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Solunum sisteminin temel fonksiyonu vücudun
gereksinimine göre  oksijen sa¤lamak ve karbondioksidi
atmakt›r. Asid–baz homeostaz› da bu sistemin
fonksiyonuna ba¤l›d›r. Bu fonksiyonlar› ve pek çok ek
fonksiyonu için de sistemin kontrol alt›nda olmas›
gereklidir (1,2). Bu homeostatik kontrol sisteminde 3
ayr› sistem birlikte çal›fl›r;
1-Sensörler sistemi (Kemoreseptörler, akci¤er ve di¤er
reseptörler)
2- Santral kontrol sistemi (pons ,medulla ve di¤er beyin
bölümleri)
3-Efektörler sistemi(Solunum kaslar›; santral kontrol
sisteminin  komutlar›n› uygular)(3)
Bu sistem böylece hem fizyolojik hem de patolojik
koflullara uyumu sa¤lar.

SOLUNUMSAL SENSÖRLER

Santral sinir sistemi (SSS) 'e afferent inputlar 4 grup
nöral reseptör ile sa¤lan›r:
a-Periferik arteriyel kemoreseptörler
b-Santral (beyinsap›) kemoreseptörleri
c-‹ntrapulmoner reseptörler
d-Gö¤üs duvar› ve kas mekanoreseptörleri

a-Periferik arteriyel kemoreseptörler;
Karotit ve aort cisimcikleridir.Ventilasyonun kontrolünde
karotid cisimciklerinin  rolü daha fazlad›r (1,3,4). ‹nternal
ve eksternal karotid arterleri aras›nda bifurkasyonda
yer al›r; 2 tip hücreden oluflur; Tip I Glomus hücreleri,
Tip II k›l›f hücreleri.Her iki hücre grubu da glossofaringeal
sinirin karotid sinüs dal› ile innerve olur, parasempatik
ve sempatik nöronlar›n›n  afferent ve efferent
komponentleri vard›r. Hipoksemide karotid cisimci¤inden
kalkan afferentler N.glossofaringeus ile, aortik cisimden
kalkanlar ise N.vagus ile medullaya ulafl›r(1,5).
Karotid cismi 2L/dak/100gr gibi çok yüksek bir kan
ak›m›na sahiptir ve  oksijen gereksinimini di¤er dokular›n
aksine çözünmüfl oksijenden al›r(3). Glomus hücrelerinin
spesifik uyaran› PaO2'dir. Bu nedenle anemi, CO

zehirlenmesi gibi PaO2'de de¤ifliklik olmayan durumlara
duyarl› de¤ildir ve CO zehirlenmesinde dispne veya
hipoventilasyon gibi solunumsal uyar›lma semptomlar›
görülmez. Ayr›ca H+ iyon konsantrasyonuna duyarl›d›r.
Yan›t art›fl› hipokseminin fliddeti ile do¤rusal iliflkili
de¤ildir; en  fazla art›fl PaO2 70mmHg'n›n alt›na
düfltü¤ünde görülür.Bu düzeyden sonra dakika
ventilasyonu ( E) giderek artar, bu art›fl solunum
derinli¤inde art›fl fleklinde kendini gösterir yani tidal
volüm h›za göre daha fazla artar. Memelilerde
hipoksemiye yan›t›n %90'›ndan karotid cisimcikleri,
%10 'undan aortik cisimcikler sorumludur.Arteriyel
hiperkapni ve asidemiye yan›t›n ise %20 ila % 50'sinden
sorumludur, di¤er % 50'sinden santral reseptörler
sorumludur. Karotid cisimciklerinin düflük PaO2

stimulusunu nörotransmitter sal›n›m›na çeviriflin
mekanizmas› halen araflt›r›lmaktad›r. Bilateral karotid
cismi ç›kar›lanlarda hipoksiye solunumsal yan›t ortadan
kalkar ve istirahat PaCO2'de bir art›fl gözlenir(3).
PaCO2 art›fl› da periferik kemoreseptörleri uyar›r ancak
hipokseminin olmad›¤› durumlarda zay›ft›r(1). Kanda
PO2 azalmas› tedrici ve az miktarda ise ventilasyonda
büyük de¤ifliklik görülmez ancak akut düflüfllerde
ventilasyon h›zla artar (1).

