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Solunum Sistemi Maksimal Egzersiz Kapasitesini Sinirlar m1?

Does Respiratory System Restrict the Maximal Exercise Capacity?

Sanli Sadi Kurdak

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizyoloji AD, Spor Fizyolojisi BD, Adana

OZET

Uzun sureli fiziksel aktivitelerde, performanst belirleyen en 6énemli fiz-
yolojik etkenlerin basinda bireyin maksimal oksijen kullanabilme
kapasitesi (VO,,,,0) gelir. Solunum havasindaki oksijenin, egzersiz
sirasinda kullanildigt iskelet kas mitokondrilerine kadar tasinmasini
saglayan basamaklarin tima VO, seviyesinin belirlenmesinde
onem tastr. Ozellikle kardiyak debinin st sinirma ulasuigi egzersiz
siddetlerinin tizerinde yapilan fiziksel aktivitelerde, dokuya tasinan
oksijen miktarinin sabit kalabilmesi icin, solunum sisteminin daha
distk egzersiz siddetlerine oranla daha fazla zorlanmasi gerekir.
Maksimal egzersiz sirasinda bazi sporcularda arteriyel hipoksemi
goriilmesi, bu sporcularda solunum sisteminin de performans ka-
pasitesini sinirlayici etkenlerden biri olabilecegini isaret etmektedir.
Yapilan calismalarda, egzersiz sirasinda pulmoner hemodinamide
meydana gelen degisikliklerin alveolo-kapiller membranin yapisini
bozmasinin, alveolo-arteriyel oksijen parsiyel basing farkindaki ar-
tistan sorumlu olabilecegini distindtirmektedir. Egzersiz sirasinda
dakika ventilasyon hacminde gorilen artisin perfiizyona oranla daha
fazla olmasi, akcigerlerin ventilasyon/perfiizyon oranint bozarak ar-
teriyel hipoksemiye neden olabilmektedir. Arteriyel hipokseminin
diger olasi aciklamalari arasinda, ekstra ve ¢zellikle de intrapulmo-
ner sant akim hacminde gortlen artis yaninda pulmoner kapiller
sistemde kan akig hizinin artmast sayilabilir. Ozellikle baz1 tist diizey
sporculara tavsiyelerde bulunulabilmesi icin, performanst kisitlayan
bu fizyolojik yanitin ortaya ¢ikmasindan sorumlu bireysel degisken-
lerin irdelendigi ayrintilt calismalarin yapilmast gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: egzersiz, arteriyel hipoksemi, maksimal oksijen
alimi, pulmoner sinirlama

ABSTRACT

One of the main physiological determinants of athletic performance
during long lasting physical activities is the maximal oxygen uptake
capacity (VO,,,,,). Every single step involved in transferring the in-
spired air oxygen to the final utilization target, the skeletal muscle
mitochondria, is an important determinant for VO, ... Contribu-
tion of respiratory system is much more significant in keeping de-
livered oxygen content constant during the high intensity physical
activities that exceeds the limit of cardiac output. Observation of
arterial hypoxemia in the highly trained athletes exercising at high
workloads indicates that respiratory system may present an impor-
tant limitation factor for athletic performance. Literature-based ev-
idence suggests that exercise induced hemodynamic changes of
pulmonary circulation and the possible disruption of alveolar-cap-
illary blood gas barrier integrity may explain the widening of alve-
olar-arterial oxygen partial pressure difference. Disproportional
increase of minute ventilation volume compared to lung perfusion
during exercise may induce arterial hypoxia by heterogeneous dis-
tribution of ventilation/perfusion ratio throughout the lung. Besides
the increased volume of extra and intrapulmonary shunt blood con-
tamination of the systemic circulation, together with increased pul-
monary blood flow rate, there may be other possible explanations
for exercise induced arterial hypoxemia. Individualised studies and
further discussions are required to be able to explain this perform-
ance limiting physiological response in order to give valuable ad-
vice to some of the elite athletes.

Keywords: exercise, arterial hypoxemia, maximal oxygen uptake,
pulmonary limitation

GiRIS

Performans yorumu yapan egzersiz/spor fizyologlarinin tar-
tistiklar1 ana konu basliklarindan biri de, performansi sinir-
layan unsurlarin tanimlanmasidir. Ozellikle uzun siireli ve
yiiksek tempolu fiziksel aktiviteler sirasinda sportif basariy

yukariya tastyan belirleyici etkenler arasinda maksimal ok-
sijen aliminin (VO,,,,,) sayllmasit miimkiindiir.! Maksimal
oksijen aliminin fizyolojik tanimi ve belirleyici yolaklarin an-
lagilmasi, solunum sisteminin maksimal oksijen alimini si-
nirlayan bir etken olup olmadigimin yorumlanmasinda 6nem
tasir.
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Solunum Sistemi ve Maksimal Egzersiz Kapasitesi

MAKSIMAL OKSIJEN ALIMI

Ozellikle aerobik metabolizmanin iist diizeyde zorlandig fi-

ziksel aktiviteler sirasinda basariy1 belirleyen en 6nemli Olgiit-

lerden biri olan oksijen kullanabilme kapasitesi, esasta iskelet

kas mitokondrilerinin galisabilme yetenegini ifade etmektedir.

Aerobik kapasitesinin belirleyicisi olan VO,,,,,.'1n yiiksek ol-

masl, sporcularin homeostatik kosullarda daha uzun siire eg-

zersiz yapabilmelerine olanak saglamaktadir. Fiziksel aktivite

sirasinda atmosfer havasindaki oksijenin, alveollerden, kulla-

nildig1 iskelet kasi mitokondrilerine tasinip, ne kadarinin kul-

lanilabileceginin belirlenmesinde 6 Onemli basamagin

bulundugu bilinmektedir.> Bunlar sirasiyla oksijenin:

. Alveoler ventilasyonla akcigerlere alinmasi

. Alveolo-kapiller membrani difiizyonla gegmesi

. Hemoglobin ile baglanmasi

. Arter kaniyla doku diizeyindeki kapillerlere ulagsmasi

. Kapiller seviyede difiizyonla mitokondrilere gegmesi

. Oksidatif fosforilasyonda kullanilmasi ve sonrasinda ATP
uretimidir.

