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Ozet

Solunum kaslari, toraks kafesinin kemik yapisi, plevra, akcigerlerin
interstisyel ozellikleri ve 6zellikle hava yollari solunum sisteminin
fizyolojik yapisinin ana elemanlaridir. Hastaliklar bunlari bir sekilde
etkiler. Biz hekimler hastalarimizin solunum sisteminin bu 6zellikle-
rini iyi bilerek tedavi etmeliyiz ve olabildigince fizyolojik kosullarina
en yakin yaplya getirmeliyiz. Hava yollarini tutan hastaliklar hasta-
larimizi bize en ¢ok getiren nedenlerdir. Hava yollari astimda oldu-
gu gibi degisken ve geri donislu olabilir. Kronik obstriktif akciger
hastaligi, bronsektazi, kistik fibrozda ise daha az degisken, hava
yolu duvarinda kalici degisikliklerin oldugu bir yapi s6z konusudur.
interstisyumu, plevrayi ve solunum kaslarini etkileyen hastaliklar ise
solunum pompasini etkileyerek restriksiyona sebep olur.

Anahtar kelimeler: Hava yolu hastaliklari, plevra, solunum kas-
lari, restriksiyon, obstriksiyon

Abstract

The main components of the physiological structure of the
respiratory system are respiratory muscles, the bone structure of the
thoracic cage, pleura, the interstitial properties of the lungs, and
especially, the airways. Diseases have an effect on these elements.
We, physicians should be well-informed about the various features
of the respiratory system, treat our patients accordingly, and strive
to restore the system to its original physiological conditions, as much
as possible. Diseases affecting the airways figure among the most
common illnesses. The condition of the airways may be variable and
reversible, as is the case in asthma. Chronic obstructive pulmonary
disease, bronchiectasis, and cystic fibrosis are less variable in nature,
and create permanent changes in the airway wall. Diseases affecting
the interstitium, pleura and respiratory muscles, on the other hand,
affect respiratory pump and lead to restriction.

Keywords: Airway diseases, pleura, respiratory muscles, restriction,
obstruction

GiRiS

Solunum sisteminin klinik fizyolojik yapisini degerlendir-
meye baslamadan énce solunum sisteminin solunum fizyo-
lojisini etkileyecek temel dgelerini tanimanin yerinde olacagi
kanaatiyle bu sistemlerle ilgili kisa bilgiler vermeye calisalim.

SOLUNUM YOLLARI

Ust solunum yollarinin temel gérevi alveollere hava ge-
cisini saglamak, solunumla alinan havayr nemlendirmek,
gerektiginde isitmak, yabanc maddelerden arindirmaktir.
Mukozanin salgl bezleri ve hiicreleri de mukozanin korun-
masinda énemli rol oynar. Ust solunum yollarindaki degisik-
likler cesitli bulgularla klinige yansir. Allerjik rinit olgularinda
burun acikliginin azalmasi karsisinda kisi burun acikligini ar-
tirmak icin “selam hareketi” yapar. Zamanla burunda gézle
kolayca gozlenebilecek “burun kemeri” olusur. Allerjik rinit

olgularinda ¢zellikle poliplerle beraber burun kékinde ge-
nisleme ortaya c¢ikar. Wegener granilomatozunda burunda
kurutlar, sintzit ve semer burun izlenebilir. “Semer burun”,
“relapsing kondritisin” de bulgusu olabilir.

Frontal, etmoidal, sfenoidal ve maksillar sinUsler yiz ke-
mikleri icinde &nemli yer isgal eder. Tekrarlayan alt ve Ust so-
lunum yolu enfeksiyonlarinda mutlaka sintzitin semptomlari
sorgulanmalidir. Kronik ¢kstrtigin énemli nedenlerindendir.
Allerjik rinit ve polipoziste, sinGzitin varligi arastiriimalidir.
Geng eriskinlerde bronsektazi ile birlikte sinUzit varliginda
“immotil siliya” sendromu grubunda yer alan Kartagener
sendromu varligi arastiriimalidir.

Ust solunum yollari degerlendirilirken solunum arastir-
malari klinigi acisindan farenksin 6zel énemi séz konusudur.
Bilindigi gibi orofarenks, uvula ve dil koki bolgesi uyku apne
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sendromunda apnenin olustugu kikirdak yapi ile koruna-
mayan solunum yoludur. Uyku strecinde dil koka, uvulanin
posterior hava yolu duvarina dogru yonelerek hava yolunu
inspirasyonda kapatmasi, apnenin meydana gelmesine yol
acar (1).