b-Santral kemoreseptörler;
Anatomik olarak  tan›mlanamasalar da medullan›n
ventra l  yüzeyinde veya yak›n›nda o ldu¤u
düflünülmektedir, uyar›lmalar› solunum frekans›n›
art›r›r. Bu reseptörler serebrospinal s›v› (CSF)'de ve
meduller interstisyel s›v›dadaki H+ iyon de¤iflimlerine
yan›t verir.H+ iyonlar›, SSS ve ekstrasellüler s›v›ya,
santral kemoreseptörlerin  bulundu¤u yerde CO2'in
erimesi ve kan ak›m›na direk difüzyonu ile girer ve
ç›kar. CO2 yükselince membrandan yüksek oranda
permeabl oldu¤u için  kan beyin bariyerini kolayca
aflar, karbonik aside dönüflür; o da h›zla H+ iyonu ve
HCO3'e döner, böylece CSF da PaCO2 art›fl›na paralel
olarak H+art›fl› olur. Bu artm›fl H+ ise santral
kemoreseptörlere direk etki ile solunumu uyar›r, ters
olarak azalm›fl PaCO2 veya H+ ise solunumu inhibe
eder (3).
PaCO2'ye solunum yan›t› iki aflamal›d›r; saniyeler
içinde geliflen bafllang›ç faz›( CSF'nin h›zl›
asidifikasyonuna ba¤l›) ve dakikalar içinde geliflen
daha yavafl faz› (daha fazla tamponlanm›fl olan
medüller interstisyumdaki asid art›fl›na ba¤l›). CO2'e
göre H+ionlar› kan beyin bariyerini daha yavafl geçer
bu nedenle pH de¤ifliklikleri solunumda daha yavafl
ve hafif de¤ifliklik yapar. PaCO2'nin solunumsal etkisi
akut dönemdedir çünkü kronik art›fl böbrekler
taraf›ndan kompanse edilir(3).
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c-Pulmoner reseptörler;
Hava yollar› ve parankimde yer al›r,vagus taraf›ndan
innerve edilir, myelinli olanlar havayolu reseptörlerini,
myel insiz olanlar parankimi innerve eder.
Hava yolu reseptörleri yavafl adapte olan reseptörler
(SARs) (pulmoner gerilim reseptörleri) ve h›zl› adapte
olan reseptörler olarak (RARs) ikiye ayr›l›rlar.
SARs hava yolu düz kas›nda yer al›r ve Hering-Breuer
refleksinden sorumludur. Aktive olduklar›nda
trakeobronfliyal düz kaslar gevfler ve hava yollar›
genifller(6). Hering-Breuer refleksi akci¤erin fliflmesine
yan›t olarak solunum h›z›n›n düflürülüp ekspirasyon
zaman›n›n uzat›lmas›d›r(7). ‹nsanlarda bu refleks tidal
volüm ancak 3 L'nin üstüne ç›kt›¤› zaman akci¤erlerin
afl›r› fliflmesini önleyici olarak devreye girer. SARs
akci¤erin havalanmas›n› azaltan hava yolu
obstrüksiyonu, azalm›fl gö¤üs duvar› kompliyans› gibi
durumlarda inspirasyonu uzatarak normal bir tidal
volum(VT) sa¤lamaya çal›fl›r. Akci¤erin boflalmas›n›n
yavafl oldu¤u durumlarda da SAR aktivitesi artarak
ekspiratuar kaslar›n gücünü art›r›r ve ekspirasyon
süresini uzat›r(3,8).
RARs havayolu epitel hücreleri aras›nda yer alan
irritasyon reseptörleridir. Toz, sigara duman›, histamin
gibi zehirli uyaranlara yan›t verir. Karina ve ana
bronfllarda yo¤undurlar(3,8) ve öksürük reseptörleri
olarak bilinirler, myelinli sinirlerle innerve olurlar. ‹stirahat
solunumunda önemli bir etkileri yoktur  ancak hava
yolu resistans›n› art›ran, kompliyans› azaltan durumlarda
uyar›l›rlar. En önemli fonksiyonlar› hava yollar›ndaki
fizyopatolojik de¤ifliklikleri saptamakt›r. Normal solunum
s›ras›nda sporadik oluflan abart›l› solunum ve iç
çekmede rol oynayarak  atelektazinin önlenmesini
sa¤lar(3).
Parankim reseptörleri ise vagusun myelinsiz C lifleri ile
innerve olur alveol duvarlar›ndaki kapillerlere yak›n
olmalar› nedeniyle Juxtakapiller reseptörler (J) olarak
bilinirler.Hayvanlarda bu reseptörler hem hiperinflasyona,
hem de  pulmoner dolafl›mdaki kimyasallara yan›t verir
ve de kalp yetmezli¤i gibi interstisyel konjesyon
durumlar›ndaki dispneden sorumludur. C liflerinin uyar›m›
h›zl› yüzeyel solunum bronkokonstrüksiyon ve hava
yolu sekresyon art›fl› ile bir aradad›r(3,8).
Bu reseptörler konusunda yap›lan hayvan çal›flmalar›
sonucu  ast›m, pnomoni, kalp yetmezli¤i, pulmoner emboli
gibi baz› hastal›klardaki anormal solunum paternlerinin
akci¤er mekani¤i veya kan gazlar›ndaki de¤iflikliklerden
çok, akci¤erin bu reseptörlerinin stimulasyonuna ba¤l›
olabilece¤i düflünülmüfltür(3).

