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SOLUNUM KONTROLU VE
DEGERLENDIRILMESINDE
KULLANILAN TESTLER

Arzu YORGANCIOGLU*

Solunum sisteminin temel fonksiyonu vicudun
gereksinimine gdre oksijen saglamak ve karbondioksidi
atmaktir. Asid—baz homeostazi da bu sistemin
fonksiyonuna bagldir. Bu fonksiyonlari ve pek ¢ok ek
fonksiyonu i¢in de sistemin kontrol altinda olmasi
gereklidir (1,2). Bu homeostatik kontrol sisteminde 3
ayri sistem birlikte calisir;

1-Sensorler sistemi (Kemoreseptorler, akciger ve diger
reseptorler)

2- Santral kontrol sistemi (pons ,medulla ve diger beyin
bélimleri)

3-Efektérler sistemi(Solunum kaslari; santral kontrol
sisteminin komutlarini uygular)(3)

Bu sistem bdylece hem fizyolojik hem de patolojik
kosullara uyumu saglar.

SOLUNUMSAL SENSORLER

Santral sinir sistemi (SSS) 'e afferent inputlar 4 grup
ndral reseptor ile saglanir:

a-Periferik arteriyel kemoreseptorler

b-Santral (beyinsapi) kemoreseptorleri
c-intrapulmoner reseptérler

d-Gogus duvari ve kas mekanoreseptorleri

a-Periferik arteriyel kemoreseptdrler;

Karotit ve aort cisimcikleridir.Ventilasyonun kontroltiinde
karotid cisimciklerinin rolii daha fazladir (1,3,4). internal
ve eksternal karotid arterleri arasinda bifurkasyonda
yer alir; 2 tip hicreden olusur; Tip | Glomus hiicreleri,
Tip Il kilif hiicreleri.Her iki hiicre grubu da glossofaringeal
sinirin karotid sinls dali ile innerve olur, parasempatik
ve sempatik ndéronlarinin afferent ve efferent
komponentleri vardir. Hipoksemide karotid cisimciginden
kalkan afferentler N.glossofaringeus ile, aortik cisimden
kalkanlar ise N.vagus ile medullaya ulasir(1,5).
Karotid cismi 2L/dak/100gr gibi ¢cok ylksek bir kan
akimina sahiptir ve oksijen gereksinimini diger dokularin
aksine ¢bézinmds oksijenden alir(3). Glomus hicrelerinin
spesifik uyarani PaOz'dir. Bu nedenle anemi, CO
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zehirlenmesi gibi PaO2'de degisiklik olmayan durumlara
duyarh degildir ve CO zehirlenmesinde dispne veya
hipoventilasyon gibi solunumsal uyarilma semptomlari
gorilmez. Ayrica H* iyon konsantrasyonuna duyarlidir.
Yanit artigi hipokseminin siddeti ile dogrusal iligkili
degildir; en fazla artis PaO2 70mmHg'nin altina
dustiglinde gérilir.Bu dizeyden sonra dakika
ventilasyonu (VE) giderek artar, bu artis solunum
derinliginde artis seklinde kendini gésterir yani tidal
volim hiza gbre daha fazla artar. Memelilerde
hipoksemiye yanitin %90'indan karotid cisimcikleri,
%10 'undan aortik cisimcikler sorumludur.Arteriyel
hiperkapni ve asidemiye yanitin ise %20 ila % 50'sinden
sorumludur, diger % 50'sinden santral reseptorler
sorumludur. Karotid cisimciklerinin dusik PaOz2
stimulusunu nérotransmitter salinimina gevirisin
mekanizmasi halen arastirilmaktadir. Bilateral karotid
cismi ¢ikarilanlarda hipoksiye solunumsal yanit ortadan
kalkar ve istirahat PaCOz2'de bir artis g6zlenir(3).
PaCO:z artisI da periferik kemoreseptorleri uyarir ancak
hipokseminin olmadigi durumlarda zayiftir(1). Kanda
PO:2 azalmasi tedrici ve az miktarda ise ventilasyonda
biylk degisiklik gérilmez ancak akut dislslerde
ventilasyon hizla artar (1).

b-Santral kemoreseptérler;

Anatomik olarak tanimlanamasalar da medullanin
ventral ylzeyinde veya yakininda oldugu
dusundlmektedir, uyariimalari solunum frekansini
artirir. Bu reseptorler serebrospinal sivi (CSF)'de ve
meduller interstisyel sividadaki H* iyon degisimlerine
yanit verir.H" iyonlari, SSS ve ekstrasellller siviya,
santral kemoreseptodrlerin bulundugu yerde COz2'in
erimesi ve kan akimina direk diflizyonu ile girer ve
¢tkar. COz yikselince membrandan yiksek oranda
permeabl oldugu i¢cin kan beyin bariyerini kolayca
asar, karbonik aside déniiglr; o da hizla H iyonu ve
HCOs'e doner, boylece CSF da PaCO:z artisina paralel
olarak H*artis1 olur. Bu artmis H" ise santral
kemoreseptorlere direk etki ile solunumu uyarir, ters
olarak azalmis PaCOz veya H* ise solunumu inhibe
eder (3).