Solunum sistemi kliniginde larenk bolgesi, kord vokaller
ozellikle nefes darligiyla basvuran olgularda 6nem kazanir.
Tedavi zorlugu cekilen astim diye sevk edilen olgularda, zor
astim olgularinda éncelikle astim tanisi dogrulanmalidir. Kisi-
sel ve ailevi atopi anamnezi dogrulanamayan olgularda kord
vokal disfonksiyonu, nefes darligi ile birlikte ses kisikligi olan
olgularda éncelikle gecirilmis tiroid operasyonu sorgulanma-
li, nervus reklrrensin trasesi distinUlerek santral sinir sistemi
(SSS), boyun ve mediastende birlikte degerlendirilmelidir.
Ancak anatomik olarak toraks disi buyUk solunum yolundaki
patolojilerde degisken darliklarda inspirasyonda, sabit dar-
liklarda inspirasyon ve ekspirasyonda sabit plato cizen akim
kisitlanmasini akim-volim halkasinin gizilmesi ile géstermek
mumkundur (Sekil 1).

Toraks ici blylk hava yollarinda darlik s6z konusu ise akim
volim halkasi yardimiyla deg@isken darlikta ekspirasyonda ve

sabit darlikta inspirasyonda ve ekspirasyonda sabit akimli ki-
sitlama saptanabilir. On-iist mediastende yer alan kitleler bu
tip akim kisitlamalarina sebep olabilir. Nefes darlidi ile bagvu-
ran olgularda toraks igi alt solunum yolu obstriksiyonunun
varligini arastirmak icin yapilan solunum fonksiyonu testle-
rinden zaman-volim halkasi 6nemli olmakla birlikte ayirici
tanida yukarida tanimlanan nedenlerle akim-volim halkasi-
nin édnemi artmaktadir. Akim-volim halkasinin sekli bu tip
olgularda mutlaka gozlenmeyi gerektirmektedir (Sekil 2).

Trakeanin toraks icinde kalan bolimu ve ana bronslarla
baslayan brons ve bronsiyollerden olusan hava yollari alt so-
lunum yollarini olusturur. Ana bronslar dikkate alindiginda
sag ana bronsun daha dik agiyla seyri aspirasyonun kolaylas-
mas! acisinda énemlidir.

Doérdlnci jenerasyondan itibaren bronsiyoller baslamak-
tadir. Brons sistemi Gi¢lincli jenerasyondan itibaren parankim
tarafindan sariimaktadir. Brons sisteminin halkali kikirdak
yapisi yavas yavas parcalanmaktadir. Toraks kafesi icinde-
ki hava yollar inspirasyonda genislemekte, ekspirasyonda
daralma meylindedir. Ekspirasyonda hava yollarinin kapan-
masinin dnlenmesinde; ekspirasyon boyunca hava yollarini
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Sekil 1. Yirmi bes yasinda kadin hasta, nefes darligi yakinmasi ile basvurdugu hekim tarafindan klinik olarak astim tanisiyla tedavisi dtizenmis, ancak
izlemde tedavinin etkin olamamasi Uzerine sevk edilen hastaya yapilan akim-volim halkasinda 6zellikle inspiratuvar akimlarda plato cizen akim
kisitlanmasi izlenmesi Gzerine ileri tetkik planlanmis; ekstratorasik tiroid kitlesi saptanmistir. Bu tipte 6zellikle akim-volim halkasinda inspirasyonda
akim kisitlanmasi saptanan olgularda ekstratorasik hava yollarinda kisitlamaya sebep olan hava yolu duvari, limen ici lezyonlar, kord vokal lezyonlari

arastiriimalidir.
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Sekil 2. Altmis bes yasinda nefes darlidi, dksuruk, yapiskan balgam ¢i-
kartma ile basvuran, 20 paket-yil sigara icen erkek hastanin muayenesi-
ni yapmakta olan hekim 6ksurik sonrasinda ekspiratuvar stridor isitiyor.
Akim-volim halkasi istiyor. Akim-volim halkasinda ekspiratuvar akim-

larda PEFR beklenenin %50'si oraninda azalma ve FEF, . ve FEF, 'te ise

akimlarin dustk akimli plato cizdigi gézleniyor. Zaman-volim egrisinde
de ekspiratuvar akimlarin sabit akimla azaldigi izlenmektedir. Bu olguda
mutlaka toraks ici hava yollari endoskopik olarak degerlendirilmeli ve
bilgisayarli tomografi ile mediasten ve hava yollari incelenmelidir.

hava yolu agikligini koruyacak sekilde alveoller kigcultrken
kasilan, kikirdaksiz-kikirdakli hava yollarini genisleten alve-
ol duvarindaki elastik liflerin (hava yollarinin disariya dog-
ru genislemesinde elastik liflerin cekim guctnin-elastik
recoil) 6Gnemi buyuktar. Elastik lif yikiminin belirgin oldu-
gu amfizem komponenti baskin olan kronik obstruktif ak-
ciger hastaligi (KOAH) olgularinda akim-volim halkasinda
pik akimlanin disttgu, FEF_ ve FEF . akimlarin plato cizdigi
(kompresyon-kollaps tipinde akim-voliim halkasi) gézlenir.

