bununla beraber plato izlenmemesi
egzersizin maksimum olmad›¤›n› göstermez ve bu
durumda peak O2 kullan›l›r. O2max’›n beklenenin %85
inin alt›nda olmas› normal egzersiz kapasitesinin alt
s›n›r›n› gösterir.
KPET’nin yorumlanmas›nda dört esas O2 iliflkisi rutin
olarak kullan›l›r ve bir çok cihaz›n software bu iliflkileri
gösteren e¤rileri rutin olarak çizdirir.

CO2 outputu
Akci¤erlerde CO2 outputu ( CO2) KPET nin
de¤erlendirilmesinde önemli bir konponenti oluflturur.
Örne¤in O2 sabit seyrediyorken CO2 da meydana
gelen de¤ifliklikler katobolizmaya u¤rayan substratlar›n
kar›fl›m› hakk›nda fikir verir. Bunun yan›s›ra egzersize
ventilasyon cevab› ve laktat efli¤inin veya bir di¤er
ismiyle anaerobik  eflik (AE)’in noninvaziv olarak
de¤erlendirilmesinde de oldukça yararl›d›r (8). AE’in
alt›nda O2 ve CO2 iliflkisi lineerdir. Akci¤erlerin CO2

at›m›ndan hesaplanan respiratuvar gaz de¤iflim oran›n›n
(R), R= CO2/ O2 dokudaki orana göre daha düflük
olmas› bir miktar CO2 in dokularda tutuldu¤una iflaret
etmektedir.
Daha yüksek ifl yüklerinde (WR) gerek O2  gerekse WR’e
göre CO2  e¤imi daha diktir. Bunun nedeni AE afl›ld›¤›nda
dokularda ve kaslarda asidozu kompanse etmek için oluflan
HCO3 dan CO2  oluflumunun artmas› ve dokularda biriken
ve depolanan CO2  in at›lmas›d›r. Arter kan laktat düzeyinde
artmay› en iyi arter kan HCO3 düzeyinde azalma yans›t›r.
WR ne kadar h›zl› artarsa CO2  at›l›m›da o kadar h›zl› olur
ve R 1.2 civar›ndad›r. WR daha yavafl artt›¤› zaman R 1.05
civar›ndad›r. Orta fliddette bir egzersizde AE’e kadar

CO2/ O2 lineer olarak artar bu noktadan sonra da iliflki
lineerdir fakat cevap daha h›zl›d›r. Dolay›s›yla AE den
önce ve sonraki e¤rilerin kesiflti¤i nokta noninvaziv
olarak saptanan AE dur. Bu nokta ayn› zamanda arter
kan›nda laktat ve laktat/pürivat oran›n›n art›p HCO3 ›n
düfltü¤ü noktad›r (9).
Ventilasyon gereksinimi;
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Solunum rezervinin azalmas›

Anormal solunum paternleri

f, VT, VT/VC

Anormal ak›m-volüm e¤rileri

Ventilasyonun etkin olmamas› ( E/ CO2 cevab›nda anormallik)

Solunumun kontrolü (pH, PaCO2)

Gas de¤iflim anormallikleri

Hipoksemi: PaO2, P(A-a)O2

Arteriyel desatürasyon

Ölü boflluk solunumunda artma (VD/VT, P(a-ET) CO2)

EKG de¤ifliklikleri

ST çökmesi

Aritmiler

Gö¤üs a¤r›s›

Anormal kan bas›nc› de¤erleri

O2’nu düflük olmas›

AE’in düflük olmas›

Δ O2/ΔWR de azalma

Nab›z cevaplar›

Nab›z rezervi (normal,azalm›fl)

Artma (kronotropik disfonksiyon)

O2 =CO (CaO2 -CvO2) dir.



E¤zersiz testlerinin yorumlanmas›nda, yap›lan egzersize
ventilasyon ve solunum paterni  cevab› önemli bilgiler
verir. ‹yi ventilasyon cevab› yaln›zca dakika
ventilasyonunda yeterli artma ile de¤il kan gazlar› ve
asit baz dengesinin de uygun bir flekilde devam
ettirilmesi ile baflar›l›r (10,11). E¤zersiz s›ras›nda dakika
ventilasyonunda meydana gelen de¤ifliklikler afla¤›daki
formülde de görüldü¤ü gibi CO2, PaCO2 ve VD/VT (ölü
boflluk solunumu) aras›ndaki etkileflime ba¤l›d›r.

863 sabiti 37 ºC de farkl› durumlar için bildirilen gaz
volümündeki de¤ifliklikleri düzeltir. Egzersizde bu
parametrelerden her birinin de¤iflimi tahmin
edilemeyece¤inden sadece ventilasyon düzeyine
bakarak yorum yapmak yan›lt›c› olabilir. R,VD/VT,  PaCO2

E beraber yorumlanmal›d›r. Bu nedenle baz›lar› E

yerine CO2 in ventilatuvar ( E / CO2) ekivalan›n›
kullanmay› tercih ederler. E’nin anormal olarak artmas›
ya PaCO2 de azalma ile veya VD/VT’de artma ile
sonuçlan›r.

Solunum Paterni;
Genellikle orta fliddette bir egzersize VT’de artma ile
cevap verilir ve egzersizin fliddeti artt›kça f’da artmaya
bafllar. Restriktif akci¤er hastal›klar›nda ise VT artmad›¤›
için cevap daha çok f’da artma fleklindedir ve egzersizin
fliddeti artt›kça VT’deki art›fl hastan›n inspiryum
kapasitesine ulaflabilir.
Normal sa¤l›kl› kiflilerde solunum sistemi egzersize
s›n›rlama getirmez ve belli bir miktar solunum rezervi
(SR) vard›r. SR,

formülleri ile hesaplan›r.
Elit atletlerde veya yafll› elit atletlerde SR’i s›f›ra
yaklaflabilir.
PaO2,, PaCO2 ve alveolo-arteriyel PO2 fark› (P(A-a)O2);
AE’in alt›nda ve steady-stade egzersizde PaCO2 istirahat
düzeylerine yak›nd›r. H›zl› ve basamakl› art›fl gösteren
egzersizde ise PaCO2 az fakat anlaml› art›fl gösterir.
Bunun nedeni E için zaman sabitinin CO2 için olandan
biraz daha uzun olmas›d›r. AE’in üzerinde ise PaCO2

de metabolik asidoza ba¤l› olarak anlaml› azalma vard›r.
PETCO2 direk olarak PaCO2 in göstergesi olarak
kullan›lmamal›d›r. Çünki istirahatte PaCO2 ya eflit veya
hafif düflükken, fliddeti basamakl› olarak artan
egzersizde solunum paterni ve metabolik h›za ba¤l›

olarak PaCO2 den belirgin olarak yüksektir. Egzersiz
testlerinde PETCO2, PaCO2 i direk olarak tahmin etmede,
kullan›lmasa da normal sa¤l›kl› kiflilerde Jones
eflitli¤inden yap›lan PaCO2 tahmininin gerçek de¤ere
oldukça yaklaflt›¤› gösterilmifltir.

AE’in üzerindePaCO2 istriahat de¤erlerine göre düflük
düzeylerde seyretse de PaCO2 istirahat düzeylerine

yak›n seyreder. E, O2 ve PAO2 (PIO2-(PaCO2/R))
art›yorken PaCO2 nin sabit kalmas›n›n nedeni egzersizle
progresif olarak P(A-a)O2 gradientinde 40mmHg’ya varan
art›fllar olmas›d›r (istirahatte 5-10 mmHg). Ventilasyon
ve PaCO2 artt›¤› için bu hipoksemiye neden olmaz.

Egzersize kardiyovasküler cevap;
Tüm egzersiz boyunca kardiyak output (CO), ifl yükü

(WR) ve O2 ile lineer olarak artar. Ancak düflük ifl
yüklerinde bile CO’da artma tek bafl›na kaslar›n
metabolik gereksinimlerini karfl›lamak için yeterli
de¤ildir. Sonuçta CO, O2 ile tam olarak orant›l› bir
flekilde artamaz ve CVO2 düfler. Arteriyovenöz O2

kontent fark› maksimum egzersizde istirahatteki
5mL/100mL de¤erinden 16-18mL/100mL de¤erine
ç›kar (12).
Egzersizde CO’u artma büyük oranda nab›z say›s›nda
artmaya ba¤l›d›r. Normalde f, O2 ile lineer olarak
artar. Bu egzersiz s›ras›nda sinoatrial dü¤üm üzerindeki
parasempatik tonüsün azalmas›na ba¤l›d›r. Bu nab›z›n
maksimum 100/dak civar›na ç›kmas›na izin verir. Daha
sonra egzersizin fliddetinin artmas› ile nab›z 200
at›m/dak’ya kadar ç›kabilir ancak bu yine sinoatriyal
dü¤üm üzerine sempatik stimulusun artmas› ile olur.
Egzersiz s›ras›nda CO da art›rmada at›m volümünün
pay› oldukça s›n›rl›d›r. Özellikle egzersiz yatar
pozisyonda yap›l›yorsa hemen hemen hiç artmaz ve
90-120 mL dir. ‹stirahatte ayakta duruyorken at›m
volümü muhtemelen graviteye ba¤l› olarak yatan
pozisyondakinden daha düflüktür. Bu pozisyonda
egzersiz yap›yorken at›m volümünde artma O2 daki
artman›n %30-40 l›k bölümünde olur ve sonra ayn›
flekilde devam eder. Egzersizde at›m volümünde
artma, esasen artan egzersiz  fliddeti ile sempatik
aktivitenin ve dolay›s›yla miyokard›n kontraktilitesinin artmas›na
ve venöz dönüflde artmaya ba¤l› olarak ventrikülün diastol
sonu volümünde artmaya ve Frank-Starling kanununa göre
at›m volümünde artmaya neden olur.
Klasik Fick eflitli¤inin her iki taraf› nab›z’a bölünürse