AN DN AW N —

Birbirine seri olarak baglanmis bu agsamalardan herhangi
bir tanesinin tek basina yliksek kapasitede caligmasi, iskelet
kas dokusu tarafindan daha fazla oksijen kullanilacagi anla-
mina gelmez. Ote yandan bu agamalardan herhangi birinin
kapasitesinde meydana gelebilecek olumsuzluk, reaksiyonla-
rin biitiinlini etkileyerek oksijen aliminin azalmasia neden
olacaktir. Aerobik kapasiteyle ilgili yorum yapilabilmesi i¢in,
oksijenin doku diizeyinde kullanim hizini ve miktarini belir-
leyen unsurlarin biitiiniinii bir arada degerlendirmek gerekir.
Nitekim, doku diizeyinde oksijen kullanimini sinirladig: bil-
dirilen olasi santral ve periferik etkenlerin iyi tanimlanmasi,
bu konularla ilgili ayrintili tartigmalarin yapilabilmesi baki-
mindan 6nem tasir.2 Ote yandan santral ve periferik etkenle-
rin sinirlanmasi da ¢ok basit bir kavram degildir. Santral
unsurlar ile oksijen tasinmasinin kardiyovaskiiler belirleyici-
leri ifade edilirken, tam kesin bir tanimi yapilamamakla be-
raber, periferal belirleyici olarak da iskelet kas diizeyinde
meydana gelen degisiklikler tartisilmaktadir. Tanimlamayla
ilgili siniflandirma hangi boyutta yapilirsa yapilsin, kanin ok-
sijenlenmesi lizerindeki etkisi géz 6niine alindiginda, akciger-
ler santral siirlayici basamaklar arasinda sayilir.’

Maksimal oksijen alimimin belirlenmesinde etken olabile-
cek asamalarin yorumu yapilirken, 6ncelikle iskelet kas do-
kusu diizeyinde oksijen aliminin matematiksel agiliminin
asagidaki denklige gore irdelenmesi gerekir. (denklik 1)

Iskelet kas dokusu diizeyinde maksimal oksijen alimi =

Iskelet kasina arteriyel dolagimla ulastirilan O, —

Iskelet kasindan veniz dolasimla uzaklastirilan O,
(denklik 1)

VO, = 0 (Ca0, - CvO,) (denklik 2)
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Bu denklikte VO,, oksijen alimini; Q, kan akimini; CaO,,
arteriyel oksijen igerigini; CvO,, vendz oksijen igerigini ifade
etmektedir. Kanda eriyik olarak tasinan oksijen miktarinin
%2’den daha az oldugu diisiiniildiiglinde, arteriyel ve venoz
kandaki oksijen igeriginin hemoglobin konsantrasyonu (Hb)
ve hemoglobinlerin oksijen ile doygunluguyla (SaO,) dogru-
dan belirlendigi sOylenebilir. Bu bilgilerin 15181 altinda arteri-
yel ve venoz kandaki oksijen igerigi denklik 3 ve 4’teki
formiilerle degerlendirilebilir.

Ca0, =1.39 X Hb X SaO, (denklik 3)
Cv0O, =1.39 X Hb X SvO, (denklik 4)

Konunun daha iyi anlasilabilmesi i¢in, doku diizeyinde
VO, .« 1 belirleyen unsurlarin Sekil 1°deki sema esas alinarak
ayrintilariyla hesaplarini yapmak miimkiindiir (Sekil 1). Bu
semada Oncelikli olarak, anlatim kolayligi saglanabilmesi igin,
kardiyak debinin tiimiiniin kas dokusuna yonlendirildigi bir
senaryo tartisilmistir. Kas dokusuna gelen kan arter dolasi-
miyla, ¢ikan kan ise vendz dolagimla gosterilmis, doku diize-
yinin damar yataginda 4 kapillere ayrildig1 ve bu kapiller
yatagin 3 iskelet kas segmentini perfiize ettigi diistiniilmiistiir.

Denklik 2, 3 ve 4’teki degiskenler esas alinarak, dinlenim
durumunda kalp debisinin 5 litre/dakika oldugu, arter kanin-
daki Hb’nin oksijen ile %100 doygunluga ulastigi kabul edil-
diginde, iskelet kas dokusunda dakikada 1000 mL oksijen
ulastigini, vendz dolagimla 750 mL oksijenin kullanilmadan
geri tasinacagini, buna karsilik oksijen kullaniminin 250
mL/dakika olacagini hesaplamak mimkiindiir (Sekil 2A). Bu
iliskinin oksijen alimi ile is yiikii arasindaki iligkinin gosteril-
digi Sekil 3’teki karsiligi ise A noktasini isaret etmektedir.
Buna karsin submaksimal seviyede yapilan fiziksel aktivite-
lerde, kalp debisinde meydana gelen degisiklik iskelet kasla-
riin kullandigi oksijen miktarmin artmasina eslik eder. Kalp
debisinin yaklagik 10 litreye kadar arttigi bu tiirli bir yiikle-
mede (Tablo I), dokuya tasinan oksijen miktari 2 litre /dakika

Kas dokusu

Arter @ Ven
- —— =
"

Sekil 1. Maksimal oksijen aliminin kas dokusu diizeyinde
tartigilabilecegi iskelet kas dokusu ve damar sisteminin basitlestirilmis
hipotetik goriintisi.