Brons sistemi jenerasyonlarla tanimlanir. Trakea O jene-
rasyon, 1. jenerasyon ana bronslardir. Genelde tanimlandigi
sekilde 0-5. jenerasyonlar santral hava yollarini, 0-7. jene-
rasyonlar i¢c capi = 2 mm olan blyUk hava yollarini, 8-23.
jenerasyonlar i¢ capi < 2 mm olan kigclk hava yollarini ve
17-23. jenerasyon hava yollari periferik hava yollarini olus-
turmaktadir. Respiratuvar bronsiyollerle baslayan hava yolla-
rinin cevresinde alveoller bulunmaktadir. Uglincii jenerasyon
respiratuvar bronsiyollerden itibaren baslayan duktus alveo-
larisler alveoler keseciklerle sonlanir.

Trakea ile 17. jenerasyon arasindaki hava volimu anato-
mik 610 boslugu olusturmaktadir ve saglikl eriskinde sakin
solunumda yaklasik 150 mLdir. On yedinci jenerasyondan
sonraki bélimdeki hava volimu alveoler volumdur ve saghk-
I eriskinde sakin solunumda yaklasik 350 mL'dir.

Trakedan 16. jenerasyon dahil hava yollari solunum ha-
vasinin tasindigr tasiyici zonu olusturmaktadir. On yedinci
jenerasyondan 23. jenerasyona kadar uzanan hava yollari
ise gecis zonu- respiratuvar zon olarak adlandiriimaktadir.
Respiratuvar zon 6zellikle KOAH olgularinda destriiksiyona

ugrayan bolimdur. On altinci jenerasyon terminal bronsiyol-
ddr. Terminal bronsiyolden sonra bronsiyoller G¢ kez boluntr
(RB1, RB2, RB3). Respiratuvar bronsiyol 3'ten sonra gelen
akciger bolima primer lobulddr. Bir terminal bronsiyolln
sonunda 8 adet primer lobdl bulunur. Sekiz adet primer lo-
bilin bulundugu birime asinds denir (2).

ALVEOLLER

Cevresi konnektif doku ile sarili en klcuk akciger birimi-
ne sekonder lobdl denir. Bir sekonder lobil 5-6 adet terminal
bronsiyol yani 5-6 asinUs icerir. Bir sekonder lobdlde 40-48
adet primer lobdl icerir. Bir sekonder lobul 1-2.5 ¢cm boyu-
tundadir. Bir posterior anterior grafide ve standart bilgisa-
yarli tomografi (BT)'de sekonder lobul gézlenemez. Ancak
alveolleri dolduran patolojilerde, alveolitlerde, radyolojik ola-
rak izlenebilir (asiner imaj). Alveolleri dolduran patolojilerde
olaya katilmayan hava yollari grafide siyah ikiye dallanan ya-
pilar -hava bronkogrami- olarak adlandirilir. Béylece periferik
hava yollari da izlenebilir.

Alveoller arasinda, alveol duvarinda 10-15 mikron boyu-
tunda Korn delikleri vardir. Ayrica terminal bronsiyollerle al-
veoller arasinda Lambert kanallari bulunur. Bunlar kollateral
solunumda etkilidir (2). Bronsiyal yolla yapilan volim azalti-
cl girisimlerde kollateral solunumun varligi gercek anlamda
kollapsin olusmasina engel olur. Girisim éncesi artifisyel ola-
rak bronsun tikanmasi sonrasi ekspiryumda gazin bosalmasi
izlendikten sonra stent yerlestiriimelidir.

Alveol mukozasinda Tip | ve Il pndmositler bulunmak-
tadir. Alveol mukoza yilzeyinde var olan ortiici sivi, alveol
epiteli, alveol bazal membrani, interstisyel alan, kapiller ba-
zal membrani ve kapiller endotelinin olusturdugu yapiya al-
veol-kapiller membrani adi verilmektedir. Bu alan oksijen ve
karbondioksit degisiminin oldugu diftizyon alanidir (2).

iNTERSTISYUM

interstisyum akcigerlerin temel destek yapisidir. Saglkl
kisilerde akcigerlerin solunuma katiliminda solunum kaslari
ve hava yollariyla birlikte en 6nemli komponentidir. Peri-
vaskdler, peribronsiyoler, subplevral, interlobdler ve intra-
lobiler olarak bulunur. Saghkl kisilerde yukarida siralanan
yapilardan ayristirlamaz ve grafilerde izlenemez. Patolojik
kosullarda, skarlarda, interstisyel akciger hastaliklarinda
elastik dokunun hacminin artmasiyla birlikte grafik olarak
izlenebilir (2).

PULMONER ARTERLER

Ana pulmoner arter sag ventrikilden cikar. ikiye dallanrr,
sonra bronslarin posterolateral yuzlerini takip ederek respira-
tuvar bronsiyollerin seviyesinde kapiller haline gelir. Buradan
baslayan pulmoner vendz kapillerler benzer yol izleyerek pul-
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moner venlerle sol atriyuma ulasir. Pulmoner arteriyal sistem
perflizyondan sorumludur. Akcigerlerin beslenmesinden ise
desender aorta kaynakl bronsiyal arterler sorumludur (2).