O2/nab›z yani “oksijen-nab›z” parametresi elde edilir.
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PaCO2 =5.5+0.9 PETCO2     0.0021 VT

Egzersiz testleri

E=863 CO2 /PaCO2 (1    VD/VT)

SR=(MVV    Emax/MVV)x100 veya

MVV    Emax



Bu parametre e¤er at›m volümü sabit kal›yorsa
dokulardan O2 ekstraksiyonunu, arteriyovenöz O2 fark›
sabit kal›yorsa at›m volümünü yans›t›r.

KPET’N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹NDE KULLANILAN
PARAMETRELER VE ‹L‹fiK‹LER

O2max;
Aerobik gücün en iyi göstergesidir. Hastan›n yapt›¤› ifl art›yorken

O2 artm›yor sabit kal›yorsa O2max’a ulafl›lm›flt›r. Maksimum
beklenen O2 ya ulafl›lmas› aerobik kapasitenin de¤erlendirilmesi
için önemli bir kriterdir (13). O2max de¤erinin plato çizmesi
de¤erlendirmede ideal ve güvenilir oland›r. Ancak bu plato her
zaman görülemez ve bu durum her zaman hastan›n yeterince
veya maksimum egzersizyapmad›¤› anlam›na gelmez. Bu
nedenle genellikle klinik pratikte hastan›n ulaflt›¤› peak de¤er

O2max olarak kullan›l›r. Ulafl›lan peak  O2 de¤erinin maksimum
veya peak de¤er oldu¤unu kabul edebilmek için hastan›n
gerçekten egzersize devam edemeyecek görünümde olmas›,
nab›z ve dakika ventilasyonunun beklenen de¤erlere yak›n
olmas›, kan laktat düzeyinin 8mEq/L’den fazla olmas› ve R’›n
1.15’in üzerinde olmas› gerekir. Beklenen de¤erin %84’üne
ulafl›lmas› genellikle maksimum egzersiz kapasitesinin alt s›n›r›
olarak kabul edilir. KPET’ni yorumlarken 4 esas O2 iliflkisi
vard›r bunlar;  O2/ WR; O2 nab›z ( O2 /nab›z), nab›z/ O2

, E/ O2 (oksijenin metabolik ekivalan›). Egzersiz sistemleri rutin
olarak bu parametreler aras›ndaki iliflkiyi grafik olarak gösterirler.

O2/WR;
Bu iliflki egzersizin metabolik gereksinimini veya baflka
bir ifadeyle yap›lan iflin O2 gereksinimini yans›t›r. Obezite,
hipertiroidi, egzersiz tekni¤inin kötü olmas› gibi yap›lan
egzersizin metabolik gereksiniminin artt›¤› durumlarda
e¤ri yukar› do¤ru kayar (fiekil 3).

fiekil3: Egzersizde O2-WR iliflkisi, Oklar s›ras›yla
egzersize bafllama (›s›nma) ve uygulanan direncin
artmaya bafllad›¤› noktalar› gösteriyor.
Normalde bu iliflki lineerdir ve KOAH’l› hastalarda

bu iliflkide bir de¤ifliklik olmad›¤› gösterilmifltir (14).
Yine yaflla, cinsiyet ve boyla ilgisi yoktur. Normal
de¤er i  10 mL/kg/Watt  t › r.  Kard iyovasküler
hastal›klarda oldu¤u gibi O2 uptake’inin azald›¤› ve
enerjinin daha çok anaerobik metabolizmadan
sa¤land›¤›n› gösterir.

O2 nab›z( O2 /nab›z);
Bu parametre kalbin her at›m› ile pulmoner kan
ak›m›na eklenen veya periferik dokulara verilen O2

miktar›n› gösterir ve at›m volümü ve arteriyo-venöz
O2 gradiyentinin bir ürünü olmas› nedeniyle önemli
bir parametredir. Maksimum egzersize ra¤men
beklenen de¤erlerin %80’inden az olmas› anormal
kabul edilir. Oksijen-nab›z kardiyovasküler ve
pulmoner vasküler hastal›klarda at›m volümünde
azalmay› yans›tan O2 cevap paternlerinden biridir.
Kardiyovasküler hastal›klarda, düflük kardiyak output
arteriyovenöz O2 kontent fark›n›n artmas›na neden
olur. Bunun yan›nda anemi, dishemoglobinemi ve
karboksihemoglobinemide de O2 kontentinde
azalmaya ba¤l› olarak O2 -nab›z düfler. Kiflilerin
formda olmamas› O2 -nab›z da düflmeye neden
olabilece¤i gibi aerobik antrenman yap›lmas› O2 -
nab›z da artmaya neden olur. Yine KOAH’l› ve
interstisyel akci¤er hastal›¤› olan hastalarda da formda
olmamalar›, ventilasyon s›n›rlanmas›, kardiyovasküler
bozukluklar ve hipoksemi nedeniyle O2 -nab›z
düflüktür (fiekil 4).

fiekil 4: Sa¤l›kl› kiflilerde, KOAH ve kalp hastal›¤›
olanlarda egzersiz fliddetinde art›flla O2/nab›z’da
meydana gelen de¤ifliklikler.
HR: kalp at›m say›s›,
Anaerobik eflik (AE);
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Egzersiz s›ras›nda anaerobik metabolizman›n aerobik
metabolizmay› desteklemeye bafllad›¤› ve laktik asit
üretilmeye baflland›¤› O2 de¤erine anaerobik eflik (AE)
denir. Sedanter kiflilerde O2max’›n %50-60 ›nda formda
kifliler ve sporcularda ise daha yüksek de¤erlerde
olabilir. Egzersiz uyaran›na karfl› kardiyovasküler
sistemin verdi¤i cevab›n yeterlili¤ini noninvaziv olarak
gösteren bir de¤erdir (15,16,17). AE’i belirleyen esas
faktör O2 uptake olmakla beraber kaslar›n O2

ekstraksiyonu ve kullan›m›nda bir problem olmas› da
AE’i etkiler. AE, hipoksi, anemi, histotoksik durumlarda
azal›r, hiporoksi ve polistemide hafif artar. Oldukça
yayg›n kullan›lmakla beraber fizyolojik anlam›, noninvaziv
olarak belirlenmesi ve kardiyak ve akci¤erlere ba¤l›
patolojileri ay›r›p ay›ramamas› ile ilgili birçok çeliflkili
görüfl vard›r. Anaerobik metabolizman›n bafllad›¤›n›n
de¤erlendirilmesinde direk olarak kan laktat düzeyi ve
standart bikarbonat ölçümleri alt›n ve gümüfl standart
olarak kabul edilmektedir. AE’in noninvaziv olarak
de¤erlendirilmesi ile ilgili çok say›da yöntem olmakla
beraber en çok kullan›lan› V-slope yöntemidir. Tablo
VI’da AE’i belirleyen yöntemlerin listesi görülmektedir.

Tablo VI: Anaerobik efli¤i belirleyen yöntemler.

‹nvaziv yöntemler gold standartt›r. ‹deal olarak laktat,
bikarbonat santral kateterle miks venöz kanda
bak›lmal›d›r. Ancak bunu uygulamak zor oldu¤u için
arteriyel kateterden al›nan kanda veya üst ekstremite
venöz veya kapiller kan›nda da bak›labilir. Laktat
de¤erleri mEq/L veya mMol/L olarak y eksenine zaman,

O2 veya WR’de x eksenine kaydedilerek çizilen grafikte
e¤rinin k›r›ld›¤› nokta AE’i verir (fiekil 5). Laktat
ölçülemiyorsa standart HCO3 da bu amaçla kullan›labilir.

Ancak HCO3 de¤erleri  laktat la resiproktur.

fiekil 5: AE’i belirlemek için kullan›lan iliflkiler. [L-]: arter

kan laktat düzeyi. E/ O2, E/ CO2: O2 ve CO2’in
ventilatuvar ekivalanlar›, PETCO2: end tidal CO2,
PETO2:end-tidal O2, son panel V-slope metodu. Solid
vertikal çizgiler AE’i gösteriyor (kaynak 8’den al›nm›flt›r).