PaCOz2'ye solunum yaniti iki asamalidir; saniyeler
icinde gelisen baslangi¢c fazi( CSF'nin hizl
asidifikasyonuna bagl) ve dakikalar iginde gelisen
daha yavas fazi (daha fazla tamponlanmis olan
meddller interstisyumdaki asid artisina bagli). CO2'e
go6re Htionlari kan beyin bariyerini daha yavas gecer
bu nedenle pH degisiklikleri solunumda daha yavas
ve hafif degisiklik yapar. PaCQOz2'nin solunumsal etkisi
akut dénemdedir cunkl kronik artis bdbrekler
tarafindan kompanse edilir(3).




c-Pulmoner reseptorler;

Hava yollari ve parankimde yer alir,vagus tarafindan
innerve edilir, myelinli olanlar havayolu reseptérlerini,
myelinsiz olanlar parankimi innerve eder.
Hava yolu reseptérleri yavas adapte olan reseptérler
(SARs) (pulmoner gerilim reseptérleri) ve hizli adapte
olan reseptérler olarak (RARs) ikiye ayrilirlar.
SARs hava yolu diz kasinda yer alir ve Hering-Breuer
refleksinden sorumludur. Aktive olduklarinda
trakeobrongiyal diiz kaslar gevser ve hava yollari
genisler(6). Hering-Breuer refleksi akcigerin sismesine
yanit olarak solunum hizinin disirulip ekspirasyon
zamaninin uzatiimasidir(7). insanlarda bu refleks tidal
voliim ancak 3 L'nin Ustiine ¢iktigi zaman akcigerlerin
asiri sismesini dnleyici olarak devreye girer. SARs
akcigerin havalanmasini azaltan hava yolu
obstrliksiyonu, azalmis gégus duvari kompliyansi gibi
durumlarda inspirasyonu uzatarak normal bir tidal
volum(VT) saglamaya calisir. Akcigerin bosalmasinin
yavas oldugu durumlarda da SAR aktivitesi artarak
ekspiratuar kaslarin giiciinu artirir ve ekspirasyon
sUresini uzatir(3,8).

RARs havayolu epitel hiicreleri arasinda yer alan
irritasyon reseptorleridir. Toz, sigara dumani, histamin
gibi zehirli uyaranlara yanit verir. Karina ve ana
bronslarda yogundurlar(3,8) ve 6ksurlk reseptorleri
olarak bilinirler, myelinli sinirlerle innerve olurlar. istirahat
solunumunda énemli bir etkileri yoktur ancak hava
yolu resistansini artiran, kompliyansi azaltan durumlarda
uyarihrlar. En 6nemli fonksiyonlari hava yollarindaki
fizyopatolojik degisiklikleri saptamaktir. Normal solunum
sirasinda sporadik olusan abartili solunum ve i¢
¢ekmede rol oynayarak atelektazinin dnlenmesini
saglar(3).

Parankim reseptorleri ise vagusun myelinsiz C lifleri ile
innerve olur alveol duvarlarindaki kapillerlere yakin
olmalari nedeniyle Juxtakapiller reseptérler (J) olarak
bilinirler.Hayvanlarda bu reseptérler hem hiperinflasyona,
hem de pulmoner dolasimdaki kimyasallara yanit verir
ve de kalp yetmezligi gibi interstisyel konjesyon
durumlarindaki dispneden sorumludur. C liflerinin uyarimi
hizli yazeyel solunum bronkokonstriiksiyon ve hava
yolu sekresyon artigl ile bir aradadir(3,8).

Bu reseptorler konusunda yapilan hayvan calismalari
sonucu astim, pnomoni, kalp yetmezIigi, pulmoner emboli
gibi bazi hastaliklardaki anormal solunum paternlerinin
akciger mekanigi veya kan gazlarindaki degisikliklerden
¢ok, akcigerin bu reseptdrlerinin stimulasyonuna bagli
olabilecegi dlistnilmustr(3).

d-Gdgus duvari ve kas mekanoreseptorleri;
Bu reseptorler kastaki uzama, basing ve harekete yanit
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verir. Gogusteki baslica mekanoreseptorler kas lifi
igcikleri, solunum kaslarinin tendonlari, ve eklem proprio
reseptorleridir(3).

Kas lifi igcikleri kasin boyundaki degisikliklerden etkilenir
ve gerilmeye karsi iskelet kasinin refleks
kontraksiyonundan ve solunum aktivitesinin dizeyi ve
zamanlamasindan sorumludur ayrica egzersizin erken
dénemlerindeki ventilasyon artisinda da rol oynar.
Tendon organlari solunum kaslarinin kontraksiyon
giclne duyarhidir ve bunu monitorize ederek
inspirasyonu inhibe edebilir, bu nedenle istirahat veya
zor altinda solunumda kas koordinasyonununda énemli
rolleri vardir.

Eklem proprioreseptorleri ise gogus duvari hareketinin
derecesine duyarlidir ve o da solunum aktivitesinin
dlzeyi ve zamanlamasini ayarlar.

Bu mekanoreseptorler, uzama-basing uygunsuziugu
nedeniyle gelisen solunum efor artisinin olusturdugu
dispneden sorumludur(6).