Sag bronsiyal arter GglncU interkostal arterden, sol ¢
bronsiyal arter direkt olarak aortadan cikar. Bronsiyal arterler
de bronslari izler. Bronsiyal arterler cogu kez terminal bronsi-
yoller seviyesinde sonlanir. Trakea ve proksimal bronslarin ve-
n6z dolasimi azigoz ve hemiazigoz yoluyla sag kalp boslugu-
na olurken intrapulmoner bronsiyollerin cevresinde seyreden
bronsiyal arterler kicik prekapiller ve postkapiller pulmoner
venlerle anastomoz yaparak sol atriyuma dokalir. Bronsiyal
arterlerin dnemli roll, pulmoner emboli olayinda dokuyu
besleyerek infarktin olmasini minimuma indirgemesidir.

Alveoler septal kapillerlerin bazilarinda endotelyal bazal
membran devam etmeyebilir, endotel hiicreleri arasindaki
“intercellular junction”lar olmayabilir; bu alanlarin interstis-
yel sivinin alveoler septal kapillerlerden lenfatik kapiller 1G-
menine gectigi yerler oldugu saniimaktadir. Bu alanlardan
baslayan kapillerler ve “connecting channel”lar alveoler
alandan interlobdler, peribronsiyal ve perivaskuler alanlara
dogru devam eder. Peribronkovaskiler bag dokusu ve inter-
lobuler septal bag dokusu icinde yer alan lenfatikler aralarin-
da alt loblarin bazal bélimlerinde anastomoz olusturur ve
ana lenfatik akima katilir (2).

PLEVRA

Plevra, akcigerleri saran iki tabakali (viseral ve pariyetal)
serdz zardir. Pariyetal plevra; kostal plevra, diyafragmatik
plevra, servikal ve mediastinal plevradan olusur. Plevra yap-
raklari arasinda bosluk yoktur, ince bir sivi tabakasi bulunur.
Pariyetal plevra toraks kaslarini disa ¢eken gug, solunum kas-
lari tarafindan disa cekilirken, viseral plevra akciger dokusu
elastik lifleri tarafindan hilusa dogru cekilir ve bu iki glice
bagli olarak sakin solunum esnasinda plevra yapraklari ara-
sindaki basin¢ negatiftir (2). Zorlu solunumda inspirasyonda
negatiflik artar, ekspirasyonun sonunda pozitiflesebilir.

FissUrlerde viseral plevra loblar arasina girerek iki tabakali
bir yapri olusturur. Klinik olarak patolojik kosullarda fisstr-
lerde, viseral plevra yapraklari arasina biriken sivi radyolojik
olarak igcik seklinde bir yapr olusturur. Bazen kitleyi taklit
eder. Ozellikle kalp yetmezligi olgularinda ditiretik tedavisini
takiben silindigi igin “Fantom-Wanishing” timér olarak ad-
landirilir. Fissirlerin yer degistirmesi 6zellikle atelektazilerde
(obstriktif, skatrisyel atelektazi) dnemli radyolojik bulgular-
dan biridir.

AKCIGERLERIN SINiRSEL INERVASYONU

Trakea ve bronslarda yavas adapte olan reseptorler (SAR),
tastyici hava yollarindaki diz kaslarda sonlanan miyelinize si-
nir lifleridir, histamin ve asetilkolin ile uyarilir, karbondioksit
ile inhibe olurlar. Uyarildiklarinda inspirasyon kisalir ekspi-
rasyon uzar, bronkodilatasyon, vazodilatasyon ve tasikardi

olusur. Hizli adapte olan reseptorler (RAR); epitel hiicre ara-
liklarinda ve altlarinda bulunur, toksik gazlar inflamatuvar
immunolojik mediyatorler ve inhalasyon partikilleriyle uya-
rilir, bu reseptdrlerden kalkan impulslar Nervus Vagus icinde
SSS'ye ulasir ve yine Nervus Vagus icinde geri iletilir, uyaril-
malari bronkokonstriiksiyon ve okslrikle sonlanir. C-lifleri
(akson refleksi, hava yolu mukozasinda, bronsiyal ve akciger
parankiminde yer alan pulmoner C-lifleri vardir, nonmiyeli-
nize bu lif uclarinda substans P, nérokinin A, kalsitonin bag-
lantili peptid bulunur, uyarildiklarinda bronkokonstriksiyon,
Okstrik, vaskuler permeabilite ve mukus artisi goralir) ve
noroepitelyal duyarli reseptérler aferent gorevi yapar (2,3).

Akcigerler kolinerjik olarak Nervus Vagus ve kolinerjik
sinir sistemi olarak 5. torasik gangliondan sinirsel iletilerini
alirlar. Nonadrenerjik nonkolinerjik inhibitér eferent sistemin
akciger icinde nasil seyrettigi tam olarak bilinmemektedir.