Noninvaziv de¤erlendirme;
Bu yöntemlerin hepsi anaerobik  metabolizman›n
bafllamas›  ile  laktat da ani art›fl bunun  HCO3’la
tamponad› ve sonuçta aerobik metabolizma ile ilgisi
olmayan ve metabolik asidozun tamponlanmas›
s›ras›nda oluflan CO2 üretimi art›fl› temeline dayan›r.
Bütün noninvaziv metodlar bu orant›s›z CO2 art›fl›n›n

E ve di¤er solunum parametreleri üzerine yapt›¤› etkiyi
saptamak esas›na dayan›r.
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Noninvaziv yöntemler

Klasik (Ventilasyon efli¤i)

E/ O2, E/ CO2, PETO2, PETCO2, R

Ventilasyon ekivalan› efli¤i

E/ O2, E/ CO2

V-slope (Gaz de¤iflim efli¤i)

CO2, O2 (kompüterize)

Modifiye V-slope yöntemi

CO2, O2

Steady-state (manuel) ‹nvaziv Yöntemler

Laktat efli¤i

Laktat- O2 veya, WR veya zaman grafi¤inden

Laktat- O2 logaritmik de¤erlerinden

Bikarbonat efli¤i

Standart HCO3- O2 veya WR, zaman

Logaritmik standart HCO3’›n O2’nun logaritmas›na plot’u
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Klasik metod;
Bu metod E/ O2, E CO2, PETO2, PETCO2 ve R’›n
simultan olarak de¤erlendirilmesi esas›na dayan›r.

CO2’de afl›r› artman›n E’yi stimüle etti¤i, E/ O2 ve
PETO2’nin artmaya bafllad›g› fakat CO2 ve PETCO2’nin
de¤iflmedi¤i nokta AE’dir. Çünkü buraya kadar henüz
metabolik asidoz geliflmemifltir ve VCO2, VE ile orant›l›
olarak artar. Bu döneme izokapnik tamponlama denilir
ve basamakl› egzersiz testi kullan›l›yorsa yaklafl›k 2 dakika
sürer. Laktik asidozda daha fazla artma ile metabolik asidoz
olur ve  E, CO2 ile orant›s›z olarak artmaya bafllar ve art›k

E/ CO2 artar, PETO2 düfler. CO2’nun O2 ile orant›s›z
olarak artt›¤› bu noktada R 1 civar›ndad›r. Bu yöntemde
pratikte AE i belirlemek için E/ O2’nin ve PETO2’in artmaya
bafllamadan önce en düflük oldugu  ve bu s›rada E/ CO2

ve PETCO2’nin sabit R’›n 1 civar›nda oldu¤u noktad›r. Bu
noktaya denk gelen O2  AE’dir (fiekil 6 ). Sadece E/ O2

ve E/ CO2 de¤erleri kullan›l›rsa bu yönteme ventilasyon
efligi veya ventilasyon ekivalan efligi ad› verilir.

fiekil 6: Anaerobik efli¤in V-slope yöntemi ile tahmin
edilmesi (kaynak 9’dan al›nm›flt›r).

V-slope yöntemi;
Klasik yöntem CO2’ya normal E cevab›na dayan›r.
Ancak solunum kontrolü veya KOAH’da oldu¤u gibi
solunum mekani¤inde problemler varsa E’de yeterli
art›fl olmayabilir ve bu yöntemle AE de¤erlendirmesi
hatal› olabilir. Bu nedenle V-slope metodu CO2’nun

O2 ile iliflkisi temeline dayanir. AE’den önce O2 ve
CO2 birbiri ile orant›l› olarak artar. AE’den sonra CO2

O2 ile orant›s›z bir flekilde afl›r› artar ve e¤ri bu noktada
k›r›l›r ve e¤imi daha da dikleflir. Bu noktadaki O2 de¤eri
AE’dir(fiekil  5, 6. panel ve fiekil 6).
Noninvaziv yöntemler her zaman invaziv yöntemlerle
iyi korelasyon göstermeyebilir ve yan›lt›c› olabilirler.
KOAH’l› hastalarda noninvaziv de¤erlendirme yan›lt›c›
olabilir. O2max’›n %40’›ndan daha az de¤erler düflük

olarak kabul edilir ve kalbe ba¤l› düflüklü¤ü akci¤ere
ba¤l› olandan ay›rmak henüz mümkün de¤ildir. Solunum
rezervi( Emax/MVV) %80-100 aras›nda olan KOAH’l›
bir hastada  AE %40 ›n alt›nda ise bu durumda  efllik
eden kardiyak, akci¤er dolafl›m› veya periferik vasküler
dolafl›mla ilgili bir  patolojinin de olabilece¤i akla
getirilmelidir.
KOAH’l› hastalarda normal, düflük veya belirsiz fleklinde
cevaplar olabilir. Belirlenememe hastalarda metabolik
asidoz geliflmedi¤i anlam›na gelmez. Kan laktat ve
bikarbonat düzeylerine bak›larak AE de¤eri
do¤rulanmal›d›r. Kalp hastal›klar›, akci¤er ve periferik
 dolafl›m bozukluklar› gibi kardiyovasküler problemlerde

O2 ve AE, O2 sunumundaki düflüklüge ba¤l› olarak
düflük saptan›r. Dishemoglobinemi, methemoglobinemi
ve anemilerde O2 kontentinde azalmaya ba¤l› olarak
AE düfler. Formda olmayan kiflilerde ise O2max

düflükken AE normal olarak saptanabilir. Ancak bu
kiflilerin de %20 sinde AE, O2max’›n %40 ›ndan daha
azd›r ve bunlar› hafif kardiyovasküler problemleri
olanlardan ay›rmak zor olabilir. ‹nterstisyel akci¤er
hastal›klar›nda da akci¤er dolafl›m›ndaki problemlere
ba¤l› olarak AE düflük olarak saptan›r.
Her zaman AE’i do¤ru olarak yorumlamak için noninvaziv
de¤erlendirme ile saptanan de¤erlerin kan laktat ve
HCO3 de¤erler i  i le desteklenmesi gerekir.

Nab›z;
Basamakl› artan egzersizde önceleri kardiyak
outputtaki art›fl, at›m volümü ve nab›zdaki art›fl ile
sa¤lan›rken egzersizin fliddeti artt›kça bu art›fl daha
çok nab›zla sa¤lan›r. Egzersiz s›ras›nda yafla ba¤l›
olarak beklenen de¤erlere ulafl›lmas› egzersizin
maksimum oldu¤una, O2 nun maksimum oldu¤una
ve maksimum kardiyak outputa iflaret eder.
Normalde nab›z/ O2 iliflkisi lineerdir. Birçok patolojide
nab›z maksimum de¤erlere ulafl›rken O2 cevab›
daha yavafl olabilir. Kardiyovasküler hastal›klarda,
pulmoner dolafl›m bozukluklar›nda ve O2 kontentinde
aza lmaya  neden  o lan  anemi ,  h ipoksemi
hemoglobinopatiler gibi durumlarda nab›z/ O2 cevab›
de¤iflkendir ve hem e¤rinin e¤imi de¤iflip daha dik
olabilir hem de e¤im sabitken e¤ri yukar› do¤ru yer
de¤ifltirebilir. Formda olmayan kiflilerde e¤im
de¤iflmezken e¤ri yukar› do¤ru yer de¤ifltirir bu bazan
hafif kardiyovasküler anormalliklerle kar›flabilir bu
durumda di¤er parametrelerle beraber de¤erlendirme
yap›lmal›d›r. KOAH’l› hastalarda da e¤im sabitken
e¤ri yukar› do¤ru yer de¤ifltirir ve genellikle maksimum
kalp h›z›na ulafl›lamaz (fiekil 7 ).
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fiekil 7: Sa¤l›kl›, KOAH’l› ve kalp hastal›kl› kiflilerde
nab›z/ O2 iliflkisi

Bir di¤er yararl› parametre nab›z rezervidir. Yafla uygun
beklenen maksimum kalp h›z› ile hastan›n test s›ras›nda
ulaflt›¤› maksimum kalp h›z› aras›ndaki farkt›r ve sa¤l›kl›
kiflilerde aradaki fark 15 at›m/dak dan daha azd›r. Nab›z
rezervi kalp hastal›klar›nda artm›fl veya azalm›fl veya
normal olabilir. Anjina, periferik vasküler hastal›k, gibi
nedenlerle testi erken b›rakanlarda veya beta blokür
alanlarda rezerv maksimum kalp h›z›na ulaflamama
nedeniyle artabilir. Solunum sistemi problemi olanlarda
nabiz rezervi genellikle artm›flt›r. Bir hastada hem nab›z
hem de solunum rezervinin yüksek olmas› hastan›n
yeterli düzeyde egzersiz yapmad›¤›na iflaret eder.

EGZERS‹ZDE ‹ZLENMES‹ GEREKEN SOLUNUMSAL
PARAMETRELER

Maksimum ventilasyon kapasitesi;
Maksimum ventilasyon kapasitesini gösterecek alt›n
standart bir parametre olmamakla beraber maksimum
volanter ventilasyon (MVV) bu amaçla kullan›l›r. MVV,
12s lik bir testle direk olarak ölçülebilir veya FEV1 den
hesaplanabilir. Her ne kadar direk ölçümü tercih edilsede
FEV1x40 formülüyle de oldukça yak›n bir de¤er tahmin
edilebilir.