SANTRAL KONTROL SISTEMI

Solunumun santral kontroldrieri; volanter olmayan grup (beyin
sapl) ve volanter grup (serebral korteks) olarak ikiye ayrilir. (3)

Volanter olmayan solunum merkezi 3 bélimdiir;
1-Medilller ritmisite alani

2-Apndstik merkez

3-Pnémotaksik merkez

Yiritme organi medulla, pons ve omurilikte yer alan
bazi hiicre kimeleridir, bunlar periferik ve merkezi
reseptérlerden gelen uyarimlarinda araciligiyla ritmik
ve duzenli olarak solunumu yuriten merkezlerdir.
Reseptdr uyarimi kalkarsa ritm bozulabilir(1).
1-Medullada solunum aktivitesi ile iligkili iki grup yogun,
bilateral néron kumesi vardir (Sekil 1); Dorsal
respiratuar grup (DRG) dorsomedial medullada yer alir
ve soliter traktusun ventrolateral nukleusu ile baglantilidir.
(1,8,9,) Ventral respiratuar grup (VRG)ise ventrolateral
medullada yer alir ve retrofasiyal nukleus, nukleus
ambiguus (9. ve 10. Kafa cifti motor néronlarini igerir)
ve nukleus retroambigualis olarak 3 ayri hiicre grubu
ile iligkilidir.Ust ve alt hava yollarindan ,akcigerlerden,
kalp ve diger visseral organlardan ve periferik arterial
kemoreseptérlerden,5., 9. ve 10. Kafa giftleri
afferentlerinden ve solunum kaslari ve gégus duvarindan
proprioseptif afferentlerinden gelen impulslarin
entegrasyonunda énemlidir.

DRG solunum refleksleri igin bir olusum merkezi ve
normal ritmik solunum durtisinin kaynaklandigi
bélimdir (2,10).Ancak bu ritmisitenin mekanizmasi
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tam bilinmemektedir ;

Richter 'in hipotezine gére solunum siklusu 3
fazdadir;inspiratuar, postinspiratuar ve aktif ekspirasyon.
En énemli faz inspiratuardir ve ge¢ inspiratuar inhibitér
néronlarin spesifik etkisi ile sonlanir, aktif inspirasyonun
durdurulmasini hemen takiben gicli bir postinspiratuar
inhibisyon gelisir, postinspiratuar néronlar bir kapi gibi
rol oynar ve residuel inspiratuar aktiviteyi dnler.
Postinspiratuar evreyi takiben de ekspiratuar evre
gelir(2,4). Bu evrelerin ayrimi sadece mekanik
fonksiyonlardaki degisiklikle degil, her evrenin farkli
bir néral komponent tarafindan kontrol edilmesi ile
yapilr.

istirahat halinde inspirasyon 1-2 saniye, ekspirasyon
2-3 saniye kadar surer.Solunum arttiginda her ikisi de
kisalir, azaldiginda artar(9). Meduller solunum
merkezinin ritmisitesi aciklayabilecek bir diger teoriye
gore; inspiratuar néron grubu osilasyon veren bir sebeke
seklinde calisir. Soyleki; ndéronlardan biri aktive
oldugunda, yanindakini aktive eder sonra 3. ve 4. aktive
olur ve bu déngii osilasyon 2 saniye sonra durdugunda
son bulur. Osilasyonu durduran faktér muhtemelen
néronlarin kendi yorgunlugudur ¢inkl néronlar fazla
miktarda uyarani eksitabilitelerini azaltmadan basari
ile nakledemez.Ayrica inspiratuar néronlar ekspiratuar
sebekeye de inhibitér uyaranlar génderirler. Béylece
inspiratuar sebeke osilasyon gésterirken ekspiratuar
sebeke ossile olmaz, inspiratuar osilasyon biter bitmez,
inhibisyon da ortadan kalkar ve ekspiratuar néronlarin
dogal eksitabilitesi ekspiratuar sebekenin islemesini
saglar ve ayni dongu inspirasyonun inhibisyonunu da
icererek surer. Her iki devre ayni anda osile olmaz
¢Unku birbirlerini inhibe ederler(9)

Bir diger teoriye(3) gore ise inspirasyon DRG'nin inhibitdr
impulslarinin kalkmasiyla baslar.Bunu giderek siddetlenen
bir rampa seklinde artan inspiratuar motor néron aktivitesi
izler ve bu da sonugta ani bir kapatma mekanizmasi ile
sonlanir (switch-off). inspiratuar aktivitenin bu sekilde
kapatiimasi veya sonlandiriimasi kritik bir esige ulasildigi
zaman gerceklesir(4).Rampa sinyalinin bittigi noktanin
kontroll solunum hizinin kontroliiniin esasini olusturur(5).
Erken inspirasyonda ayri bir inspiratuar néronal aktivite
patlamasi vardir ki buna postinspirasyon inspirasyon
aktivitesi (PIIA) denir. PlIA inspirasyonu uzatmaz aksine
ekspirasyonun ilk kisminda ekshalasyon hizini
yavaslatir.Akciger inflasyonu da DRG ndronlarindan
bazilarini aktive (la) bazilarini (I1B) inhibe eder .18
noéronlarinin aktivasyon kaynagi SARs'dan kaynaklanan
afferentlerin monosinaptik afferent inpulslaridir. Ayrica
DRG'de aktivitesi santral inspiratuar aktiviteden direk
kaynaklanmayan, SAR afferentlerinin monosinaptik
uyarimindan kaynaklanan bir aktiviteye sahip bir Gglincl
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néron grubu vardir. Bu hiicreler Pompa hiicreleri veya P-
htcreleri olarak bilinir ve bu énemli duyusal inpulslar igin
SSS'in iletici néronlarindan birisidir. Bu hicreler ayni
zamanda Hering-Breuer inflasyon refleksi olusumunda
da énemlidir(Sekil I) (11).