Kapiller
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seviyesine ulasirken, kas oksijen aliminin istirahat kosullarina
gore yaklasik 4 misli arttigr diistiniilecek olursa, venoz kan-
daki oksijen igerigi de 1000 mL olacaktir (Sekil 2B ve Sekil 3B
noktast). Dinlenim durumuna goére metabolizma hizinin 10
misli arttig1 agir egzersizlerde ise, kalp debisinin 20 L/dakika
gibi yiiksek bir diizeye ulagmasi, dokuya tagiman oksijen ice-

250 mit/dakika O, kullaniimigtir

Arter Ven

Gelen Oksijen
5000 mlidak x 20 mit O, / 100 mit kan
= 1000 mitidak

Kullanilmayan Oksijen
5000 mlidak x 15 mit O, / 100 mit kan
=750 mitidak

i

1000 mit/dakika O, kullanilmistir

Arter Ven

Gelen Oksijen
10000 mlidak x 20 mit O, / 100 mit kan
=2000 mitidak

Kullaniimayan Oksijen
10000 mlidak x 10 mit O, / 100 mit kan
= 1000 mitidak

i

2500 mit/dakika O, kullamimistir

Arter Ven

Gelen Oksijen
20000 mlidak x 20 mit O, / 100 mit kan
= 4000 mitidak

Kullaniimayan Oksijen
20000 mlidak x & mit O, / 100 mit kan
= 1500 mitidak

3000 mit/dakika O, kullanilmigtir

Arter Ven

Gelen Oksijen
20000 mlidak x 20 mit O, / 100 mit kan
= 4000 mitidak

Kullaniimayan Oksijen
20000 mlidak x 7.5 mit O, / 100 mit kan
= 1000 mitidak

Sekil 2. Dinlenim durumundan egzersiz siddetindeki artisla birlikte
iskelet kas dokusunun arteriyel kan akim miktari, oksijen kullanimi ve
arter ile vendz kandaki oksijen iceriklerindeki degisimi gosteren bu
modelde , A — dinlenim, B — C submaksimal ve D — maksimal egzersiz
sirasinda meydana gelecek degisiklikleri ifade etmektedir.
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rigini 4 litre/dakika gibi yiiksek bir degere, venoz kandaki ok-
sijen igerigini ise 1500 mL’ye ¢ikarir (Sekil 2C ve Sekil 3C nok-
tas1). Sekil 2D ve Sekil 3C’de ulasilan bu nokta, s6z konusu
modelde kritik bir degeri ifade etmektedir. Kalp debisinin tist
siirina ulastigl bu noktadan sonra yapilan fiziksel aktivite-
lerin vendz kandaki oksijen igerigini azaltici etkisi olacaktir.
Bu kosullarda egzersiz siddetinin artirilmasina devam edil-
mesi, oksijen alimint da VO,,,,, olarak tanimlanan bir {ist s1-
nira ulastiracak, ancak ulasilan bu seviyede ven6z kan oksijen
igerigi, submaksimal egzersiz sirasinda karsilasilan degerlere
oranla daha dusiik olacaktir (Sekil 3D ve Sekil 3E noktalari).
Maksimal oksijen alim degeri olarak gdsterilen bu seviyenin
ozelligi, egzersiz siddetinin artirilmasina karsin, modelin yo-
rumundan da anlagilacag: gibi, oksijen aliminin daha fazla
artmayacagidir. Ancak dikkati geken 6nemli degisiklik, venodz
kandaki oksijen igeriginin submaksimal egzersize oranla azal-
mis olmasi ve beraberinde solunum sisteminin arter kani ok-
sijen igerigini dengede tutmak igin daha fazla zorlanmaya
baslayacagidir. Bu bilgilerin 15181 altinda, saglikli bireylerde
akcigerlerin VO,,,,,’1 sinirlayici bir organ sistemi olup olma-
digimi tartismak ancak bu seviyeden sonra yapilan fiziksel ak-
tiviteler i¢in anlam kazanir. Tablo I'de de gosterildigi iizere,
kardiyak debiyi artirabilme kapasitesi ¢ok yiliksek olan iyi
sporcularda oksijen aliminin da artiyor olmasi, bu sporcu
grubunda ven6z oksijen igeriginin dolayisiyla da oksijen par-
siyel basincinin ¢ok belirgin olarak azalmasina neden olabil-
mektedir. Biitlin bu degisimler bir arada VO,,,,,1 belirlemede
iskelet kas dokusunun oksijen kullanabilme yetenegi yaninda,

Maksimal
Oksijen
Alimi

Oksijen alimi

Artan is Yiikii

Sekil 3. Maksimal oksijen alimi ile is ylkii arasindaki iligkinin
gosterildigi bu grafikte, egzersiz siddeti arttikca oksijen aliminin da
dinlenim durumundan (A), submaksimal (B ve C) noktalar arasinda
dogrusal artig gosterdigi, bu artisin D noktasina kadar da devam ettigi
gorilmektedir. Son yiiklemede (E noktasi) is yiiki arttigi halde oksijen
aliminin sabit kalmasi nedeniyle, bireyin son yiiklemeyi oksijen alimini
artirmadan gerceklestirdigi anlagiimaktadir.
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Tablo I. istirahat, submaksimal ve maksimal egzersiz sirasinda deniz seviyesinde ventilasyon, pulmoner gaz degisimi ve karigim vendz kani ile
pulmoner dolagima ait genel bulgulari ifade eden ortalama bulgular.?®