Solunum rezervi;
Normal kiflilerde solunum sistemi egzersizi k›s›tlamaz
ve belirli bir solunum rezervi (SR) vard›r. SR, MVV-

Emax veya ( Emax/MVV)  formülleriyle hesaplanabilir.
Normal kiflilerde %60-70 aras›ndad›r. Atletlerde bu
de¤er %100’e ulaflabilir ve bu genellikle VO2’nun
maksimuma ulaflmas› ile beraberdir. Hastalarda ise
%100 e ulaflmas› patolojik olup O2max de¤erleri çok
düflüktür. 11L/dak genellikle normalin alt s›n›r› olarak

al›n›r.
KPET’nin de¤erlendirilmesinde SR’i önemli bir
parametredir ve düflük de¤erler egzersizi s›n›rlayan
faktörün akci¤erler oldu¤unu gösterir. Kardiyovasküler
ve pulmoner vasküler patolojilerde SR’i normaldir.
Formda olmayan kiflilerde egzersizi erken bafllayan
anaerobik metabolizma nedeniyle erken b›rak›rlar ancak
SR’i normaldir. Obezitede SR’i normal veya azalm›fl
olabilir.

SOLUNUM PATERNLER‹

VT/VC;
Normalde egzersizde E lineer olarak artar. Egzersizin
bafl›nda genellikle E’deki art›fltan VT sorumludur ve
bu art›fl VT zorlu vital kapasitenin (FVC)’nin %50-60
›na ulaflana kadar devam eder. Bu noktadan
sonra(genellikle AE’e denk gelir) E’deki art›fltan f
artmas› sorumludur. Solunum sistemi patolojilerinde
ise h›zl› yüzeyel solunum paterni ön planda olup E’deki
art›fltan bafllang›çtan itibaren f’daki artma sorumludur.
Bu takipneik patern yaln›zca akci¤er hastal›klar›nda
de¤il mitral kapak hastal›¤› gibi birçok kardiyak patolojide
de görülebilir. Psikolojik bozukluklarda da böyle bir
solunum paterni dikkati çekebilir ancak burada paternin
düzgün olmamas› zaman zaman takipneik zaman
zaman bradipneik solunum paterni görülmesi ay›r›c›
tan›da yararl›d›r. Normal kiflilerde üst s›n›r 36.1± 9.2
olarak bidirilmifl. Normal kiflilerde solunum say›s›
maksimum egzersizde dahi 60/dak’yi geçemez ve
bunun üzeri kesinlikle patolojiktir.

VTmax/VC;
Önceleri bu parametreye bakarak akci¤er hastal›klar›
KOAH, interstisyel akci¤er hastal›klar› gibi ayr›lmaya
çal›lfl›ld› ise de bugün art›k bu parametrenin sa¤l›kl› ve
hastal›kl› kiflileri dahi ay›ramad›¤› düflünülmektedir.

GAZ DE⁄‹fi‹M PARAMETRELER‹

V/Q oran› dengesizli¤ini en iyi gösteren parametreler
VD/VT, P(A-a)O2 ve P(a-ET)CO2 olup bu parametreleri
hesaplamak için kan almak gerekir ve dolay›s›yla test
invaziv olur. Bu nedenle ayn› amaca noninvaziv olarak
hizmet edebilecek  E/ O2 ve E/ CO2 yani O2 ve CO2’in
ventilatuvar ekivalanlar›n›n kullan›lmas› önerilmektedir.
Normalde progresif olarak yüklenilen egzersizlerde

E/ O2 ve E/ CO2’nin düflmeye bafllad›¤› noktan›n
V/Q dengesizli¤i ile ilgili fikir verdi¤i düflünülür. Normalde
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flekil 8-A da görüldü¤ü gibi de¤iflir.

fiekil 8: Sa¤l›kl›, obstrüktif ve restriktif akci¤er hastal›¤›
(pulmoner vasküler hastal›¤›, PVD) olan kiflilerde

E/ O2, E/ CO2 iliflkisi (Kaynak 7’den al›nm›flt›r)

E/ O2’nin en düflük oldu¤u nokta laktik asidozun
bafllad›¤› noktay›, E/ CO2’nin en düflük oldu¤u
noktada solunumun bu metabolik asidozu kompanse
etmeye bafllad›¤› noktay› gösterir.  Yani bu
noktalardan sonra her iki parametre de tekrar
artmaya bafllar. Normal kiflilerde E/ O2’nin en düflük
oldu¤u nokta 22-27 L aras›nda E/ CO2’nin en düflük
oldu¤u nokta ise 26-30 L aras›ndad›r. Bu normal
de¤erler aras›nda PETCO2 40 mmHg civar›nda ise
bu VD/VT’nin normal s›n›rlar aras›nda oldu¤unu,
alveoler ventilasyon( A) ve perfüzyon(Q) oran›n›n
normal oldu¤unu gösterir. fiekilde B ve C de
görüldü¤ü gibi AE’de ölçülen yüksek de¤erler
hiperventilasyon veya VD/VT’de artmay› düflündürür.
R>1 ise bu akut hiperventilasyonu destekler.
Kemoreseptör duyars›zl›¤› söz konusu ise yine bu
parametreler egzersizle orant›l› olarak düflmez.
KOAH’da V/Q dengesinde bozulma nedeniyle

E/ O2’leri yüksektir. Bu hastalarda metabolik asidoza
hiperventilasyon cevab› görülmez ve egzersizin
sonlar›nda dahi E/ CO2 artmaz. O2 submaksimal
düzeylerde iken E’nin anormal artmas› ve
neredeyse maksimum de¤erlere ulaflmas› birçok
akci¤er ve kalp patolojisinde görülebilir ve tan›sal
de¤ildir.
Pratikte E/ CO2’nin minimum de¤erinin AE’deki

E/ CO2 de¤er ine efli t  o ldu¤u kabul  edi l i r.
Ventilasyonun etkinli¤inin azald›¤›n› gösteren

E/ CO2 de artma 2 esas fizyopatoljik mekanizmaya
ba¤l›d›r. 1) V/Q dengesizli¤ine ba¤l› olarak ölü
bofllukta artma(VD/VT’de artma, P(a-ET)CO2 da artma,
PaCO2 normal veya artm›fl) ve 2) nisbi alveoler
hiperventilasyon. Nisbi hiperventilayonun nedeni
santral dürtüde da artma, mekanoreseptör aktivitede
artma  ve hipoksemi olabilir ve PaCO2de azalma
ile beraberdir. Hastada bu mekanizmalardan bir
veya ikisi söz konusu olabilir fakat esas etki PaCO2

ölçümü ile belirlenir. E/ CO2 herhangi bir akci¤er
patolojisi olmaks›z›n sadece hiperventilasyona
ba¤l› ise AE’deki E/ CO2 de¤erleri simultan ölçülen
PaCO2 veya PETCO2 ile beraber de¤erlendirilmelidir.
Deniz seviyesinde E/ CO22’nin 34 ün üzerinde
olmas› ve buna normal veya artm›fl PaCO2

de¤er ler in in efll ik  etmesi  akci¤er lerde gaz
de¤ifliminin anormal oldu¤una iflaret eder. Bu s›rada
PETCO2 de artma saptanmas› da hiperventilasyonu
ekarte eder. Solunum sistemi hastal›klar›nda

E/ CO2 daha çok ölü boflluk solunumunda artmaya
ba¤l› olarak artar. Kardiyovasküler hastal›klarda da
pulmoner hipertansiyona ba¤l› olarak ölü boflluk
solunumunda artma nedeniyle ve pulmoner venöz
konjesyon ve buna ba¤l ›  mekanoreseptör
stimülasyonu ile oluflan hiperventilasyonla E/ CO2

artar.