NPBM
&
KF

Pons

BOT

Medulla

Spinal Kord

Sekil 1: Medulla ve ponsta respiratuar ndral bédlgeler
| =inspiratuar, E= ekspiratuar, P= Pompa néronlar,
BOT=B6tzinger kompleksi; DRG=Dorsal respiratuar
grup, KF=Kédlliker-Fuse nukleusu; NA=Nukleus
ambiguus;NPBM=Nukleus parabrakialis medialis,
NRA=nukleus retroambigualis; PRG=pontin respiratuar
grup;VI-NTS= traktus solitarius'un ventrolateral nukleus;
VRG=ventral respiratuar grup (4).

VRG ise hem inspiratuar (l) hem ekspiratuar (E) néron
icerir. Sekil 1'de goruldugl gibi longitudinal sttunun
kaudal ucunda nukleus retroambiguus i¢inde ve rostral
ucunda nukleus ambiguus i¢inde E, orta bélumunde |
noéronlar yer alir. Kranial motornéronlarla baglantilarinin
yanisira VRG'nin spinal kordda aksonal projeksiyonlari
vardir.Bu bulbospinal aksonlar hem servikal hem de torasik
dlzeydedir.. Frenik motor néronlar ekspirasyonda akif
olarak inhibe edilir ve inhibisyonun kaynag@i Botzinger
kompleksindeki E bulbospinal néronlardir bunlar ayrica
DRG'daki | néronlari da inhibe der. VRG'nin outputu zorlu
ekspirasyon gereksinimi olan egzersiz, hava yolu resistans
artigi gibi durumlarda artar (3)

2-Apndstik merkez 3-Pnémotaksik merkez;
Ponsta nukleus parabrachialis medialis ve Kdlliker-
Fuse nukleusu ile iligkili dorsolateral bélimde solunumla
iligkili ylksek yogunlukta néronlar vardir. Bu nukleuslara




birarada Pontin respiratuar grup (PRG) denir. Bu iki
merkez ponsun retikiler yapisinda yer alir. Solunumun
basal ritmi icin gerekli degildirler ancak apnéstik merkez
solunumunu durdurur (inspiratuar cut-off switch)
(10),pndmotaksik merkez ise apndstik merkezin
solunumu durdurma zamanini belirler ayrica hiperkapni,
hipoksi, akciger sismesi gibi uyaranlarda solunum
cevabini etkiler ve inspirasyonun suresinin diizenlemede
6nemlidir(10).

Suprapontin yapilar;

Sensoryel motorkorteks, limbik lob, amygdal,
hypothalamus ve mesensefalon solunumun uyariimasi
veya inhibisyonuna neden olmaktadir.Ancak bu
koordinasyonun nasil oldugu net degildir (4).
Volanter grup (Serebral korteks);

Solunum kontroliinde rol oynar ayrica O0kslrik,
konusma, sarki sdéyleme, istemli nefes tutma gibi
aktivitelerde santral kontrol mekanizmalarini by-pass
edebilir veya etkileyebilir(3).

EFFEKTORLER SISTEMI

Bu sistem inspirasyon ve ekspirasyonda yer alan yollari
ve kaslari igerir. Spinal yollar , beyindeki ve spinal
kanaldaki merkezlerle solunum kaslari arasindaki
baglantiyi saglar inen ve cikan olarak ikiye ayrilir. inen
yollar DRG ve VRG'yi spinal kanalin ventrolateral
kolonuna, frenik sinirlere, interkostal ve karin solunum
kaslarina baglar. Bu yollar inspirasyonda ekspiratuar
kaslarin inhibisyonunda ve ekspirasyonda da inspiratuar
kaslarin inhibisyonunda kullanilir. Gikan yollar solunum
kaslarini daha yuksek beyin sapi duzeylerine
baglar(3).Solunum kaslarini innerve eden néronlar
servikal ve torasik az bir kismi da rostral bélgededir.

SOLUNUM KONTROLUNUN
DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN TESTLER

Ventilasyon dis kosullara ve i¢ gereksinimlere bagl olarak
arteriyal PCO2 ve PQOzlyi belli sinirlar icinde tutmak Gizere bir
feedback kontrol mekanizmasina baglanmistir (4) Bu feedback
sisteminde kontrol ediciler ve kontrol edilenler séz konusudur.
Kontrol ediciler santral ve periferik kemoreseptrierdir. PaCOz
ve PaOz'yi monitorize eden periferik kemoreseptérer, H iyon
konsantrasyonunu monitorize eden santral kemoreseptérier
solunum kaslarini idare eden beyindeki néronlarla baglanti
kurarak ventilasyonu saglar. Kontrol edilenler ise bu kaslar ve
O2 ve COz2 dir. Bu parametrelerde olusan degisiklikler
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reseptorlerin ndral afferentleri ile santral kontrol edicilere iletilir
ve dizeltme islemi baglatilir, effektér organ olan kaslara emir
gonderilir.