Antrenmanl iyi Sporcu

V0,05 %o istirahat Hafif Orta Agir Maksimum Sa0, = %95 Sa0, = %88
Solunum Oriintiisii
VO, (L/dak) 03 0,9 18 27 3,0 5,25 5,25
VCO, (L/dak) 0,24 077 1,71 2,85 33 6,04 6,04
VE (L/dak) 8,0 22,0 51,0 90,0 113,0 183 168
VA (L/dak) 53 18,0 41,0 74,0 93,0 150 138
VT (L) 0,65 1,20 220 270 270 31 29
Fb 12,0 18,0 23,0 33,0 42,0 59 58
VDNT 0,35 0,21 0,19 0,18 0,18 0,18 0,18
EELV (%TLC) 0,50 0,46 0,44 0,42 0,42 0,48 0,48
Gaz degisimi ve arteriyel kan gazi dzellikleri
Pa0, (MmHg) of 93 92 92 92 85 70
PA, (mMmHg) 9% 101 107 114 17 115 112
PaCO, (mMmHg) 39 38 36 33 31 35 38
A-aDO, 5 8 15 22 25 30 42
@ pH 74 7,38 734 7,29 7,28 7,07 727
520, (%) 97 97 9,5 95,5 95 95 88
VA/Q 11 2 3 37 44 44 41
?gﬁgi’f; o%sz) 205 205 20,4 20,2 20,1 20,1 186
;(nﬁ‘lrl'%':/y‘(’]%”gi?? 16 95 74 5.1 41 3.1 16
Pulmoner Dolasim
CO (L/dak) 5 9 14 20 21 34 34
PCBV (mL) 83 107 137 173 180 220-260 220-260
gg;?zrgﬁqzrr:r("ssr:; 1 0,71 0,59 052 0,51 039-045 039045
Ppa (mmHg) 12 16 21 27 28 M 41
PVR (mmHg/L/dak) 24 176 1,49 135 133 1,21 121

Deniz seviyesinde yapilan 6lgiimlere ait veriler yaklasik 30 yasinda ve 70 kg agirigindaki geng erigkinlerden alinmistir. Ayrica iyi antrene sporcular ile
ifade edilmek istenilen grupta oksijen alim degeri yaklagik 75 ml/kg/dak bulunmustur. Formda olan sporculardan bir grubun hemoglobin oksijen
doygunlugu %95 olarak tespit edilmigken bir diger grupta doygunluk %88 olarak dlgtimistir. Bu bulgu, iyi sporcularin bazisinda egzersizin arteryel
hipoksemiye neden olabilecegini isaret ederken, bir bagka grup sporcuda bdylesi bir etkinin olmayabilecegini gostermektedir.

VE — Dakika ventilasyon, VA — Alveoler ventilasyon, VIT — Tidal hacim, fb — solunum frekansi, VDAIT - Olil bosluk havasinin tidal hacim orani,
EELV - Ekspirasyon sonu akciger hacmi, %TLC - % Total akci§er kapasitesi, Pa02 — Arteriyel oksijen parsiyel basinci, PAQO, — Alveoler oksijen
parsiyel basinci, PaC0, — Arteriyel karbondioksit parsiyel basinci, A-aD0, — Alveolo-arteriyel oksijen parsiyel basing farki, Sa0, (%) —
Hemoglobinin oksijen ile doygunluk yiizdesi, VA / Q — Alveoler ventilasyonun perfiizyona orani, GO — Kalp debisi, PGBV — Pulmoner kapiller kan
hacmi, Ppa — Pulmoner arter basinci, PVR — pulmoner damar direnci.

Solunum Dergisi 4 Sanh Sadi Kurdak 15
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dokuya tasinan oksijen miktarinin da énemli unsurlar ara-
sinda sayilabilecegi sonucunu ortaya ¢ikarir. Ote yandan, do-
kuya oksijeni ileten arter kaninda oksijen miktarinin
azalmasinin maksimal oksijen kullanim kapasitesini asagiya
¢ekme potansiyeli vardir.

Konuyla ilgili literatiir irdelendiginde, VO, kapasitesini
belirleyen unsurlarin agiliminda iki ayr1 goriisiin tartisiimakta
oldugu goriilmektedir.? Birinci goriise gére, mitokondriler
maksimal O, kullanabilme kapasitesine ulagmis oldugundan,
oksijen taginmasinin artmasi, kullanilabilen oksijen miktarimi
artirmaz. Venoz kandaki oksijen miktar1 mitokondrilerin kul-
lanamadig1 oksijeni ifade eder. Bu durumda dokuya taginan
oksijenin artirilmasi, vendz oksijen igeriginin artigindan
baska bir etki yaratmaz. Tkinci goriiste ise, mitokondrilerin
gereksinimleri olan kullanabilecekleri oksijen dokuya tasina-
madigindan daha fazla oksijen kullanamadiklari savi ileri sii-
rilmektedir. Bu goriise gore mitokondrilerin g¢alisma
kapasitesini belirleyen unsur, dokuya ulastirilan oksijendir.
Ancak bu modelin gergekgi olabilmesi igin vendz kanda ok-
sijenin hi¢ bulunmamasi gerekir. Ne var ki, gerek in situ gerek
in vivo ¢caligmalarin sonuglari s6z konusu kosullarin hig¢ olus-
madigin1 gostermistir.+® Ote yandan dokuya tasman oksijen
miktarindaki artisin VO,,,,,,1 artirdiginin gosterilmesi,” mak-
simum egzersiz sirasinda mitokondrilerin maksimal kapasi-
tede calistiklar1 goriisiiniin tartisilmasi gerektigini ortaya
koymustur. Her ne kadar doku diizeyindeki heterojen kan-
lanma vendz kandaki artik oksijenin agiklanmasi bakimin-
dan 6nemli olsa da, yapilan ¢alismalarda heterojenligin
degigsmeden sabit kaldiginin gosterilmesi, kapiller seviyede
oksijen difiizyon hizinin belirlenmesinde de 6nemli olabilece-
gini diistindiirmektedir.®?