VD/VT;

Fizyolojik ölü bofllugun tidal volüme oran›d›r.
Egzersiz s›ras›nda akci¤erlerdeki ventilasyon
perfüzyon dengesizli¤ini yans›tan de¤erli bir
paramet red i r.  V D/V T ’de  a r tma ö lü  bofl luk
solunumunda artma oldu¤unu ve ventilasyonun
etkinli¤inin azald›¤›n› gösterir. Akci¤erlerde yüksek
V/Q oranl› bölgelerin miktar› artt›kça PaCO2’i normal
s›n›rlarda sürdürmek için E’de artar. S›kl›kla E’deki
art›fl VD/VT’deki art›fl› kompanse etmek için yeterli
de¤ildir ve solunum mekani¤i ve solunumun
kontrolüne ba¤l› olarak PaCO2 artabilir. Ölüboflluk
solunumunda artma ventilasyon gereksinimini
ar t › ran en öneml i  mekanizma olup KOAH,
interstisyel akci¤er hastal›klar› ve pulmoner vasküler
hastal›klarda E’de artmaya neden olur. Bazen
egzersiz testlerinde görülen tek anormallik olabilir
ve nedeni aç›klanamayan nefes darl›klar›n›n
aç›klanmas›nda yararl› olur. VD/VT oran› normal
kifli lerde ist irahatte 0.3-0.4 iken maksimum
egzersizde 0.19-0.21’e kadar düflebilir.  Solunum
sistemi patolojisi olanlarda ise istirahatte normal
veya yüksek olup egzersizde de normal düflme
cevab›n› göstermeyebi l i r  ve hatta artabi l i r.
Kardiyovasküler hastal›klarda  VD/VT egzersizle
düfler. Düflmemesi pulmoner vasküler patolojiyi
düflündürmelidir. Obezitede ve formda olmayan
kifli lerde egzersize VD/VT cevab› normaldir.
Normalde bu parametreyi hesaplamak için PaCO2

de¤erinin bilinmesi gerekir. Rutinde kullan›lan
sistemler ise bu parametreyi PETCO2’den hesaplarlar
ve buna noninvaziv ölçüm denilir. Daha önce de
belirtildi¤i gibi böyle hesaplanan de¤erlerin gerçek
de¤erleri yans›tmad›¤› birçok çal›flmada gösterilmifltir
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ve kl inik pratikte noninvaziv VD/VT de¤erleri
yorumlanmamal›d›r.

P(a-ET)CO2;
V/Q homojenitesinde bozuklu¤u yans›tan bir di¤er
parametredir. Normalde istirahatte hafif pozitifken
egzersizde negatifleflir(genellikle-3,-4). Bu de¤erin
maksimum egzersizde 0 dan büyük olmas› VD/VT

cevab›n›n anormal oldu¤una ve ölü boflluk solunumunun
artt›¤›na iflaret eder.

P(A-a)O2, PaO2;

Normalde bu gradiyent egzersizde artar. Bunun
nedeni diffüzyon s›n›rlanmas›,V/Q dengesizli¤inde
a r tma  ve  m ix  venöz  O 2 sa tu rasyonunda
azalmad›r. Yine normal kiflilerde egzersizin fliddeti
ile birlikte PaO2 de artar. Elit atletlerde maksimum
egzers izde düfltügü iy i  b i l inmektedi r.  Peak
egzersizde PaO2 nin normalde 80 mmHg’n›n
üzerinde, P(A-a)O2’nin de 35 mmHg n›n alt›nda
olmas› beklenir. Ancak bu de¤erler  yafl, FIO2 ve
egzersizin fliddetinden etki lenir.  Arteriyel O2

saturasyonunun %88’ in al t ›nda olmas› veya
%4’den fazla düflme ve PaO2nin 55 mmHg n›n
alt›nda olmas› belirgin patolojiye iflaret eder.
Hastalarda, akci¤er hastal›¤›, pulmoner vasküler
hastal›k ve intrakardiyak sol-sa¤ flant olmad›¤›
sürece PaO2 ve P(A-a)O2 normal de¤erlerdedir.
Anemi ,  karboks ihemoglob inemi  ve  fo rmda
olmama gibi durumlarda bu de¤erler normaldir.
Obezitede V/Q oran›n›n düzelmesine ba¤l› olarak
 PaO2 art›p, P(A-a)O2 azalabilir. Kardiyovasküler
hastal›klarda da bu de¤erler genellikle normaldir.
KOAH’l› hastalarda egzersizde PaO2 artabil ir,
azalabil ir veya ayn› kalabil ir. Azalman›n daha
çok amfizem a¤›rl›kl› veya ileri dereceli KOAH’l›
hastalarda oldu¤u bi ld ir i lmiflt i r  ve daha çok
di ffüzyon kapasi tes inde azalmaya ba¤l ›d› r.
KOAH’ l› hastalarda egzersizde PaO2 artar veya
normal kal › rsa bu egzersizde V/Q oran›nda
düze lmeye ba¤ l ›d › r.  Aza lma V/Q oran ›n ›n
bozulmas›, mix venöz kan›n O2 saturasyonunun
azalmas›, diffüzyon azalmas› ve hipoventilasyona
ba¤l› olabilir. ‹nterstisyel akci¤er hastal›klar›nda
ve pulmoner vasküler hastal›klarda egzersizle
PaO2 de azalma, P(A-a)O2 de artma tipiktir. Tablo
VII ’de flimdiye kadar aç›klanan ve KPET’de
kul lan› lan parametre ler in  normal  de¤er ler i
verilmifltir.
Tablo VII: Bisiklet ergometrisinde yap›lan maksimum
kardiyopulmoner egzersiz testleri için normal de¤erler

Nefes darl›¤›;
Kardiyopulmoner hastal›klarda egzersizi s›n›rlayan en
önemli faktör nefes darl›¤›d›r(18,19). Bunu objektif
olarak de¤erlendirmek için bir çok indeks ileri
sürülmüfltür. Bunlardan modifiye Borg skalas› hastan›n
hissetti¤i nefes darl›¤›n› skorlamaya yarayan önemli
skalalardan biridir.

Egzersizi s›n›rlayan faktörler;
Normal kiflilerde egzersizi s›n›rlayan esas faktör
kardiyovasküler sistem olmakla beraber hastal›kl› kiflilerde
3 faktör söz konusudur(4).

1- Kardiyovasküler: kalp, akci¤er, sistemik dolafl›m, 
kan(anemi, COHb).

2- Solunumsal: ventilasyon mekani¤i ve gaz de¤iflimi 
ile ilgili faktörler

3- Periferik: Nöromüsküler anormallikler

Anormal paternler;
Buraya kadar anlat›lan ölçümler, iliflkiler ve e¤ilimlerin
beraber de¤erlendirilmesi ile belirli hastal›klarda
egzersizde ortaya ç›kan cevap paternlerini
de¤erlendirmek mümkündür.

AKC‹⁄ER HASTALIKLARINDA EGZERS‹Z CEVAP
PATERNLER‹

186

O2 cevaplar›

O2max

Anaerobik eflik

Δ O2/ΔWR

Kardiyak cevap

O2 pulse

Nab›z rezervi (at›m/dak)

Kan bas›nc›

Solunum cevaplar›

Solunum rezervi

VT/VC

Frekans (soluk/dk)

Pulmoner gaz de¤iflimi

AE’de E/ CO2

VD/VT

P(a-ET)CO2

PaO2

P(A-a)O2

>beklenenin %84

>bek lenen O 2 m a x ’ ›n  %40

>8.29 mL/dak/Watt

>%80

<15/dak

<220/90 mmHg

Emax/MVV>%75; MVV - Emax>11L

<55

<60/dak

<34

<0.28

<0

>80mmHg

<35mmHg

Egzersiz testleri



KOAH
Egzersiz testleri istirahatte olmayan birçok semptomun
ortaya ç›kmas›na neden olur ve bu nedenle hastalar›n
fizyolojik ve subjektif semptomlar›n›n de¤erlendirilmesine
olanak tan›r. KOAH’l› hastalarda KPET tedavide göz
önüne al›nmas› gereken durumlar› ortaya koymak
aç›s›ndan da yararl›d›r. Örne¤in hastan›n egzersiz
s›ras›nda derin hipoksemiye girmesi O2 tedavisi gere¤ini,
kardiyak bulgular›n saptanmas› kardiyak problemin
tedavisini, egzersizde etkin olmayan solunum paterninin
izlenmesi rehabilitasyon program› gere¤ini ortaya koyar.
Tablo VIII de KPET’nin KOAH’da kullan›m nedenleri
görülmektedir.

Tablo VIII: KOAH’da KPET’nin kullan›m nedenleri

KOAH’l› hastalar genellikle nefes darl›¤›na ba¤l› egzersiz
intolerans› tan›mlarlar. Egzersize ventilasyon cevab›n›n
bozulmas›n›n nedeni havayolu daralmas›d›r(20,21).
Nefes darl›¤›n›n yan›nda pulmoner gaz de¤iflim
anomalileri, metabolik ve respiratuvar asidoz, hipoksi,
pulmoner hipertansiyon, kardiyak output azalmas›,
solunum kas güçsüzlü¤ü, periferik kas anomalileri ve
genel olarak hareketsiz olmalar› egzersizi k›s›tlayan
faktörlerdir.
Tablo IX’da afla¤›da nedenleri ayr›nt›s› ile tart›fl›lacak
olan KOAH’da KPET paterni özetlenmiflt ir.