Bu sistemleri degerlendirmenin klasik yolu uyarani (PaCO2
ve Pa0z2) degistirerek ventilasyondaki yaniti lgmektir.Bu
metodlarin en 6nemli sakincasi normal akciger ve gégis
duvarina gére yapilmasidir. Solunum aygitindaki herhangi
bir restriktif veya obstriiktif bozukluk yanlis degerlendirmelere
yol acabilecektir.Akciger hastaligi olanlarda daha saglikh
degerlendirme yapabilmek icin Po.1 teknigi gibi asagida
ayrintisi verilecek bazi yéntemler gelistirilmistir(8).
Kisi testlere ATS'nin dnerileri dogrultusunda hazirlanmali
(12) en azindan cihaz ve teknisyenlerden ayrilmali, tercihan
gozleri test sirasinda kapatiimalidir (13)

Hipoksi ve hiperkapniye solunum yaniti normal kisilerde
dahi degiskendir bu nedenle asagidaki kilavuz bilgilere
uyulmalidir;

1-Calisma ag karnina ve mesane bos iken yapiimalidir.
2-Kisi rahat olmali ve testten 6nce en az 30 dakika
dinlenmig olmalidir.

3-Oda sessiz olmali

4-Vicut 1sisi élgtlmeli

5-Testler oturur veya yari yatar pozisyonda yapilmali
6- Maske kullaniimali (burun kiskaci ve agiz pargasi
kullanan normal kisilerde hipoksiye daha fazla yanit
oldugu gdsterilmis)

7-Testler en az 10 dakika dinlenme aralari ile yinelenmeli
Testlerin potansiyel zararli etkileri dusindlerek kisilerin
klinik durumlari g6z énline alinmalidir(13).

Soluk tutma stresi;

Burun kiskaci varken hasta RV dlzeyine kadar
soluk verip, TLC'e kadar inspirasyon yapar ve
olabildigince nefesini tutar. Ekspirasyon sonu CO:2
konsantrasyonu dl¢imu igin ekspire edilen gazin
analizi de yapilabilir.Nefes tutma suresi
inpirasyonun sonundan ilk ekspirasyona dek olan
siirenin saniye cinsinden ifadesidir. Ortalama siire
78 saniyedir.(13)

istirahat PaCOg;
insanda alveoler ventilasyon Pa COz'yi 37-43mmHg
arasinda tutmak izere dizenlenir. Ventilasyonda ciddi
mekanik engellemelerin olmadigi durumlarda ,bu degerin
yUikselmis olmasi disik solunum dirtisin
yansitacaktir(8).

CO2'ye solunum yaniti (Hiperkapnik yanit);
Arter kaninda CO2 basincinin yikselmesi
ventilasyon lzerinde etkili oldugu bilinen tim
kimyasal etkenlerin en gicli olanidir (14). Bu test
2 metodla uygulanir;
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1-Sabit durum (steady-state) metodu;

CO:z icermeyen havayi bir sure inhale edip bir basal
deger olusturduktan sonra hasta 2 veya 3 soluk CO2den
zengin hava solutulur. inspire edilen havadaki COz
basamak basamak artirilarak, ventilasyon her
basamakta sabit duruma gelinceye dek beklenir ve
her diizeyde solunum yaniti yazdirilir. Ozellikle yiiksek
konsantrasyonlarda 12-20 dakika beklemek gerekebilir.
Bu nedenle bu metod zaman alicidir(15).

2-Yeniden nefes alma metodu (Rebreathing) metodu;
Uzun siren sabit durum testi yerine Read'in
tanimladigi(16) yeniden nefes alma metodu daha
pratiktir ve bu nedenle daha fazla kullanilir(15). Bu
metodda kisi %7 COz igeren bir hiperoksik gaz karigimi
iceren bir torbadan solur (2). Torbaya kisinin vital
kapasitesi + 1L gaz karisimi konur. Kisi oda havasini
solumaya baslar; ekspirasyon akimi ve ekspirasyon
sonu CO2 kaydedilir. Stabil bir bazal deger elde
edildikten sonra kapaklar kapatilir ve kisi rezervuar
torbadan nefes alip vermeye baslar. Test kisi dispne
nedeniyle sonlandirincaya dek strdirillr (ekspirasyon
sonu PCO2 %9'e ulastiginda veya 4 dakika gectikten
sonra). Dakika ventilasyonu litre olarak (ya her soluk
basina ya da 5 ila 10 soluk ortalamasi olarak) dikey
eksene, tidal-sonu CO2z ise mmHg olarak yatay eksene
kaydedilerek egri cizdirilir (Sekil 2). Normal kisilerde
degiskenlik fazladir.