Peter Wagner’in doku diizeyinde oksijen kullanim kapasi-
tesini belirleyen etkenleri irdeledigi modelinin arastirildigi ¢a-
lismalarin sonucunda, arter kaninda herhangi bir sebeple
ortaya ¢ikabilecek hipokseminin beraberinde kapiller sevi-
yede oksijen parsiyel basincini da azaltabilecegi, sonrasinda
da doku diizeyinde oksijenin kas hiicresi igine difiizyonunun
olumsuz etkilenecegi gosterilmistir.! Bu bulgular diftizyon
hizinmn VO,,,,,’1 belirlemede ana etkenlerden biri olduguna
isaret ettiginden,*”7!" doku diizeyindeki hipoksinin, aslinda
kullanilabilecek oksijenin parsiyel basing farkini azaltacagini
gostermektedir. Bu bilgiler alveolo-arteriyel oksijen basing
farkindaki (A-aDO,) artisin, sonugta egzersiz kapasitesini si-
nirlayabilecek bir etken olabilecegini de ortaya koymaktadir.
Her sporcuda goriilmeyen bu yanitin, gozlendigi sporcu
grubu igin, solunum sisteminin egzersiz kapasitesini sinirla-
yabilecek bir unsur olduguna da isaret etmektedir. Ayrica hi-
poksik gaz solunmasi ya da alveoler ventilasyonun istenilen
seviyede solunum hacmini artiramamasi gibi durumlarda, s6z
konusu olumsuz tablo daha belirgin olarak ortaya ¢ikabile-
cektir. Egzersiz sirasinda A-aDO, nin neden bazi sporcularda
arttig1, bazi sporcularda ise benzer bir yanita neden olmadigi
sorusuna kesin bir yanit verilememektedir. Ancak ventilas-
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yon/perfiizyon oraninin bozulmasi, alveoler seviyede oksijen
parsiyel basincinin kapiller kan ile dengeye ulasmamasi, fiz-
yolojik olarak var olan sant akimlarinda meydana gelen de-
gisiklikler ve alveoler seviyede yapinin biitiinliigiinii tehdit
eden olast olumsuzluklar A-aDO, artisin1 agiklamak baki-
mindan énem tasir.

ZORLU EGZERSIZDE AKCIGERLER MAKSIMAL
OKSIJEN ALIM KAPASITESINi SINIRLAR MI?

Maksimal oksijen alimini sinirlayan unsurlarin tartigiimaya
baslandigi ilk yillarda, akcigerler egzersiz sirasindaki oksijen
tasginmasinda siirlayici bir etken olarak kabul edilmemistir.'?
Aslinda bu donemde toraks boslugu igine katlanmis yaklasik
300 milyon alveol ve bunlarin etrafin1 déseyen kapillerlerden
olusan 0,3 mm kalinhigindaki yaklasik 50 m*’lik kan-gaz ba-
riyerinden olusan akcigerlerin, zorlu egzersizlerde artan ok-
sijen gereksinimini saglamada yeterli oldugu diistiniilmiistiir.
Ancak aerobik kapasitesi yiiksek sporcularda (VO,,, = 72
mL/kg/dak) egzersizin anlaml arteriyel hipoksiye yol agabi-
leceginin belirlenmesi, akcigerlerin, performans kapasitesini
sinirlayabileceginin de diisiiniilmesine neden olmustur.!3 1z-
leyen donemde yapilan ¢alismalarda, pulmoner gaz degisimi-
nin etkinliginde azalma olabileceginin gdsterilmesi, solunum
sisteminin muazzam yedek kapasitesine karsin, maksimal eg-
zersiz sirasinda sinirlayict unsurlar arasinda degerlendirilmesi
gerektigini distindiirmistiir.'3-1© Maksimal egzersiz sirasinda
20-30 mmHg’ye kadar ulasabilen A-aDO,’nin, 6zellikle
formda olan ve motivasyonlari nedeniyle kapasiteleri agiri
zorlayabilen sporcularda 35-50 mmHg’ye kadar ¢ikabilecegi,
yapilan ¢aligmalarda ortaya konmustur. Gozlenilen bu fizyo-
lojik degisime, egzersizle olusan arteriyel hipoksi (EOAH) ad1
verilmistir. Aslinda metabolik reaksiyonlarin hizinda goriilen
artig, venoz kandaki oksijen parsiyel basincinda azalma yo-
niinde bir stres yaratmakla birlikte, egzersizin siddeti ile oran-
tili olarak dakika ventilasyon hacminin artmasi, viicudun
arter kanindaki oksijen icerigini dengede tutmak igin verilen
fizyolojik bir yanit olarak yorumlanmaktadir.

Maksimal egzersiz sirasinda solunum sisteminin sinirlayici
rol oynayip oynamadigini yorumlayabilmenin 6n kosulu, ya-
pilan fiziksel aktivitenin fizyolojik sistemi en st diizeyde zor-
luyor olmasidir.!” Nitekim saglikli sporcularin normobarik
normoksik kosullarda yaptiklari submaksimal egzersizler si-
rasinda ortaya ¢ikan yorgunluk ya da performans azalmasiyla
ilgili konularda solunum sisteminin sinirlayict etken oldugunu
tartismak gercekgi bir yaklasim degildir. Ote yandan maksi-
mal oksijen kullaniminin iyi sporcularda istirahat kosullarina
gore yaklasik 20 kat arttigr hatirlanacak olursa, dakika ven-
tilasyon hacmini benzer oranda artiran sporcularda solunum
sisteminin sinirlayict oldugunu diisiinmek, ancak bu sporcu
grubu i¢in tartisilacak 6zel bir fenomen olarak kabul edil-
mektedir.!” Dembsey ve Wagner EOAH’yi, egzersiz sirasinda
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arteriyel oksijen parsiyel basincinin (>10 mmHg) ve hemog-
lobin doygunlugunun (>%5) istirahat durumuna oranla an-
lamli derecede azalmasi seklinde tanimlamuglardir.'® Yapilan
calismalar, bazi sporcularda maksimal egzersiz sirasinda go-
riilen arteriyel hipoksinin,!#2? beklenilenin aksine submaksi-
mal egzersizlerde bile ortaya ¢ikabilecegini isaret etmektedir.??
EOAH ile ilgili bir diger 6nemli 6zellik, bulgularin her spor-
cuda gorilmeyebilecegi ve bazi sporcularda bu tablonun daha
kolay ortaya ¢ikabilecegidir (Tablo I).