Tablo IX: KOAH’l› hastalarda peak egzersizde KPET paterni

Ventilasyon cevab›;
KOAH’l› hastalarda ventilasyon istirahatte de artm›flt›r.
Bunun nedeni ölü boflluk solunumunda artma ve V/Q

dengesizli¤idir. Hastalar arteriyel CO2 de¤erlerini normal
s›n›rlarda tutabilmek için ventilasyonlar›n› art›rmak
zorundad›rlar. Egzersizde E artar. MVV maksimum
ventilasyon kapasitesini(MVK) yans›tan bir parametre
olarak al›n›rsa Emax/MVV normal sa¤l›kl› kiflilerde elit
atletler hariç nadiren 0.75’i aflar. KOAH’l› hastalarda
ise MVK azal›p E artt›¤› için genellikle 0.75’in
üzerindedir.
Ulafl›labilen en yüksek E yani MVK maksimum
inspiryum ve ekspiryum ak›m-volüm e¤rilerinin s›n›rlar›
ile s›n›rl›d›r. KOAH’l› hastalarda tüm volümlerde
maksimum ekspiryum ak›m h›zlar›n (MEF) belirgin
maksimum inspiryum ak›m h›zlar›nda (MIF) ise daha
az belirgin olmak üzere azalma vard›r(fiekil 9).

fiekil 9: KOAH’l› bir hastada istirahatte (içteki düz
çizgiler) ve egzersizde (noktal› çizgiler) inspiryum ve
ekspiryum ak›m-volüm halkalar› ile maksimum ak›m-
volüm halkalar› görülmekte. Hasta istirahatte ve
egzersizde maksimum ak›m-volüm halkas› ekspiryum
ak›mlar›n› geçebilirken, inspiryum ak›mlar›na ulaflam›yor
(kaynak 20’den al›nm›flt›r)

MEF’de azalman›n nedeni havayolu obstrüksiyonu ve
akci¤erlerin elastik geri çekim gücünün  azalmas›d›r.
MIF de azalma ise inspiryum ak›m›na resistans›n
artmas›n›n yan›s›ra inspiryum kas gücünde azalmaya
da ba¤l›d›r.  MEF ve MIF de azalma KOAH’da MVK’de
azalmaya neden olur. KOAH’da MEF’de azalma RV
artmaya ve daha sonra aç›klanacak inspiratuar
zamanlama (T‹/TTOT, da k›salmaya neden olur.  Hafif
orta  ve hatta bazen ileri dereceli KOAH’da  egzersizde
ölçülen MEF de¤erleri  istirahatteki de¤erlerden daha
yüksek olabilir. Bunun nedeninin egzersizde ortaya
ç›kan bronkodilatasyon veya torasik gaz kompresyonu
olabilece¤i düflünülmektedir.

187

4

3

2

1

0

-1

-2

-3

-4

-5

0     1     2     3     4     5
Volüm L

A
k›

m
 L

/s

G GÜRSEL

Egzersiz kapasitesinin de¤erlendirilmesi

Egzersizi s›n›rlayan semptomlar›n nedenlerinin ortaya ç›kar›lmas›

Akci¤er d›fl› egzersiz intolerans›na neden olan di¤er faktörlerin de

ortaya ç›kar›lmas›

Egzersiz program›n›n planmas›

Egzersizde oksi jen tedavi endikasyonunu bel ir lemek

Herhangi bir tedaviye cevab› belirlemek

O2max ve WRmax azal›r

Emax azal›r

AE normal veya düflük olabilir veya belirlenemeyebilir

Nab›z rezervi yüksektir

Solunum rezervi azalm›flt›r

O2 pulse O2max’la orant›l› olarak azalm›flt›r

Sola kaym›fl fakat normale parale HR- O2 cevab›

E/ CO2 de artma

VD/VT ve P(a-ET) CO2 de artma

PaO2 cevab› de¤iflkendir

P(A-a)O2 cevab› genellikle artar

PaCO2 cevab› de¤iflkendir

VT/VC anormallikler gösterebilir
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Egzersiz testleri

KOAH’l› hastalarda egzersizde E/WR veya E/ O2

iliflkisinin e¤imi sa¤l›kl› kiflilerle ayn›d›r fakat ayn›
düzeyde O2 veya WR’e düflen E daha yüksektir.
Sa¤l›kl› kiflilerde egzersizde E art›fl› VT ve f da artmaya
ba¤l›d›r. Yüksek ifl yüklerinde VT, VC nin %50-60 ›nda
sabit kal›rken, E deki  art›fltan f artmas› sorumludur.
KOAH’l› hastalarda da egzersize benzer cevap görülür
ancak ayn› E düzeyinde VT daha düflük f daha yüksektir.
Normal kiflilerde egzersizde f i art›rmak için hem
inspiryum(T‹) hem de ekspiryum zaman›(TE) k›sal›r.
Ancak T‹ deki fraksiyonel k›salma TE dekinden daha
fazlad›r ve sonuçta T‹/TTOT oran› (inspiratuar zamanlama)
istirahatteki 0.35-0.40 de¤erinden egzersizde 0.50-0.55’e
ç›kar. Bu hafif ve orta dereceli KOAH’da da geçerlidir.

Hemodinamik cevap;
KOAH’l› hastalarda kardiyak output(CO) metabolik h›zla
beraber artar ancak maksimum egzersizdeki CO de¤eri
sa¤l›kl› kiflilerin %50 si kadard›r. KOAH’l› hastalarda
sa¤ kalp yetmezli¤i geliflmeden önce belirgin vasküler
anormallikler vard›r. ‹stirahat ve egzersizde pulmoner
hipertansiyon vard›r ve CO’la orant›l› olarak artar. Normal
kiflilerde egzersizde pulmoner vasküler resistans azal›r.
KOAH ve di¤er akci¤er hastal›klar›nda ise ayn› kal›r veya artar.

Gaz de¤iflim cevab›;
KOAH’l› hastalarda egzersize normal cevap PaO2 de
hafif düflme PaCO2 de hafif artmad›r. Bununla beraber
baz› hastalarda PaO2 hafif artabilir. Bu muhtemelen
hafif KOAH’l› hastalarda egzersizle V/Q dengesinin
düzelmesine ba¤l›d›r. KOAH’l› hasta h›zla maksimum
egzersiz yaparsa belirgin hiperkapni ve hipoksemi olabilir.
Normal kiflilerde yüksek metabolik h›zlarda egzersiz
yapt›klar› zaman metabolik asidoz geliflir KOAH’l›
hastalar daha düflük metabolik h›zlarda metabolik
asidoz gelifltirirler. Metabolik asidoz direk olarak pH’yi
düflürerek, indirek olarak da asidozun tamponad›
s›ras›nda ortaya ç›kan CO2 nedeniyle ventilasyonu
art›r›r. KOAH’l› hastalarda asidoz ve farkl› CO2 düzeyleri
nedeniyle AE’in noninvaziv olarak de¤erlendirilmesi
hatal› sonuçlar verebilir.

‹NTERST‹SYEL AKC‹⁄ER HASTALIKLARI(‹AH)

‹AH baz› ortak klinik, radyolojik, fizyolojik özellikleri
olan bir grup hastal›kt›r. Bu hastal›klarda akci¤er
volümleri azalm›fl, elastik geri çekim gücü artm›fl, ve
diffüzyon kapasitesi azalm›flt›r. Hastalar orta fliddette
egzersizde dahi nefes darl›¤›ndan yak›n›rlar. O2max

ve WRmax normal kiflilere göre belirgin azalm›flt›r. Bu
hasta grubunda klinik de¤erlendirme s›ras›nda KPET

ile gaz degifliminin de¤erlendirilmesi, erken tedavi,
fonksiyon bozuklu¤unun evrelemesi, tedavinin
monitörizasyonu için çok önemlidir(22,23). Son
çal›flmalar IAH’da KPET’in prognoza dair bilgiler
vereb i lece¤ ine  de  iflare t  e tmekted i r (24) .

Ventilasyon cevab›;
Bu grup hastada istirahattede hiperventilasyon vard›r
ve hastalar›n PaCO2 de¤erleri 30-35 mmHg
aras›ndad›r. ‹lginç olarak bu hipokapni, PaO2 de¤erleri
bu hastalar için nisbeten normal say›labilecek 60
mmHg düzeyindeyken dahi olabilmektedir. Dolay›s›yla
bunun hipoksemi ile aç›klanamayaca¤› ve fibrozize
ba¤l› alveol duvar› deformasyonu  ve J reseptör
aktivasyonunun buna neden olabilece¤i üzerinde
durulmaktad›r.

E ve WR veya O2 aras›ndaki iliflki  bu grup hastada
da KOAH’l› hastalar ve normal kiflilerle ayn› e¤ime
sahiptir. Fakat sonuçta ayn› istirahatte oldu¤u gibi
egzersizde de E ayn› fliddette egzersiz yapan
normal kiflilerden daha yüksektir. Bunun nedeni VD

da artmad›r. ‹AH’da belirli bir E da VT daha düflük
f daha yüksektir. Son y›llarda yapilan çal›flmalar›n
sonuçlar› IAH’da maksimum egzersizde ortaya ç›kan
s›n›rlanman›n solunum mekani¤i ile de¤il hipoksi ile
i lgi l i  olabilece¤ini düflündürmektedir(25). Bu
çal›flmalarda hastalar›n VD si art›r›l›rken egzersiz
s›ras›nda ilave O2 verilmifl ve hastalar›n egzersizi
normal bir flekilde tamamlad›klar› görülmüfltür. Yine
KOAH’li hastalar›n aksine IAH’li hastalarda egzersiz
s›ras›nda ekspiryum sonu akci¤er volümü artmaz
ve dinamik hiperenflasyon olmaz.