d-Gö¤üs duvar› ve kas mekanoreseptörleri;
Bu reseptörler kastaki  uzama, bas›nç ve harekete yan›t

verir. Gö¤üsteki bafll›ca mekanoreseptörler kas lifi
i¤cikleri, solunum kaslar›n›n tendonlar›, ve eklem proprio
reseptörleridir(3).
Kas lifi i¤cikleri kas›n boyundaki de¤iflikliklerden etkilenir
ve geri lmeye karfl› iskelet kas›n›n ref leks
kontraksiyonundan ve solunum aktivitesinin düzeyi ve
zamanlamas›ndan sorumludur ayr›ca egzersizin erken
dönemlerindeki ventilasyon art›fl›nda da rol oynar.
Tendon organlar› solunum kaslar›n›n kontraksiyon
gücüne duyarl›d›r ve bunu monitorize ederek
inspirasyonu inhibe edebilir, bu nedenle istirahat veya
zor alt›nda solunumda kas koordinasyonununda önemli
rolleri vard›r.
Eklem proprioreseptörleri ise gö¤üs duvar› hareketinin
derecesine duyarl›d›r ve o da solunum aktivitesinin
düzeyi ve zamanlamas›n› ayarlar.
Bu mekanoreseptörler, uzama-bas›nç uygunsuzlu¤u
nedeniyle geliflen solunum efor art›fl›n›n oluflturdu¤u
dispneden sorumludur(6).

SANTRAL KONTROL  S‹STEM‹

Solunumun santral kontrolörleri; volanter olmayan grup (beyin
sap›)  ve volanter grup (serebral korteks) olarak ikiye ayr›l›r. (3)