Kolinerjik sistemin eferentleri SSS'de Nervus Vagus nik-
leusunda baslar, Nervus Vaqgus iginde seyreder. Brons duva-
rindaki parasempatik ganglionda sonlanir. Postganglionik
lif ve ganglia hucreleri distal hava yollarina dogru azalarak
bulunur ve diz kas hlcrelerinde, salgi bezlerine kadar ulasir.
M1, 2, 3 muskarinik reseptorler salgi bezlerinde bulunurken,
diz kas hicrelerinde M2 ve M3 muskarinik reseptérleri bu-
lunur. M1 muskarinik reseptérleri ganglionda da bulunur.
Kolinerjik inervasyon trakeadan terminal bronsiyollere dog-
ru yogunlugu azalarak yayilir. Alveol ve hava yolu epitelinde
saptanmamuslardir (2-4).

Akcigerlerin sempatik sinir sistemi spinal kordun ilk 6
segmentinden baslar, servikal ganglionlar ve Ust 4 torasik
ganglionlarla sinaps yapar. Adrenerjik sinir uglar submuko-
zal bezlerde, damar yataginda ve hava yolu ganglionlarin-
da saptanmistir ancak diiz kaslarda goézlenmemistir. Ancak
hava yolu diz kas hiicre ylzeyinde beta 2 reseptoérler bulun-
maktadir ve sirkUlasyondaki katekolaminlerle uyarilir, bron-
kodilatasyon izlenir (2-4).

SOLUNUM KASLARI

Solunumu ydneten kaslar; Ust solunum yolu agikhgini
saglayan kaslar, diyafram, interkostal ve aksesuar inspiratu-
var kaslar ve abdominal kaslardir. Normal tidal solunumda
inspirasyonda diyafram, skalen, parasternal ve eksternal in-
terkostal kaslar aktiftir. Egzersiz gibi artmis solunum aktivite-
sine ihtiyac oldugunda inspirasyonda sternokleidomastoid,
pektoral, serratus anterior, trapezius ve latissimus dorsi kas-
lari kasilarak aktivite artisina katkida bulunur. Ekspirasyonda
abdominal (rektus, transvers, eksternal ve internal oblik),
internal interkostal ve triangularis sterni kaslari solunuma
katilir. Diyafram santral, kostal ve krural béltimlerden olus-
maktadir. Kostal diyafram (ksifoid ve 7.-12. kotlara baglidir)
bolimU kasildiginda kotlar “kova sapi” hareketiyle ylksele-
rek toraks kafesinin genislemesine yardim eder.
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Ust solunum yolu acikliginin korunmasi hayati deger ta-
sir. Genioglossus kasi dili stabilize ederken levator palatini,
palatoglossus, palatofarangeus Ust damagi, geniohiyoid,
sternohiyoid kaslari hiyoid kemigini stabilize ederek inspiras-
yonda ekstratorasik hava yolunu orofarenks seviyesinde acik
tutar. Bu kaslar inspirasyon esnasinda ekstratorasik hava yol-
larinda olusan negatif basinci yener. Aksi halde adeta vakum
olusur ve hava yollari uyku apne sendromunda oldugu gibi
inspirasyonda kollabe olur (5).

Simdide bu sistemlerin fizyolojik kosullari nasil etkiledi-
gini ve fizyopatolojik olaylarda nasil degistigini anlamaya
calisalim;

Solunum isleminin 6nemli komponentlerinden birisi so-
lunum kaslaridir. Diyafram en énemli solunum kasidir ve sag-
likl eriskinde sakin solunumda solunumun idamesi icin tek
basina dahi yeterlidir. Zorlu solunumda bu kaslara yardimci
solunum kaslari destek verir. Toraks kafesinde yer alan kot-
lar inspirasyonda yukari ve disari dogru (kova sapi hareketi)
hareket ederek toraks volimunin artisina yardim eder (6).

Diyafram ve dis interkostal kaslar kasildiginda pariyetal
plevrayl disarlya dogru ceker. Viseral plevra ise ylzeyine
komsu alveol duvarlarinda mevcut elastik lifler tarafindan
hilusa dogru aksi yonde cekilir. Ancak pariyetal plevra yU-
zeyindeki cekici basing daha gucli olmasi nedeniyle elastik
liflerin boyu disariya dogru uzar. Birbirine zit ydonde hareket
eden plevra yapraklari arasinda var olan ince sivi ylzeyinde
negatif basinc olusturur. Bu basing aynen alveole yansir, ne-
gatif basing alveol boslugunun basincinin negatif olmasina,
hava yollarinin genislemesine ve atmosferden gazin alveolle-
re dolmasina yardimci olur (6,7).