—&— A (Pa02-50 mmHg)
—a— B (PaO2>100 mmHg)
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Sekil 2. Hiperkapnik yanit: iki ayri PaOz diizeyinde
PACO:z artisi ile elde olunan dakika ventilasyon ( Culver
BH (8) 'den uyarlanmistir)

Her iki metodda da yuksek FIO2 (hiperoksi) kullanilarak
PaOz2 deki dalgalanmalarin etkisi dnlenmeye calisilir.
Sekil II'de goéraldugu gibi fizyolojik sinirlarda PaCOz2
artisina karsi, VE'de dogrusal bir ¢izgi seklinde artis
olur. Bu ¢izginin egimi solunum sisteminin PaCOz2'e
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duyarlihgini élger ki normalde her mmHg PaCO:
artisinda 2-5L/dakika ventilasyon artar. Bu egimde
azalma solunum ddrtlisiiniin azaldigi anlamina gelir.(8)
ve 3 klinik durumu dasutnddrdr;

1-CO2'ye azalmis santral kemoreseptdr yaniti:
Kongenital anomalilere bagh veya SSS travma veya
inflamatuar lezyonlarina bagli olabilir.

Santral kontrol sisteminin COz2 e duyarliliginda
bozukluklar olusabilir (6rnegin SSS lezyonlarinda santral
alveoler hipoventilasyon). Eger lezyon bulunamazsa
durum primer alveoler hipoventilasyon olarak adlandirilir.
Siddetli amfizem bulunan hastalarda COzinhalasyonuna
karsi normalden dusuk bir yanit alinir; ayni durum %3
COz2'li bir ortamda uzun sire kalan kisilerde de ortaya
¢ikar, buradaki azalmis solunumsal yanit kan ve
ekstraselliler sivinin tamponlama kapasitesinin artmig
olusuna baghdir. Amfizemde solunum yanitini etkileyen
bir diger faktdr solunum isi artisidir yani yanit sadece
solunum merkezinin degil total solunum sisteminin yanit
verme tarzinin bir él¢istudir. Solunum kaslarinin
yanitinin 6lctimesi de aydinlatici olabilir. Normal kisilerde
suni bir havayolu direnci icinden solunum yapildigi
zaman COz inhalasyonuna yanit olarak ortaya ¢ikan
solunumsal mekanik is degisiklik géstermez ancak
amfizem ve hiperkapnili hastalarda bu is degisikligi
normalden disuk olur bu durum da kronik hiperkapnili
hastalarda solunum merkezi duyarlihginin gercekten
disuk oldugunu dusundurir(14)

2-COz2'e normal yaniti 6nleyen néromuskdler hastaliklar:
Bu kigilerde solunum merkezlerinden dirtti bozuklugu
yoktur ancak periferik yanit organlar (effektor sistem)
olan kaslarda yanit yetersizdir.Bu hastalarda inspirasyon
isi ve CO2'ye yanit olarak maksimum inspiratuar gli¢
azalmistir. Solunum kas dayanikliligini élgen testlerle
ayirici tani yapilir.

3-Solunum sistemi mekaniginde bozukluk olan
hastaliklar

Kronik hava yolu obstriiksiyonu , pulmoner restriksiyonu
veya gogus duvari deformitesi olan olan hastalarda
g6glis ekspansiyonunda mekanik engeller soz
konusudur. Solunum dirtistinde bozukluk yoktur ancak
mekanik bozukluklar inspirasyon kaslarinin yeterli yaniti
vermesini énler(13).

inspirasyon havasinda COz2'nin %15'in lzerine
yikseltilmesi ile ventilasyonda daha fazla bir artma
olmaz, erisilebilen en yiksek ventilasyon 70-90 Ldir.
Hiperkapnik ve hipoksemik solunum yanitlari
arasinda 6nemli bir etkilesim sz konusudur, PaOz2
dusik oldugu kosullarda PaCOz2'e yanit da artar.




Hiperoksik kosulllarda test edildiginde PaCOz artisina
ventilasyon yanitindan santral kemoreseptoérler
sorumludur ancak hipoksik hiperkapnide periferik
kemoreseptorler de uyarildigi icin yine dogrusal
ancak daha siddetli bir yanit elde olunur(2). Ayrica
PaCO: arttikga serebral vazodilatasyon gelisir ve
beyinde COz tasinmasi artar ve beyin PCOz diuzeyi
duser; beyin asidifikasyonunun azalmasi da santral
kemoreseptorlerin uyardigr solunum dirtdsdni
azaltir.(2)

Ayrica COz ve Oz duyarliiginda genetik bir varyasyon
da s6z konusudur. Her iki yanit da egzersizde ve yasla
diiger. Gebelikde istirahat VE, VT artigina bagli olarak
artmigtir.

O2 azalmasina solunum yaniti (Hipoksik yanit):
Bu testler hiperkapni testlerine gére daha az standardize
edilmis olmalarina ragmen onlarda ikiye ayrilabilir (15)

1-Sabit durum testleri;

Bu testlerde klinik olarak zararl olabilecek diizeyde
uzun sireli hipoksemi maruziyeti gerektigi icin klinik
pratikte pek kullaniimamakta arastirma laboatuarlarinda
uygulanmaktadir.