Volanter olmayan solunum merkezi 3 bölümdür;
1-Medüller ritmisite alan›
2-Apnöstik merkez
3-Pnömotaksik merkez
Yürütme organ› medulla, pons ve omurilikte yer alan
baz› hücre kümeleridir, bunlar periferik ve merkezi
reseptörlerden gelen uyar›mlar›nda arac›l›¤›yla ritmik
ve düzenli olarak solunumu yürüten merkezlerdir.
Reseptör uyar›m› kalkarsa ritm bozulabilir(1).
1-Medullada solunum aktivitesi ile iliflkili iki grup yo¤un,
bilateral  nöron  kümesi vard›r (fiekil 1); Dorsal
respiratuar grup (DRG) dorsomedial medullada yer al›r
ve soliter traktusun ventrolateral nukleusu ile ba¤lant›l›d›r.
(1,8,9,) Ventral respiratuar grup (VRG)ise  ventrolateral
medullada yer al›r ve  retrofasiyal nukleus, nukleus
ambiguus (9. ve 10. Kafa çifti motor nöronlar›n› içerir)
ve nukleus retroambigualis olarak 3 ayr› hücre grubu
ile iliflkilidir.Üst ve alt hava yollar›ndan ,akci¤erlerden,
kalp ve di¤er visseral organlardan ve periferik arterial
kemoreseptörlerden,5., 9. ve 10. Kafa çiftleri
afferentlerinden ve solunum kaslar› ve gö¤üs duvar›ndan
proprioseptif afferentlerinden gelen impulslar›n
entegrasyonunda önemlidir.
DRG solunum refleksleri için bir oluflum merkezi  ve
normal ritmik solunum dürtüsünün kaynakland›¤›
bölümdür (2,10).Ancak bu ritmisitenin mekanizmas›
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tam bilinmemektedir ;
Richter 'in hipotezine göre solunum siklusu 3
fazdad›r;inspiratuar, postinspiratuar ve aktif ekspirasyon.
En önemli faz inspiratuard›r ve geç inspiratuar inhibitör
 nöronlar›n spesifik etkisi ile sonlan›r, aktif inspirasyonun
durdurulmas›n› hemen takiben güçlü bir postinspiratuar
inhibisyon geliflir, postinspiratuar nöronlar bir kap› gibi
rol oynar ve residuel inspiratuar aktiviteyi önler.
Postinspiratuar evreyi takiben de ekspiratuar evre
gelir(2,4). Bu evrelerin ayr›m› sadece mekanik
fonksiyonlardaki de¤ifliklikle  de¤il, her evrenin  farkl›
bir nöral komponent taraf›ndan kontrol edilmesi ile
yap›l›r.
‹stirahat halinde inspirasyon 1-2 saniye, ekspirasyon
2-3 saniye kadar sürer.Solunum artt›¤›nda her ikisi de
k›sal›r, azald›¤›nda artar(9). Medüller solunum
merkezinin ritmisitesi aç›klayabilecek  bir di¤er teoriye
göre; ‹nspiratuar nöron grubu osilasyon veren bir flebeke
fleklinde çal›fl›r. fiöyleki; nöronlardan biri aktive
oldu¤unda, yan›ndakini aktive eder sonra 3. ve 4. aktive
olur ve bu döngü osilasyon 2 saniye sonra durdu¤unda
son bulur. Osilasyonu durduran faktör muhtemelen
nöronlar›n kendi yorgunlu¤udur çünkü nöronlar fazla
miktarda uyaran› eksitabilitelerini azaltmadan  baflar›
ile nakledemez.Ayr›ca inspiratuar nöronlar ekspiratuar
flebekeye de inhibitör uyaranlar gönderirler. Böylece
inspiratuar flebeke osilasyon gösterirken ekspiratuar
flebeke ossile olmaz, inspiratuar osilasyon biter bitmez,
inhibisyon da ortadan kalkar ve ekspiratuar nöronlar›n
do¤al eksitabilitesi ekspiratuar flebekenin ifllemesini
sa¤lar ve ayn› döngü inspirasyonun inhibisyonunu da
içererek sürer. Her iki devre ayn› anda osile olmaz
çünkü birbirlerini inhibe ederler(9)
Bir di¤er teoriye(3) göre ise inspirasyon DRG'nin inhibitör
impulslar›n›n kalkmas›yla bafllar.Bunu giderek fliddetlenen
bir  rampa fleklinde artan inspiratuar motor nöron aktivitesi
izler ve bu da sonuçta ani bir kapatma mekanizmas› ile
sonlan›r (switch-off). ‹nspiratuar aktivitenin bu flekilde
kapat›lmas› veya sonland›r›lmas› kritik bir efli¤e ulafl›ld›¤›
zaman gerçekleflir(4).Rampa sinyalinin bitti¤i noktan›n
kontrolü solunum h›z›n›n kontrolünün esas›n› oluflturur(5).
Erken inspirasyonda ayr› bir inspiratuar nöronal aktivite
patlamas› vard›r ki buna postinspirasyon inspirasyon
aktivitesi  (PIIA) denir. PIIA inspirasyonu uzatmaz aksine
ekspirasyonun ilk k›sm›nda ekshalasyon h›z›n›
yavafllat›r.Akci¤er inflasyonu da DRG nöronlar›ndan
baz›lar›n› aktive (Ia) baz›lar›n› (Iß) inhibe eder .Iß
nöronlar›n›n aktivasyon kayna¤› SARs'dan kaynaklanan
afferentlerin monosinaptik afferent inpulslar›d›r. Ayr›ca
DRG'de aktivitesi santral inspiratuar aktiviteden direk
kaynaklanmayan, SAR afferentlerinin monosinaptik
uyar›m›ndan kaynaklanan bir  aktiviteye sahip bir üçüncü

nöron grubu vard›r. Bu hücreler Pompa hücreleri veya P-
hücreleri olarak bilinir ve bu önemli duyusal inpulslar için
SSS'in iletici nöronlar›ndan birisidir. Bu hücreler ayn›
zamanda Hering-Breuer inflasyon refleksi oluflumunda
da önemlidir(fiekil I) (11).