Sakin solunumda ekspiryumda solunum kaslari aktif ola-
rak kasilip solunuma katkida bulunmaz. inspirasyon esnasin-
da boylari uzayarak Uzerlerinde eneriji biriktirmis olan elastik
lifler, -plevray disariya dogru ceken kas giict azaldiginda,
ekspiryumun baslamasiyla birlikte hilus yontnde cekilir- al-
veol ylzeyinde alveol gazini hava yoluna dogru yonlendire-
cek sekilde basing olusturur. Alveol icindeki gaz, genis bir
volimden dar capi olan olan hava yoluna girdiginde hava
yoluna slrtlinen gazin basinc duser ve teorik olarak toraks
kafesi cikimina yakin kikirdakli blytk hava yollarinda hava
yolu icindeki basin¢ disindaki basinca esit olur (esit basing
noktasi). Bu teorik noktadan sonra hava yolu igindeki basing
disindaki basinctan dusiktur. Kikirdaklikli baytk hava yollari
kollaps ihtimalini azalttigi gibi, ekspiryumda ekstra torasik
hava yolunda hava yolu ic basinci disindaki basingtan yuk-
sektir. Ekstra torasik hava yollari ekspiryum boyunca genistir
ve bu olaylar intratorasik hava yollarinin kollapsini da énler.
Zorlu solunum esnasinda ise ekspiryumda alveol duvari itici

basincina aktif olarak solunuma katilan yardimci ekspiratu-
var kaslarin basinci da eklenir (7-9).

Hava yolu capini azaltan obstruktif hastaliklarda esit ba-
sin¢ noktasi daha perifere, distal hava yollarina dogru yer
degistirir ve ekspiryumda kugtk kikirdaksiz hava yollari da
kollabe olma meylindedir. Alveoler gaz ekspiryumun sonun-
da tam olarak bosalamaz, rezidGel volim (RV) ve fonksiyonel
rezidUel kapasite (FRC) artar ve hiperinflasyon ortaya cikar
(8-10).

Saglikl eriskinlerde proksimal ve blyuk hava yollarinda
akim tdrbdlan niteliktedir. Bu tip akimlarin oldugu hava yol-
larinda direng yUksektir. Total hava yolu direncinin yaklasik
%380'ini olusturur. Distal ve kucuk hava yollarinda akim la-
minerdir. Laminer akimin bulundugu hava yollarinda direng
dasdktar. Saglikli eriskinde total hava yolu direncinin yakla-
stk %20'sini olusturur (9).

Diren¢ 6lcimi yaygin olarak uygulanmamaktadir. An-
cak akim-volim halkasinin gizdirilmesi daha yaygin olarak
uygulanmaktadir. Astimda ve obstriktif bronsit ve bronsi-
yolitin belirgin oldugu hava yolu direncinde artisla seyreden
KOAH'da kurvolineer tipte akim-volim halkasi gézlenirken,
hava yolu hastaligina ilave olarak hava yolu agikliginin ko-
runmasini saglayan elastik lif destriksiyonunun -amfizem-
belirgin oldugu KOAH olgularinda ise kollaps-kompresyon
tipi akim-voliim halkasi izlenir (Sekil 3).

Bir birim volim degisikligine sebep olan basing degisik-
ligine “kompliyans” denir. Hava akiminin durdugu anda 6l-
culdtginde “statik” kompliyanstan bahsederiz. Elastik liflerin
destruksiyona ugradidi, amfizem komponentinin belirgin ol-
dugu KOAH olgularinda alveoller basing karsisinda kolaylikla
siser yani birim basing karsisinda artan volim ile cevap verir,
statik kompliyans artmistir (10,11). KOAH, amfizem ve astim
olgularinda statik kompliyans artmistir (10-12). Fibrozla seyre-
den interstisyel akciger hastaliklarinda ise elastik liflerin yeri-
ni alan kollajen lifler basing karsisinda alveollerin volimuanin
artisina izin vermez, statik kompliyans azalmistir (13).

Sigara icen Kkisilerde, astmatiklerde spirometrik olarak
obstriksiyonun saptanmasindan énce periferik ktcik hava
yollarinda obstriksiyon ve destriiksiyonun basladigi bilin-
mektedir. Obstriksiyonun oldugu hava yollari normal hava
yollarina goére kendileriyle ilgili alveollerin kolay ve hizli bo-
salmasina izin vermez. Hizli yazeyel solunum (panting) es-
nasinda kompliyans &l¢lldiginde alveoller hizli solunumda
bosalamaz, bir sonraki solunum esnasinda birim basing ile
daha az volim artisi gosterir, “dinamik” kompliyans azalir.
Klcuk hava yolu hastaliginin varligini géstermede énemli bir
kriterdir, ancak yaygin olarak kullanilmamaktadir.
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Sekil 3. Hava yolu direncinin, elastik recoil 6l¢iminin yaygin olarak yapilamadigi tlkemizde akim-volim halkasinin ekspirasyon bélimunde
izlenen akim kisitlamasi direng artisinin delili olarak kabul edilebilir. Hava yolu acikliginin korunmasinda énemli rolt olan elastik lif yikimi
(elastik recoil azalmasi) ile birlikte kollaps tipi akim-volim halkasi ortaya cikar.