2-Sabit durum olmayan testler;

3 metod s6z konusudur; iki metodda yeniden
soluk metodu uygulanir,birinde inhale edilen gaz
karisimina Nz eklenir ,i¢linci metodda ise bir
kac soluk testi (few breaths) s6z konusudur.
Nispeten basit olan bir ka¢ soluk testinde (15 )
hastaya birkag soluk N: inhale ettirilerek PaOz'de
hafif bir dists saglanir ve PaO: ile ve iliskisi
cizdirilir.

Rebuck ve Campbel'in (17) yeniden soluk metoduna
gore kisinin VC 'si+1L volimde, %7 COz2, %70 Nitrojen
ve dengeleyen miktarda Oz igeren gaz karisimi
rezervuar torbaya doldurulur. Once oda havasi solur,
basal ekpirasyon volimu igin ekspirasyon sonu POz,
PCO2 ve % SO:z kaydedilir. Ekspirasyon sonu PCOz2
stabilize olduktan sonra kapaklar kapanir ve kisi
torbadan solumaya baslar, sonra 3 derin soluk alir
ve COz2 degeri kaydedilir. islem ekspirasyon sonu
POz 45mmHg, Oz sat %75 'in altina dusene veya kisi
rahatsizlik duyana dek surduralir. Ventilasyon ¢ok
hizla artarsa, 125-200mL/dak O2 eklenmesi hizi
dusurdr.

Ayni sekilde litre cinsinden dakika ventilasyon dik
eksene, ortalama Oz sat yatay eksene yazdirilarak
egri cizdirilir (Sekil 3) veya yatay eksene alveoler
POz yazdirilarak da cizdirilebilir. Degiskenlik siniri
genistir.

Solunum kontroll ve degerlendiriimesinde kullanilan testler
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Sekil 3: Hipoksik yanit: PaO2 azaldik¢a dakika
ventilasyon non-lineer artmaktadir. Yanit PaCOz2 artisiyla
siddetlenmektedir (8).

Sekil 3'de gérildigu gibi PAO2 azalmasina yanit olarak
ventilasyon degisiklikleri hiperbolik bir egim
yapar.Normalin Ust sinirindaki degerlerde yanit ihmhdir
ancak ancak PAO2 60mmHg altina disttigiinde VE hizla
belirgin bicimde artar. Ventilasyon arttikga PACO2 de
artinlhirsa yanit artar. PACOz2 dlserse hipoksemiye yanit
kiintlesir(3). Klinisyen ciddi hipoksemiye ragmen dispnesi
olmayan hastalarda 6zellikle de hiperkapni oldugu
zaman dikkatli olmalidir. Bu hastalarda dusik solunum
dirtustinden kuskulaniimali, solunum depresyonu
yapacak ila¢ kullanimi gibi reversibl bozukluklar veya
hipotiroidizm dustnulmelidir.

Burada lineer bir iliski g6zlenmedigi icin PACO2 de
oldugu gibi sayisal bir kriter elde etmek zordur ancak
sola kayma veya korviin basiklagmasi, azalmig hipoksik
dirtd olarak degerlendirilir. Hipoksik dirtd PaO:2
60mmHg Uzerinde 1hmli oldugu icin, normal kisilerde
deniz seviyesinde ventilasyonun diizeyinden CO2 yaniti
sorumludur.

Hipoksik yanitin degerlendiriimesinin birkag klinik
endikasyonu vardir

Karotid cisim denervasyonu olan hastalarda Oz
duyarhginin supresyon derecesini arastirmak icin
kullanilir. YUksek irtifada dogan veya konjenital siyanotik
kalp hastaligi olan kisilerin hipoksik yanit az olabilir.
CO:2 retansiyonu olan hastalarda hipoksik yanitin
arastiriilmasi ¢ok degerlidir ¢clinkd onlarin baslica
ventilasyon durtisu hipoksemidir. Bu kisilere énce oda
havasinda solunum yaptirilir ardindan oksijen solutulur.
Normal kigilerde ventilasyonda hafif bir azalma olurken
bazi hiperkapnik hastalarda ventilasyon belirgin
derecede azalir.

CO2 ve Oz'ye ventilatuar duyarlilik COzdUlzeyine gére
degisir,bireyler arasinda genetik varyasyonlar gésterir,




AYORGANCIOGLU

(3) yasla azalir ve anestetik, sedatif ve narkotiklerle
deprese olur. (8)

pH ETKISI

Ventilasyon primer metabolik asidozla stimule , alkalozla
inhibe olur. Bu yanit primer olarak periferik
kemoreseptorler araciligiyla gelisir. Herhangi bir PaOz2
diizeyinde , karotid cisimcigi H* iyon artisina yanit verir.
Klinikte metabolik asidoza yanit olarak gelisen
hiperventilasyonun gézden kagmasi kolaydir. Cinku
kompanzasyonda temel mekanizma Vr artigidir ve hiz
artisina goére farkedilmesi daha zordur. Metabolik
alkaloza yanit olarak dakika alveol ventilasyonu azalir.
Bu da PaCO2'nin artigina ve respiratuar asidoza neden
olur ve pH'yi normale déndiirmeyi saglar. Birkez PaOz2
dismeye baslayinca bu kompensasyon mekanizmasi
de karotid reseptérleri ile sinirlandirilir(3).