fiekil 1: Medulla ve ponsta respiratuar nöral bölgeler
I =‹nspiratuar, E= ekspiratuar, P= Pompa nöronlar,
BOT=Bötzinger kompleksi; DRG=Dorsal respiratuar
grup, KF=Kölliker-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 (I) hem ekspiratuar (E) nöron
içerir. fiekil 1'de  görüldü¤ü gibi  longitudinal sütunun
kaudal ucunda nukleus retroambiguus içinde  ve rostral
ucunda nukleus ambiguus içinde E, orta bölümünde I
nöronlar yer al›r. Kranial motornöronlarla ba¤lant›lar›n›n
yan›s›ra VRG'nin  spinal kordda aksonal projeksiyonlar›
vard›r.Bu bulbospinal aksonlar hem servikal hem de torasik
düzeydedir.. Frenik motor nöronlar ekspirasyonda aktif
olarak inhibe edilir  ve inhibisyonun   kayna¤› Bötzinger
kompleksindeki E bulbospinal nöronlard›r bunlar ayr›ca
DRG'daki  I nöronlar› da inhibe der. VRG'nin outputu zorlu
ekspirasyon gereksinimi olan egzersiz, hava yolu resistans
art›fl› gibi durumlarda artar (3)
2-Apnöstik merkez 3-Pnömotaksik merkez;
Ponsta nukleus  parabrachialis medialis ve Kölliker-
Fuse nukleusu ile iliflkili dorsolateral bölümde  solunumla
iliflkili yüksek yo¤unlukta nöronlar vard›r. Bu nukleuslara
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birarada Pontin respiratuar grup (PRG) denir. Bu iki
merkez ponsun retiküler yap›s›nda yer al›r. Solunumun
basal ritmi için gerekli de¤ildirler ancak apnöstik merkez
solunumunu durdurur (inspiratuar cut-off switch)
(10),pnömotaksik merkez ise apnöstik merkezin
solunumu durdurma zaman›n› belirler ayr›ca hiperkapni,
hipoksi, akci¤er fliflmesi gibi uyaranlarda solunum
cevab›n› etkiler ve inspirasyonun süresinin düzenlemede
önemlidir(10).

Suprapontin yap›lar;
Sensoryel motorkorteks, limbik lob, amygdal,
hypothalamus ve mesensefalon solunumun uyar›lmas›
veya inhibisyonuna neden olmaktad›r.Ancak bu
koordinasyonun nas›l oldu¤u net de¤ildir (4).
Volanter grup (Serebral korteks);
Solunum kontrolünde rol oynar ayr›ca öksürük,
konuflma, flark› söyleme, istemli nefes tutma gibi
aktivitelerde santral kontrol mekanizmalar›n› by-pass
edebilir veya etkileyebilir(3).

EFFEKTÖRLER S‹STEM‹

Bu sistem inspirasyon ve ekspirasyonda yer alan  yollar›
ve kaslar› içerir. Spinal yollar , beyindeki ve spinal
kanaldaki  merkezlerle  solunum kaslar› aras›ndaki
ba¤lant›y› sa¤lar inen ve ç›kan olarak ikiye ayr›l›r. ‹nen
yollar DRG ve VRG'yi spinal kanal›n ventrolateral
kolonuna, frenik sinirlere, interkostal ve  kar›n solunum
kaslar›na ba¤lar. Bu yollar inspirasyonda ekspiratuar
kaslar›n inhibisyonunda ve ekspirasyonda da inspiratuar
kaslar›n inhibisyonunda kullan›l›r. Ç›kan yollar  solunum
kaslar›n› daha yüksek beyin sap› düzeylerine
ba¤lar(3).Solunum kaslar›n› innerve eden nöronlar
servikal ve torasik az bir k›sm› da rostral bölgededir.

SOLUNUM KONTROLÜNÜN
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹NDE KULLANILAN TESTLER

Ventilasyon d›fl koflullara ve iç gereksinimlere ba¤l› olarak
arteriyal PCO2 ve PO2'yi belli s›n›rlar içinde tutmak üzere bir
feedback kontrol mekanizmas›na ba¤lanm›flt›r (4) Bu feedback
sisteminde kontrol ediciler ve kontrol edilenler söz konusudur.
Kontrol ediciler santral ve periferik kemoreseptörlerdir. PaCO2

ve PaO2'yi monitorize eden periferik kemoreseptörler, H+ iyon
konsantrasyonunu monitorize eden santral kemoreseptörler
solunum kaslar›n› idare eden beyindeki nöronlarla  ba¤lant›
kurarak ventilasyonu sa¤lar. Kontrol edilenler ise bu kaslar ve
O2 ve CO2 dir. Bu parametrelerde oluflan de¤ifliklikler