VENTILASYON PERFUZYON

Solunum sisteminin temel islevi cevreden alinan oksijeni
vlicuda aktarmak ve doku metabolizmasi sonucu olusan kar-
bondioksidi viicuttan uzaklastirmaktir. Saglikli bir genc eris-
kinde sakin solunum sonucu dakikada yaklasik 4 L atmosfer
havasi alveollere gelir, benzer sekilde alveollerden dis ortama
gonderilir. Kalp dakikada yaklasik 5 L kani pulmoner dolagim
araciligiyla alveoler kapillerlerine génderir. Dis ortam havasi-
nin solunum yolu ile alveollere getirilmesi ve alveol havasinin
disari atilmasina ventilasyon denir (9).

Pulmoner dolasim yolu ile akcigerlere gelen venéz kan,
alveol seviyesinde pulmoner kapillerlere ulasir. Bu esnada
vendz kanla dokulardan alinan CO, difizyonla alveol icine
gecer, alveol icindeki O,’de kana gecer. Bu olaya diflizyon
denir (9). Alveolden alinan O,, kan yolu ile kalbe ve oradan
da dokulara tasinir, bu olayin timune perfiizyon denir.

Ventilasyon ve perflizyon akcigerlerin en énemli gorev-
lerinden biridir. Saglikl kisilerde hava yollari ortalama her
solukta yaklasik 500 mL havayi akcigerlere iletir. Buna soluk
volimu, “tidal” volim (VT) denilmektedir. Bu havanin yak-
lasik 150 mLsi respiratuvar bronsiyollere kadarki solunuma

katilmayan tasiyici “zone” voliminiu olusturmaktadir, bu
volime anatomik 81U bosluk volimu (VD) adi verilir. Saglikli
kisiler dakikada 12-20 kez nefes alirlar (ortalama 15 kez).

Dakika ventilasyon= 500 mL x 15= 7500 mL/dakika

Alveoler ventilasyon (V°A), bir dakika icinde alveollere
giren-gikan hava volimaddar.

V°A= (VT-VD) x 15= (500-150= 350) x 15= 5250 mL/
dakika

Pulmoner arterler yoluyla akcigerlere ulasan venéz kan
alveol ylzeyinde vendz kapillerlere erisir. Dik pozisyonda
saglikl bir kiside akcigerlerin bazallerinde pulmoner arter
basinci (Pa), pulmoner ven (Pv) ve alveol basincindan (PA)
yUksektir. Buradaki (zone lll) pulmoner kapillerler apeksler-
deki kapillerlerden (PA > Pa > Pv) daha genistir (14,15). Bu-
nun nedeni yer cekimi ve plevra i¢ basincinin akcigerlerin
bazallerinde apekse gore daha pozitif olmasidir (9,14,15).

Dik pozisyonda saglikli bir kiside rezidtel volim (RV) sevi-
yesinde akciger bazallerinde plevra basinc pozitiftir ve bazal-
den apekse dogru her 10 cm’de yaklagik 7.5 cmH,O basing
duserek, apekste basincin negatif olmasina yol acar. Bunun
sebebi yer cekimidir. Bu durumda apeksteki alveoller RV sevi-
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yesinde bazaldeki alveollere gore daha fazla gaz volimu ice-
rir. Inspirasyon baslayip fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) ve
total akciger kapasitesi (TLC) seviyesine erisildiginde bazaldeki
alveollerin voltim artisi apekstekilere gore fazla olur.

Bazaldeki alveollerin cevresinde pulmoner vendz akim
fazladir, ayni bolgedeki alveollerde volim artisi yani solu-
numa katilimda fazladir. Apikal bélgelerde pulmoner venéz
akim az ve alveoler volum artisi azdir. Bdylece ventilasyon/
perflzyon degisimi (V°/Q") 0.8 oraninda olur.

ALVEOLER HIPOVENTILASYON

Deniz seviyesinde havadaki oksijenin parsiyel basinci;
760 x 0.21= 159 mmHg'dir.

Saglikl kisilerde bu gaz trakeada nemli ortamla karsilasir,

(760-47) x 0.21= 149 ve trakeada oksijenin parsiyel ba-
sinci 149 mmHg seviyesindedir.

Alveolde pulmoner kapillerlerden gelen ve yaklasik 40
mmHg seviyesinde parsiyel basing olusturan CO, mevcuttur.
Alveolde PAO, seviyesi;

(760-47)x 0.21- 40/0.8= 149-50= ortalama 100 mmHg'drr.

Obstruktif akciger hastalarinda arter kaninda PaCO, sevi-
yesi ylikseldiginde alveol ortamindaki PACO, seviyesi de yiik-
selir. Bu durumda PAQ, seviyesi azalir. Bu tabloya alveoler
hipoventilasyon adi verilir.