EGZERSiZ VE PULMONER HEMODINAMI

Pulmoner sistemin zorlu fiziksel aktiviteler sirasinda doku
oksijenlenmesi lizerindeki etkisinin hangi kosullarda sinirla-
nabilecegini daha iyi anlayabilmek i¢in bazi satir baglarini 6n-
celikli olarak irdelemek gerekir. Bunlarin baginda pulmoner
hemodinamide meydana gelen degisiklikler gelir. Akciger
organ sistemini viicudun diger organlarindan ayiran 6nemli
bir ozellik, sag ventrikiil tarafindan pulmoner arter aracili-
giyla pompalanan kan miktarinin, sol ventrikiil tarafindan
sistemik dolagima gonderilen kan hacmi ile ayni1 degerde ol-
masidir. Bunun anlami, 6zellikle yiiksek siddetteki fiziksel ak-
tiviteler sirasinda kalp debisinde goriilen artisin, eszamanlt
olarak pulmoner dolasim hacmini de artirmasidir. Pulmoner
dolagim sisteminde meydana gelen bu degisiklik alveolo-ka-
piller membrandan eritrositlerin gegis stiresini kisaltmanin
yani sira pulmoner damar aginin kan basincini da artirir. He-
modinamide ortaya ¢ikan bu degisiklik, pulmoner sistem ve
ozellikle alveolo-kapiller membran yapisini zorlayan 6nemli
bir stres kaynagi olarak yorumlanabilir.

Pulmoner arter igine yerlestirilen bir kateter araciligiyla
yapilan 6lgiimlerde, pulmoner damar agi i¢indeki kan basin-
cinin dinlenim durumunda yaklasik 12 mmHg oldugu, mak-
simal egzersiz sirasinda ise yaklasik 2 kat artabilecegi
belirlenmistir (Tablo I). Ote yandan bu basing degeri iyi spor-
cularda yaklasik 40 mmHg olarak 6l¢iilmiistiir. Pulmoner
damar sisteminin 6nemli bir 6zelligi, pulmoner kan basinci
artmasina karsin damar direncinde bir azalmanin goriilme-
sidir. Kan basinci artisina ikincil olarak dolagima aktif kati-
lan damarlarin ¢apinda meydana gelen genisleme
(distansiyon) ya da yeni damar yataklarinin dolasima agil-
masi sonrasi kapiller yiizey alaninda goriilen artis (recruit-
ment), dakika kan akim hacminde goriilen artisa karsin,
pulmoner damar aginda direncin azalmasini agiklayan fizyo-
lojik mekanizmalar arasinda sayilmaktadir.?* Ancak kan ba-
sincinda goriilen artisin, duvar kalinligi ¢ok ince olan
alveolo-kapiller membranin biitlinliigii iizerinde stres yarat-
mast da beklenebilir. Istirahat kosullarinda damar digina yak-
lagik 10-20 mL/saat olan plazma sizintisi, gelismis lenfatik
dolasim sayesinde intertisyel bolgeden hiler lenf nodlarina
dogru drene edilmekte ve bu sayede akcigerlerin kuru kalmasi
saglanmaktadir.> Ancak pulmoner damar aginda goriilen
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basing artisi, egzersiz sirasinda intertisyel bolgeye sizintiy1 ar-
tirabilecegi gibi, alveolo-kapiller membranin kalinligini arti-
rarak O,’nin diflizyonunun zorlasmasina da yol agabilir.
Alveolo-kapiller bileskede kan basincinin 6nlenemeyen arti-
sinin, bazi durumlarda membranin yirtilmasina bagh olarak
alveoler hemorajilere neden olabilecegi, yapilan ¢alismalarda
gOsterilmistir.?6-? Yiiksek kan basincinin, zamandan bagim-
siz olarak, alveolo-kapiller yapida 6deme neden olmasi ya da
harabiyete yol agabilmesi, arter kaninda gortilen hipoksemi-
nin nedeni olabilir.2-3 Ote yandan, hipoksik kosullarda ya-
pilan fiziksel aktivitelerin, pulmoner damar yataginda
olusturacagi vazokonstriiksiyonun pulmoner hemodinami
agisindan daha da olumsuz etki yaratabilecegi ve alveolo-ka-
piller membran yapisinda fazladan strese yol agabilecegi de
g6z 6ntinde bulundurulmalidir.?

VENTILASYON/PERFUZYON ORANI (V/Q)

Normal fizyolojik kosullarda alveol ile kapiller arasinda 5-15
mmHg’lik oksijen parsiyel basing farkinin bulunmasi normal
kabul edilmektedir. Bu farkliligin nedenleri arasinda tartigilan
fizyolojik mekanizmalardan biri, akcigerlerin birim zamanda
havalanmasi ile kanlanmasi arasindaki iliskiyi ifade eden ven-
tilasyon/perfiizyon oranidir (V/Q).3¢ Baglangigta farkli izo-
toplarin kullanilmasiyla tespit edilmeye calisilan V/Q
arasinda iliskinin 6l¢iimiinde, bu yontemle elde edilen goriin-
tllerin ¢ozlniirliigi ile ilgili sorunlar nedeniyle, istenilen
sonug alinamamistir. Ancak ¢oklu asal gaz eleme tekniginin
kullanilmasi sayesinde akcigerlerin toplam V/Q’su belirlene-
bilmistir.’” Bu ydontemin kullanilmasiyla, akcigerlerin istirahat
aninda mitkemmel ¢aligmadigi ve bazali ile apeksinin farkl
oranlarda kanlanip havalandigi ortaya ¢ikarilabilmistir. So-
nugta Q’daki heterojenligin A-aDO,’nin belirlenmesinde
onemli bir etken oldugu kabul edilmistir.