Hemodinamik cevap;
KOAH’da oldu¤u gibi ‹AH’da da maksimum egzersizde
belli bir O2 düzeyinde CO azal›r. Peak O2 da zaten
azalm›flt›r. ‹stirahatte ortalama pulmoner arter bas›nc›
her zaman olmasa da genellikle artm›flt›r. Egzersizde
ise hemen daima artar. Normalde görülen egzersizde
pulmoner vasküler resistans azalmas› fleklindeki yan›t
bu hastalarda görülmez.

Gaz de¤iflim cevab›;
‹AH olan kifliler istirahatte genellikle normoksemik veya
hafif hipoksemiktirler. Hastal›¤›n ileri dönemlerinde ise
hipoksemi vard›r. PaCO2 düzeyleri ise genellikle
normaldir. Sonuçta hastalarda hipoksemi ve
hipokapninin birlikte görülmesi P(A-a)O2’nin artt›¤›n›
gösterir. Bu art›fl›n as›l nedeni V/Q dengesizli¤i ve
flantt›r. Diffüzyon bozuklu¤unun katk›s› ise oldukça
azd›r. Hastalar orta fliddette egzersizde dahi belirgin
hipoksemiye girerler ve egzersizi k›s›tlayan esasen



budur. Bu durumda PaCO2 hala normaldir ve miks
venöz kan›n parsiyel O2 bas›nc› da düflebilir. Tablo X’da
‹AH’da egzersiz paterni özetlenmifltir.

Tablo X: ‹nterstisyel akci¤er hastal›klar›nda KPET cevap
paterni

‹AH’da KPET’nin kullan›m›;
1) Bir çok hasta istirahatte asemptomatikken egzersizde

belirgin semptomatik olabilir ve KPET egzersiz
intolerans›n›n fizyolojik nedenlerinin ortaya ç›kar›lmas›n›
sa¤lar.

2) Fonksiyonel bozulman›n derecesinin objektif
olarak belirlenmesine yard›m eder ve özellikle
semptomlarla hastal›¤›n di¤er göstergeleri
k o r e l a s y o n  g ö s t e r m e d i ¤ i  z a m a n
de¤erlidir.

3) Tedaviye cevab›n de¤erlendirilmesi,
4) Egzersizi s›n›rlayan akci¤er d›fl› di¤er nedenlerin

ortaya konulmas›,
5) Maluliyet de¤erlendirmesi amac›yla,
6) Egzersizde önerilecek O2 konsatrasyonunun belirlenmesi

amac›yla kullan›labilinir.

PULMONER VASKÜLER HASTALIKLAR (PVH)

Bu hastalarda gerek gaz de¤iflim anomalileri gerekse
hemodinamik de¤iflikler egzersiz intolerans›na neden
olurlar ve nefes darl›¤› en s›k görülen semptomdur.

Ventilasyon cevab›;
Hastalarda PaCO2 düzeyleri 30-35 mmHg aras›nda
seyrederken belirgin hiperventilasyon vard›r. Bunun
nedeni kapillerleri t›kal› alveollerin ölü boflluk
solunumuna neden olmas› ve sa¤l›kl› alveollerin PaCO2’i
normal düzeylerde tutabilmek için bunu kompanse
etmeye çal›flmas›d›r. Bu nedenle bu hastalarda

egzersizde E sa¤l›kl› kifliler, KOAH ve ‹AH’› olanlardan
çok daha fazla artar. Sa¤l›kl› kiflilerde görülen egzersizde
VD/VT de azalma cevab› bu hasta grubunda görülemez.

Hemodinamik cevap;
Di¤er hastal›klarda oldu¤u gibi PVH’da da CO cevab›nda
art›fl azalm›flt›r ancak di¤erlerinden farkl› olarak

O2/CO e¤imi de¤ifliktir ve art›fl O2 ile orant›l› de¤ildir.
Bunun nedeni muhtemelen sa¤ ventrikülün “preload”
unun artmas›d›r. Bu hastalarda yine istirahatte oldu¤u
gibi egzersizde de pulmoner hipertansiyon vard›r. Ancak
pulmoner arter bas›nc›ndaki art›fl CO’la orant›l› olup
anormal bir art›fl olmaz. PVH’› olan kiflilerde egzersize
hemodinamik cevap sa¤l›kl› kifliler, KOAH ve ‹AH’dan
çok daha kötüdür.

Gaz de¤iflim cevab›;
Bu hastalarda istirahatte de PaO2 orta derecede azal›r,
PaCO2 de¤iflmez. Hastalarda V/Q dengesizli¤i orta
derecededir. Egzersizde PaO2 ve PaCO2 da 3-5 mmHg
düfler, P(A-a)O2 ise artar. ‹AH’da oldu¤u gibi sebep miks
venöz kan›n O2 bas›nc›nda düflmeye ba¤l›d›r. V/Q
dengesizli¤i ve diffüzyon bozuklu¤u ile ilgisi yoktur.
Tablo XI’de PVH’da KPET paterni özetlenmifltir.

Tablo XI: Pulmoner vasküler hastal›klarda KPET cevap paterni

EGZERS‹Z ASTIMININ (EA) SAPTANMASINDA KPET

EA’n› saptamakta kullan›lacak testler hastan›n dakika
ventilasyonunu yeterli düzeyde art›rmal›d›r(beklenen
FEV1’in 15-22 kat›)(26,27). Solunan havan›n nem oran›
20-25ºC de %50’nin alt›nda olmal›d›r. Hedeflenen E’na
ulafl›lmas› için bisiklet ergometresi tercih edilmektedir.
Bunun nedeni yap›lan ifle vücut a¤›rl›¤›n›n etkisinin
olmamas› ve test s›ras›nda kullan›lan valvlerin daha iyi
fikse edilebilmesidir. Hedeflenen ifl O2 , E, O2/WR
eflitliklerinden hesaplanabilir. EA tan›s›nda kullan›lan
protokollerde hedeflenen ifle 3-4 dakikada ulafl›lmas›
ve en az 4 dakika bu ifl ve E düzeyinde egzersiz
yap›lmas› önerilmektedir. Bunun için bisiklet

189

O2max azal›r

AE genellikle beklenen O2max’›n %40’›ndan azd›r

Nab›z rezervi azalm›flt›r

Δ O2/ΔWR azalabilir

Solunum rezervi normal olabilir

E cevab› anormal artm›fl olabilir

E/ CO2, VD/VT, P(a-ET)CO2 anormallikleri vard›r

PaO2 azal›r, P(A-a)O2 artar, O2 Satürasyonu azal›r

EKG de¤ifliklikleri ortaya ç›kar

G GÜRSEL

O2max azal›r

Submaksimal düzeylerde E artar

Peak E azal›r

Peak E/MVV artm›flt›r

Nab›z rezervi de¤iflkendir normal veya artm›fl olabil ir

Solunum rezervi azalm›flt›r

Solunum say›s› 60’›n üzerine ç›kabilir

PaO2 düfler

P(A-a)O2 ve O2 satürasyonu azal›r

E/ CO2 artar

VD/VT ve P(a-ET)CO2 cevab› artar

VT/VC normaldir



ergometrisinde 1.,2.,3. dakikalar için s›ras›yla
hedeflenen ifl yükünün %60, %75, %90’›na ulaflilmasi
önerilmektedir.

Formülleri egzersizin fliddetini ayarlamak için
kullan›labilir. EA’li hastalarda genellikle FEV1 de¤eri
egzersiz b›rak›ld›ktan sonraki 10 dak içinde düflmeye
bafllar ve 30 dak içinde normal de¤erine döner. ‹yi bir
protokolde egzersiz öncesi ve egzersizden sonra
1.,2.,3.,5.,7.,10.,15.,20. dakikalarda spirometrik
ölçümlerin al›nmas› gerekir. Cevap FEV1 de¤erindeki
düflmenin %’sine göre de¤erlendirilir. En düflük FEV1

de¤eri egzersiz öncesi de¤erden ç›kar›l›p aradaki %
fark egzersiz öncesi de¤erin yüzdesi olarak ifade edilir.
%10 dan fazla düflme anormal cevap, %15’den fazla
düflme tan›sal olarak kabul edilir. Pozitif cevab›
belirlerken FEF25-75’e de bakmakta yarar vard›r.
Hasta inhaler veya oral steroid alm›yorsa FEV1’de
%10-25 aras›nda düflme hafif, %25-50 aras›nda
düflme orta, %50’den fazla düflme a¤›r EA’na iflaret
eder.

Testten iyi sonuç alabilmek için hastan›n kulland›¤›
ilaçlar› testten önce b›rakmas›, ve testten en az 3
saat öncesine kadar egzersiz yapmamas› gerekir.
K›sa etkili bronkodilatörler ve nedokromil sodyum
6 saat önceden, uzun etkili bronkodilatörler, teofilin,
antihistaminikler 24 saat önceden kesilmeli, steroid
test günü al›nmamal›d›r. Son 6 hafta içinde
enfeks iyon geçi r i lmemifl o lmas› ,  ve polen
mevsiminde test yap›lmamas› tercih edilir. Hasta
bronkospazma girerse kullan›lmak üzere k›sa etkili
bronkodilatör haz›r bulunmal›d›r.