DIFUZYON

Temelde diflizyon bir maddenin yiksek konsantrasyonda
bulundugu bélgeden, dusik konsantrasyonda bulundugu
bolgeye gegisidir. CO, sivi ortamda O,'den 20 kat daha fazla
diftizyona ugrar (9,16).

Kanda oksijen fiziksel olarak ¢c6ztinmuUs ve kimyasal ola-
rak hemoglobine baglanmis olarak bulunur ve tasinir. Saglikli
kisilerde deniz seviyesinde arter kaninda hemoglobin %97.5
oraninda oksijenle sattire olarak bulunur. Arter kanindaki
oksijen parsiyel basinci normalden (PaO, 97.5 mmHg) 60
mmHg seviyesine inene kadar (PaO, 97.5-60 arasinda yak-
lagik 40 mmHg) SaO, seviyesinde % 10'dan daha az dusls
gdzlenir. Bunun nedeni oksijen satlrasyon egrisinin seklidir.
CUnkU bu olay oksijen desattrasyon egrisinin yatay kisminda
gelismektedir. Ancak PaO,'nin 60 mmHg'dan itibaren her 20
mmHg dislstnde satlirasyon % 10'dan fazla dismektedir.
Bu olay oksijen desatlrasyon egrisinin dikey kisminda gelis-
mektedir. PaO, seviyesi 60 mmHg’'nin altinda olan bir kiside
oksijen tedavisi ile satlirasyonu yasllarda %90-92, gencler-
de %92-95 seviyesine ¢ikartmak énemlidir. PaO, degerini bu
seviyeden daha yiksege ¢ikartmak SaO, seviyesinde kiiclik
degisiklige sebep olacagindan oksijen tedavisinin riskleri du-
sUndlerek tedaviye yaklasiimalidir.

SOLUNUM MERKEZi ve SOLUNUMUN KONTROLU

Saglikl eriskinde deniz seviyesinde solunum merkezinin
kontroli H iyonu ile gerceklesir. Kanda bulunan CO, su ile
birlesir ve bilahare H* ve HCO, ¢tzinr. H*, kan-beyin bari-
yerini gecer solunum merkezini uyarir. Korteks, solunum kas
ve tendon igcikleri gibi periferik uyaranlardan gelen uyari-
larla birlikte éncelikle inspirasyonun hemen basinda yukari
solunum yolu acikh@ini koruyacak olan solunum kaslari ve
bilahare sakin solunumda diyafram, zorlu solunumda yar-
dimcr solunum kaslarini aktive eden motor néronlari aktive
olur. Toraks kafesi solunuma katilir, toraks kafesi genisler ve
daralarak ventilasyon gerceklesir.

Ventilasyonun yeterli olmamasi, VT azalmasl, solunum
frekansinin artmasi (oksijen tiketiminin artmasi ve karbon-
dioksit Gretiminin artmasiyla sonuglanir) ile viicudun ihtiyac
olan dakika ventilasyon saglanamadiginda PaO, azalir. Peri-
ferik kemoreseptorler hipoksemik kosullarda aktive olur ve
santral kemoreseptdrlere uyari gdnderir.

Hipoksemik (Tip I) solunum yetersizliginde inspirasyonun
ilk 100 milisaniyesi icinde 6lcllen ve solunum merkezinin
aktivitesini gésteren P, artmistir. Klinisyen olarak ise hipok-
semik kosullarda solunum merkezinin aktivitesinin artisini
gosteren en dnemli klinik veri solunum frekansinin artisidir.

Hipoksemik-hiperkapnik (Tip II) solunum vyetersizligi ol-
gularinda CO, artigi H* artii ile birliktedir. Hipoksemi perife-
rik kemosensitif alanlarin aktivitesini artirmistir. Bu hastalarin
solunum frekansi genelde 25'in Gstlindedir. Hiperinflasyon
solunum kas ve igciklerinden gelen uyarinin artisiyla bir-
liktedir. Ancak kronik solunum yetersizliginde kanda artan
bikarbonatlar kan-beyin bariyerinde H* tampone ederlerse
solunum merkezi aktivitesi azalabilir. Benzer sekilde obezi-
te-hipoventilasyon sendromunda oldugu gibi kemosensitif
alanlarin kimyasal ve mekanik uyarilara cevabinin azaldig
kosullarda da solunum aktivitesi azalabilir. Ancak yukarida
sayilan diger uyaranlarin aktivitesi stirmektedir.

Hipoksemik-hiperkapnik solunum yetersizliginde olan bir
olguya O, verildiginde PaCO, yikselebilir. Oksijen verilme-
den 6nce hemoglobine bagli olan CO, oksijenin hemoglobi-
ne baglanma kat sayisinin yiksek olmasi nedeniyle hemog-
lobinden ayrilir, kanda erimis olarak tasinan miktar artar.
Oksijen verilen hastalarda PaCQO,'nin artis nedenlerinden biri
bu olabilir (4,9).
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