Egzersiz sirasinda ventilasyonun kalp debisinden daha
fazla artmasinin bir sonucu olarak V/Q, akciger havalan-
mastyla orantili olarak artar. Nitekim istirahat durumunda
yaklasik 1 olarak hesaplanmis olan V/Q, egzersiz sirasinda
yaklasik 4 kat artis gosterebilir. Ancak ventilasyon hacmin-
deki artisin tek basina arter kaninin oksijenlenmesi igin ye-
terli olamayabilecegi ve bolgesel V/Q uyumsuzluklarinin
A-aDO, farkinin agilmasina yol agabilecegi belirtilmekte-
dir. Egzersizin siddetindeki artis ile bozulmaya baslayan
V/Q uyumsuzlugunun,’’ bazi sporcularda egzersiz siddeti
artirildikga daha da olumsuz etkilenebilecegi,?® bazi spor-
cularda ise sabit kaldig: tespit edilmistir. Bu bulgularin 15181
altinda yapilan hesaplamalar, V/Q degisiminin maksimal
egzersiz sirasinda alveol ile arter kan1 arasindaki parsiyel
basing farkindaki artisin %30-60"1ndan sorumlu olabilece-
gini gostermistir. Ancak unutulmamasi gereken bir nokta,
egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan hiperventilasyon yanitinin
alveoler ventilasyon hacmini de artirarak alveoler oksijen
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parsiyel basincini atmosfer havasina yaklastirdigidir. Alveol
havasinda oksijen parsiyel basincinin egzersiz sirasinda
artig gostermesi, ayni zamanda azalan karisim vendz ka-
nindaki oksijen parsiyel basincini normal degerine yaklas-
tirabilmek i¢in gereken parsiyel basing gradiyentini de
yarattigindan, 6nemli bir savunma mekanizmasi olarak da
yorumlanabilir. Ote yandan bazi sporcularda alveol oksijen
parsiyel basincindaki artisa karsin arterioler hipoksemi
gozleniyor olmasi, bu sporcularda oksijenin alveolo-kapil-
ler membrandan difiizyon hizinin da smirlayici rolii olabi-
lecegini diisindirmektedir. Nitekim yapilan ¢aligmalar,
oksijen aliminin >2.5 litre/dakikay1 astigr durumlarda V/Q
degisimine ek olarak difiizyon hizinda da bir azalmanin
olabilecegini gostermistir.'* Konunun biitlint bir arada de-
gerlendirildiginde, oksijenin difiizyon hizindaki azalmanin
V/Q degisimi ile bir arada A-aDQO,’nin artisindan sorumlu
olabilecegini ortaya koymaktadir.

INTRA VE EKSTRAPULMONER SANT AKIMI

Ekstrapulmoner Sant

Arter kaninda goriilen hipoksinin bir diger nedeni, alveoler
dolagima katilmayan ven6z kanin sistemik dolasima karis-
masindan kaynaklanan sant akiminin, arter kaninda 6lgiilen
oksijen parsiyel basincinin azalmasina yol agan bir diger
etken olmasidir. Bronsiyal ve koroner damarlarin ven6z dre-
najinin (Thebesian damarlari) sol ventrikiile bosaliyor olmasi,
anatomik olarak bir sant akiminin normal kosullarda da var
oldugunu géstermektedir.? Bu sant akimi, sistemik dolagima
katilan arter kaninin oksijen parsiyel basincinin azalmasina
neden olur. Pulmoner dolagim ile higbir ilgisi olmayan bu kan
akimina, ekstrapulmoner sant adi verilir. Yiiksek oksijen par-
siyel basingli hava solutarak yapilan deneylerde, sant akimi-
nin istirahat kosullarinda toplam debinin %1’inden daha az
oldugu ortaya ¢ikarilmigtir.?” Nitekim maksimal egzersiz si-
rasinda miyokard oksijen kullaniminin artmasina bagl ola-
rak vendz kandaki oksijen parsiyel basincinin azalmasi ve bu
kanin sol ventrikiil igine drenaji, sistemik dolasima katilan
arter kanindaki oksijen parsiyel basincini azaltacak ve
A-aDO, daha fazla artacaktir.

intrapulmoner Sant

Pulmoner dolagimin bir pargasit olan, ancak gaz aligverigine
katilmayan kanin arter dolagimina katiliyor olmasi da sant
akiminin intrapulmoner bilesenini olusturur. Gaz degisimiyle
ilgili tekniklerle yapilan deneylerde varligi gosterilmeyen bu
sant akimi, bilinmiyor olmasi nedeniyle, uzun yillar A-aDO,
farkindaki degisimin agiklanmasi amaciyla ele alinmamustir.
Ancak gaz degisimi yaninda igaretli hava kabarciklarmin do-
lagim sisteminde takibi gibi farkli tekniklerin kullanilmasi sa-
yesinde, normal olarak fazla perfiize olmayan bu damar
grubunun, maksimal egzersiz sirasinda dolasima katildigi
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gOsterilmistir.*-#! Oksijenlenmesi, alveolo-kapiller membran
komsulugu olan kapillerler kadar etkin olmayan bu damar
segmentinin egzersiz sirasinda dolagima katilmasi, sant aki-
minin arter dolagimina katilmasina neden olur. Egzersiz si-
rasinda intra ve ekstra pulmoner sant akiminda meydana
gelen hemodinamik degisimin, A-aDO, artiginin énemli bir
boliimiinden sorumlu oldugu ifade edilmektedir.?