MALUL‹YET DE⁄ERLEND‹RMES‹NDE KPET

Art›k KPET’nin maluliyet gere¤ini istirahatte yap›lan
kardiyopulmoner testlerden daha iyi de¤erlendirdi¤i
çok iyi bilinmektedir ve KPET bu alanda anahtar
rol oynamaktad›r(28,29). Dünya Sa¤l›k Örgütü
(WHO) fonksiyonel bozukluk ve bunun sonuçlar›n›
3 bafll›k alt›nda toplamaktad›r. “‹mpairment”;
fonksiyon kayb›, “disability”; bunun neden oldu¤u
egzersiz kapasitesi azalmas›, “handicap” hastal›¤›n
kiflinin sosyal yaflam› üzerine toplam etkisidir.
Maluliyet(disability) de¤erlendirmesi için genellikle

O2 de¤erine bak›l›r. Bunun d›fl›nda her iflin
yap›labilmesi için ne kadar enerji( O2) gerekti¤ini
gösteren baz› tablolar yine bu karar› vermede
yararl› olabilir. Maluliyet de¤erlendirmesi için ATS
ve WHO örgütünün belirledi¤i belli kriterler vard›r
(30).

REHAB‹L‹TASYON
PROGRAMLARINDA KPET

Kron ik  akc i¤er  has ta l ›k la r ›nda uygu lanan
rehabilitasyon programlar›nda mutlaka egzersiz de
olmal›d›r. KPET rehabilitasyon programlar›na aday
hastalar›n belirlenmesinde ve hangi egzersiz
program›n›n kullan›laca¤›n›n saptanmas›nda
y a r a r l › d › r  ( 3 0 ) .  P r o g r a m a  c e v a b › n
monitörizasyonunda ise 6 dak yürüme testi gibi daha
basit testler tercih edilmelidir. A¤›r KOAH’l›
hastalarda egzersiz programlar›n›n egzersiz
tolerans›n› art›rd›¤›( O2max), ventilasyon gereksinimini
azaltt›¤›, O2 kineti¤ini art›rd›¤› gösterilmekle beraber
en uygun egzersiz program›n›n nas›l olmas›
gerekt i¤ine dair henüz görüfl bir l i¤i  yoktur.

PREOPERAT‹F
DE⁄ERLEND‹RMEDE KPET

Akci¤er kanseri için yap›lacak rezeksiyonlar öncesi
düflük riskli hastalar›n de¤erlendirilmesinde istirahat
solunum fonksiyon testleri yeterli iken(FEV1>2 L
veya beklenenin%60’›n üzerinde) orta ve yüksek
riskli hastalarda mutlaka KPET yap›lmal›d›r(31).
Preoperatif FEV1 ve DLCO’si %60’›n alt›nda olan
hastalara postop FEV1 ve DLCO’ni belirlemek için
kanti tat i f  s int igraf i  yapt›r › lmal›d›r.  Beklenen
postoperatif de¤erler her iki parametre için de
%40’dan fazla ise hasta cerrahiye verilebil ir.
Düflükse KPET yap›lmal›d›r. FEV1 ve DLCO’su
%35’in alt›nda olup O2’s› 15 mL/kg/dak n›n
üzerinde olan hastalar her türlü risk ayr›nt›s› hasta
ile konuflulduktan sonra opere edilebilir. Bu testler
rezeksiyonun kapsam›n› ve operasyon sonucu
komplikasyonlar› azaltmak için uygulanacak
taktikleri belirlemek için yararl›d›r. Düflük riskli
hasta lar  daha faz la test  yap› lmaks›z›n ve
gecikmeden cerrahiye verilmelidir.

AKC‹⁄ER TRANSPLANTASYONUNDA
EGZERS‹Z TESTLER‹

Egzersiz testleri kalp akci¤er hastal›klar›nda

190

E(L/dak)=28x O2(L/dak)+0.27 veya
O2(mL/dak)=10xwatt+500

Egzersiz testleri



191

G GÜRSEL

transplantasyon öncesi ve sonras› dönemde kullan›labilir.
Preoperatif  dönemde hastal›¤›n a¤›rl ›¤›n›n,
progresyonunun saptanmas›nda, operasyon türünün
ve operasyon öncesi rehabilitasyon gere¤inin
saptanmas›nda yararl› olabilir. Postoperatif dönemde
ise fonksiyonel düzelme olup olmad›¤›n›n veya
rehabilitasyon gere¤inin saptanmas›nda yararl›d›r(32).
Örne¤in kistik fibrozisli hastalarda bu amaçla
kullan›labilece¤i bildirilmektedir. Henüz hangi
parametrenin ne flekilde ne zaman transplantasyon
yap›laca¤›na karar vermekteki de¤eri bilinmemekle
beraber en az›ndan hastal›¤›n progresyonunun h›zl›
veya yavafl oldu¤unu belirlemeye ve e¤er h›zl›
progresyon gösteriyorsa yak›n zamanda transplantasyon
gerekece¤ine iflaret eder.
KPET egzersizi s›n›rlayan faktörü ortaya koyup kalp,
akci¤er, veya periferik organlar veya bunlar›n
kombinasyonunun egzersizi s›n›rlad›¤›n› ortaya
ç›kararak örne¤in ayn› anda kardiyopulmoner by-pass
gere¤ini de ortaya ç›kar›r ve operasyonun türünü
etkileyebilir.
Bunlar›n yan›nda birçok merkezde yine KPET’leri
transplantasyon sonras› egzersiz kapasitesini
de¤erlendirmek amac›yla kullan›l›r. Birçok hastada
özellikle sadece akci¤er transplantasyonu sonras›
egzersiz kapasitesinin düzeldi¤i bilinse de baz› hastalar
da da erken dönemde O2 da düflme oldugu
bildirilmektedir. Kalp akci¤er transplantasyonu yap›lan
hastalarda egzersize hemodinamik cevab›n bozuldu¤u
bildirilmifltir. Kalbin at›m volümünü art›rma yetene¤i ve
egzersize kronotropik cevab› azal›r ve sonuçta kardiyak
output yeterince artamaz. Ayr›ca transplantasyon sonras›
kullan›lan siklosporinin hipertansiyona neden oldu¤u
bilinmektedir. Bu hastalarda özellikle erken dönemde
istirahatte hipertansiyon yoksa egzersizde bunu ortaya
koymak mümkün olabilir.

EGZERS‹Z TESTLER‹N‹N YORUMLANMASI

KPET'nin yorumlanmas›nda fonksiyonel anormalliklerin
saptanabilmesi için çeflitli algoritmalar öne sürülmüfltür.
Normalde de¤erlendirmeye egzersiz tolerans›n›n normal
olup olmad›¤›n› de¤erlendirmekle bafllamak gerekir.
E¤er egzersiz s›n›rlanmas› varsa submaksimal egzersiz
de¤erlerine bak›l›p AE belirlenmeye çal›fl›l›r. Bu s›rada

O2 ile birlikte de¤erlendirildi¤inde egzersizin fliddeti
ortadan a¤›ra do¤ru geçifl gösteriyorsa bu durumda
egzersizin istemli olarak m› yoksa fizyolojik bir
s›n›rland›rma nedeniylemi bitirildi¤inin araflt›r›lmas›
gerekir. Örne¤in verilerin incelenmesi sonucu solunum
rezervi nab›z/rezervi normal veya yüksekse bu testin

istemli olarak veya anjina gibi bir nedenle b›rak›ld›¤›ndan
çok solunumsal bir s›n›rlanma nedeniyle b›rak›ld›¤›n›
düflündürür. Yine hastan›n maksimum egzersizde
solunum rezervi %30’un alt›nda, egzersiz s›ras›nda
belirgin hipoksemi olmufl ve hasta AE ve O2max’a
ulaflamamiflsa egzersizi solunumun s›n›rlad›¤›, SR’i
%50’den fazla, arteriyel hipoksemi olmam›fl ve O2max

ve AE’e ulafl›lm›flsa kardiyak ve dolafl›ma ba¤l›
neden ler le  s ›n › r land › r › ld ›¤ ›  düflünü lür (1 ) .
KPET de¤erlendirilirken egzersizi s›n›rlayan sistemi
ortaya koymak amac›yla sistematik olarak
kardiyovasküler sistem(kalp, sistemik dolafl›m, kan),
solunum sistemi(ventilasyon, pulmoner dolafl›m, gaz
d e ¤ i fl i m  f o n k s i y o n u )  v e  p e r i f e r i k  k a s
faktör ler i (nöromüsküler  anormal l ik ler,  kas
mikrosirkülasyonunda bozulma, hücrelerde 02 ve substrat
ku l lan ›m›nda anormal ik le r )  paramet re le r i
de¤erlendirilmelidir. Bir çok hastal›kta belirgin de¤ifliklikler
gösteren KPET parametreleri overlap yapabilir.
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