INSPIRATUAR OKLUZYON BASINCI (P:«)

Kisi oda havasi solurken veya hiperkapnik veya hipoksik
yanit testi yapilirken, 100ms (0.1s) 'de agdiz basinci veya
inspiratuar basing degisiminin maksimum hizi éi¢ilebilir.
inspiratuar okliizyon rasgele 3 veya daha fazla tidal voliim
sonrasi yapilir. Hasta gérmeden, islemi uygulayan kisi seri
olarak duizenlenmis Starling resistéruint kapatacak sekilde
inspirasyon kanalina ekpirasyonda bir siringa sikar ve kanal
kapanir. inspirasyon bittikten hemen sonra ise siringa
dekomprese edilir. Kayit hizi 50mm/s olmalidir. Alternatif
olarak inspiratuar kapaklar agilmadan 10 ila 50ms énce
agiz basinci ve degisimi de odlgulebilir. Burada Starling
resistért veya diger manevralara gerek de kalmaz. P 0.1
inspirasyon ¢abasi basladiktan sonra hep ayni anda her
dakika 6lculur; Po.1 dikey eksene, inspirataur okllizyondan
énceki 3 soluktan hesaplanan VE, ekspirasyonsonu PCOz2
veya Oz sat yatay eksene yazilir(13). Kryger ve arkadaslarina
gbre (18) ortalama Po.1=2.6cmH20'dur (39-42mmHg
PaCOz2'de 1.5-5.0 sinir, hiperkapnide artar))

MEKANIK YUKE SOLUNUM YANITI

Yukarida s6zl edilen solunum kontrol sistemi, solunumun
mekanik olarak engellendigi durumlarda da homeostazi
saglamak durumundadir (4). Obstriktif hastaliklar taklid
eden resistif ylk veya interstisyel hastaliklar taklit eden
elastik yUkler deneysel olarak kullanilabilir. Ancak disaridan
uygulanan yiklerin solunum sisteminin mekanik
bozukluklarini temsil edip edemeyecegdi kuskuludur. Clnku
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akcigerlerden afferent aktivite ve de sonugta elde olunan
ventilasyon paterni akciger hastaligi olan kisilerle normal
olup disaridan yapay yUk uygulananlar arasinda farklidir(4).
Mekanik yiklenme sirasinda ventilasyonun saglanmasinda
pek ¢ok faktdr rol oynar;

Solunum kaslarinin intrensek faktorleri; a. Kasin uzunlugu,
glc-uzunluk iliskisi(kas kisaldikga daha az gu¢ olusur), b.
Kisalmanin suresi (hizi), glg-velosite iliskisi hiz arttik¢a, daha
az gug gerekir). YUkleme sirasinda kisalmanin hizi ve
bliylkligi azalr. iste bu intrensek 6zellikler mekanik yikin
etkilerini kompanse etmeye yardim eder.

Bu intrensek etkilerin yanisira refleks etkiler de s6z
konudur, ancak insanda bu mekanizmanin dnemi azdir.
Bilinci agik insanda hem resistif hem de elastik yiikleme
néromuskular outputda bir artisa neden olur ki bu da
oklizyon basincina yansir, bu yansima uygulanan
yukin siddeti ile baglantilidir ve deg@iskendir. Kronik
obstrlktif hava yolu hastaligi olan hastalarda akim-
resistif yikleme sirasinda oklizyon basincinda artma
olmaz. Oldugu zaman bu mekanizma daha ylksek
muhtemelen kortikal etkilere bagl ortaya ¢ikar ve
anestezi ile ortadan kalkar.

Yuk kompansasyon mekanizmalarinin sonuncusu
santral ve periferik kemoreseptdrlerle saglanir;yik
hipoventilasyon olusturacak kadar fazla ise sonugta
olusacak arter kan gazi degisiklikleri ventilasyonu
saglayacaktir.Bu komponentin agirligi periferik ve santral
kemoreseptorlerin varligina baglidir. (4)

BRONKOKONSTRUKSIYONA YANIT

Bronkokonstriksiyon sirasinda inspiratuar kas aktivitesi artar.
Pulmoner reseptodr sisteminin pek ¢cogu uyarilir.Gerilim
reseptorleri, 6zelikle de RARs bronkokonstriiksiyon sirasinda
havayolu duvarlarindaki mekanik degisikliklerle, ayrica RARs
ve bronglarin myelinsiz afferentleri histamin, bradikinin gibi
otokoidlerle stimule olur. iste bu afferent sistem degisiklikleri
solunum zamanlamasinda degisikligi neden olur. Solunum
siklusunun tim fazlan kisalir, béylece de frekans artar (4).
Ancak havayolu obstriksiyonunda solunum isini azaltmak
icin yavas ve derin soluk gerekir, bu nedenle de
bronkokonstriksiyon sonucu gelisen bu zamanlama astim
hastalari igin uygun olmamakta solunum isini daha da
artirmaktadir.

Bronkokonstriksiyon sirasinda kaslarda gelisen
degisiklikler inspirasyon evresiyle sinirli degildir,
ekspirasyon sirasinda da inspiratuar kaslarin tonik
aktivitesi artar ve FRC artar.

Diaframin EMG'si, isometrik inspiratuar yik olgimleri,
carotid cismini uyaran ilag kullaniminin klinik etkinlikleri
konusunda ise yeterince calisiimamistir (13).
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