ALVEOLO-KAPILLER DiIFUZYON DENGESIZLIGi

Egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan EOAH tablosundan sorumlu
olabilecek bir diger etken, eritrositlerin alveoler kapillerlerden
gecerken, oksijenle doygunlagamamasina bagh olarak doku-
lara yeterli miktarda oksijen taginamamasini isaret eder. Bu
tabloda degerlendirmeye alinmasi gereken degiskenlerin ba-
sinda kardiyak debi ve akcigerde bulunan anlik kan hacmi
gelir. Denklik 5’te de gosterildigi tizere, pulmoner kan aki-
mindaki artig, kanin pulmoner kapillerlerden ortalama gegis
stiresini kisaltir.

Kanm pulmoner kapillerlerden ortalama ge¢is stiresi (sn)
= Pulmoner kapiller kan hacmi (mL) | Pulmoner kan akim
hizi (mLisn) (denklik 5)

Dinlenim kosullarinda pulmoner damar yataginda yakla-
stk 80 mL kan oldugu disiintildiigiinde, kardiyak debisi 5
litre olan bir bireyde, kanin alveolo-kapiller membrani yak-
lasik 0,8 saniye iginde ge¢mesi beklenilir. Yapilan ol¢timler
0,25 saniyelik slirenin, alveol ile kapiller gaz parsiyel basing-
lar1 arasinda dengenin kurulabilmesi i¢in yeterli oldugunu
gOstermistir.>* Buna karsilik, egzersiz sirasinda pulmoner he-
modinamide gaz aligverisi lizerinde etkin olabilecek dnemli
degisiklikler arasinda kardiyak debinin artmasina ek olarak
pulmoner kan hacminin artisin1 saymak miimkiindiir. Kalp
debisinin istirahat kosullarina gore 4 misli arttig1 diigiiniilen
bir yiiklemede eritrositlerin akciger i¢indeki gegis siiresinin
hizlanmasinin ve siirenin 0,20 saniyeye kadar kisalabilecegi-
nin diistiniilmesi, ilk anda dogru bir agiklama olarak yorum-
lanabilir. Ne var ki, egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan dort
onemli degisiklik yanitin beklenilenden farkl olmasi gerek-
tigine isaret etmektedir:>
1. Alveolo-kapiller ylizey alaninda bir artig gozlenir. Bunun

fizyolojik anlami difiizyonun gerceklesmesi igin gereken

ylizey alaniin artmasidir ve bu degisiklik gaz gegisini ko-
laylastirici etki yapmaktadir.

2. Yiiksek pulmoner arter basincina bagl olarak bir miktar
plazmanin damar digina sizmasi, eritrositi gaz aligveriginin
oldugu zara yaklastirir. Damar i¢i difiizyon mesafesinin
kisalmasi anlamina gelen bu degisim, eritrositlerin oksijeni
daha kolay baglayabilmeleri bakimindan énem tasir.

3. Alveoler ventilasyonun artmasi, alveol i¢i oksijen parsiyel
basincinin artmasini saglar. Bu aslinda difiizyon hizini be-
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lirleyen 6nemli bir bileske olan alveolo-kapiller basing gra-
diyentinin artmasi anlamima da gelir. Ozellikle deniz sevi-
yesinde hiperventilasyon arteriyel oksijen parsiyel
basincinin sabit tutulabilmesini saglayacak bir savunma
mekanizmasi olarak da degerlendirilebilir.

4. Pulmoner kan hacmi, istirahat kosullarina oranla, mevcut
damar sayisinin artmasi ya da var olan damarlarin genis-
lemesinin bir sonucu olarak artar. Bu degisiklik dinlenim
durumunda yaklasik 80 mL olarak hesaplanan kan hac-
minin 200 - 250 mL’ye ¢ikmasi1 anlamini tasir. Denklik
5’teki rakamlar yerine konur ve bu kosullar igin gegis siiresi
hesaplandiginda ulasilan rakam yaklagik 0,5 sn olarak bu-
lunabilir. Yukaridaki hesaplamalar, kalp debisinin 20 lit-
renin Ustiine ¢ikmasinin alveolo-kapiller membrani terk
eden kanin alveol ile dengeye gelmesini zorlagtiracak ko-
sullarin ortaya ¢ikabilecegini gdstermektedir. Bu nedenle,
ozellikle iyi sporcularda goriilen 30 litrenin tistiindeki kalp
debilerinde (Tablo 1), kan gegis zamaninda goriilen azalma,
sporcular i¢cin EOAH tablosu agisindan degerlendirmeye
almmalidir.

SONUC

Arter kani oksijen igeriginin aerobik sportif performans ka-
pasitesi tizerinde dogrudan belirleyici olmasi, viicudun oksi-
jenlenmesine etki eden unsurlari, egzersiz fizyologlari igin
ilging bir arastirma konusu haline getirmistir. Baz1 bireylerin
arter kaninda performans igin istenilen oksijen parsiyel ba-
sing diizeyinin agir fiziksel aktiviteler sirasinda korunama-
masi, bu kisilerin kapasitelerinin kisitlanmasina neden
olmaktadir. Ozellikle bazi iist diizey sporculara tavsiyelerde
bulunulabilmesi i¢in, performansi kisitlayan bu fizyolojik ya-
nitin ortaya ¢itkmasindan sorumlu bireysel degiskenlerin aras-
tirillacagi ayrintili galismalarin yapilmasi gerekmektedir.
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