reseptörlerin nöral afferentleri ile santral kontrol edicilere iletilir
ve düzeltme ifllemi bafllat›l›r, effektör organ olan kaslara emir
gönderilir.
Bu sistemleri de¤erlendirmenin klasik yolu  uyaran› (PaCO2

ve PaO2) de¤ifltirerek ventilasyondaki yan›t› ölçmektir.Bu
metodlar›n en önemli sak›ncas› normal akci¤er ve gö¤üs
duvar›na göre yap›lmas›d›r. Solunum ayg›t›ndaki herhangi
bir restriktif veya obstrüktif bozukluk yanl›fl de¤erlendirmelere
yol açabilecektir.Akci¤er hastal›¤› olanlarda daha sa¤l›kl›
de¤erlendirme yapabilmek  için  Po.1 tekni¤i gibi afla¤›da
ayr›nt›s› verilecek baz› yöntemler gelifltirilmifltir(8).
Kifli testlere ATS'nin önerileri do¤rultusunda haz›rlanmal›
(12) en az›ndan cihaz  ve teknisyenlerden ayr›lmal›, tercihan
gözleri test s›ras›nda kapat›lmal›d›r (13)
Hipoksi ve hiperkapniye solunum yan›t› normal kiflilerde
dahi de¤iflkendir bu nedenle afla¤›daki k›lavuz bilgilere
uyulmal›d›r;
1-Çal›flma aç karn›na ve mesane bofl iken yap›lmal›d›r.
2-Kifli rahat olmal› ve testten önce en az 30 dakika
dinlenmifl olmal›d›r.
3-Oda sessiz olmal›
4-Vücut ›s›s› ölçülmeli
5-Testler oturur veya yar› yatar pozisyonda yap›lmal›
6- Maske kullan›lmal› (burun k›skac› ve a¤›z parças›
kullanan normal kiflilerde hipoksiye daha fazla yan›t
oldu¤u gösterilmifl)
7-Testler en az 10 dakika dinlenme aralar› ile yinelenmeli
Testlerin potansiyel zararl› etkileri düflünülerek kiflilerin
klinik durumlar› göz önüne al›nmal›d›r(13).

Soluk tutma süresi;
Burun k›skac› varken hasta RV düzeyine kadar
soluk verip, TLC'e kadar inspirasyon yapar ve
olabildi¤ince nefesini tutar. Ekspirasyon sonu CO2

konsantrasyonu ölçümü için ekspire edilen gaz›n
ana l i z i  de  yap › lab i l i r.Ne fes  tu tma sü res i
inpirasyonun sonundan ilk ekspirasyona dek olan
sürenin saniye cinsinden ifadesidir. Ortalama süre
78 saniyedir.(13)

‹stirahat PaCO2;
‹nsanda alveoler ventilasyon Pa CO2'yi 37-43mmHg
aras›nda tutmak üzere düzenlenir. Ventilasyonda ciddi
mekanik engellemelerin olmad›¤› durumlarda ,bu de¤erin
yükselmifl olmas› düflük solunum dürtüsünü
yans›tacakt›r(8).

C02'ye solunum yan›t› (Hiperkapnik yan›t);
Ar ter  kan›nda CO2 bas›nc›n ›n  yükse lmes i
ventilasyon üzerinde etkili oldu¤u bilinen tüm
kimyasal etkenlerin en güçlü olan›d›r (14). Bu test
2 metodla uygulan›r;
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1-Sabit durum (steady-state) metodu;
CO2 içermeyen havay› bir süre inhale edip bir basal
de¤er oluflturduktan sonra hasta 2 veya 3 soluk CO2'den
zengin hava solutulur. ‹nspire edilen havadaki CO2

basamak basamak art›r›larak, ventilasyon her
basamakta sabit duruma gelinceye dek beklenir ve
her düzeyde solunum yan›t› yazd›r›l›r. Özellikle yüksek
konsantrasyonlarda 12-20 dakika beklemek gerekebilir.
Bu nedenle bu metod zaman al›c›d›r(15).

2-Yeniden nefes alma metodu (Rebreathing) metodu;
Uzun süren sabit durum testi yerine  Read'›n
tan›mlad›¤›(16) yeniden nefes alma metodu daha
pratiktir ve bu nedenle daha fazla kullan›l›r(15). Bu
metodda kifli %7 CO2 içeren bir hiperoksik gaz kar›fl›m›
içeren bir torbadan solur (2). Torbaya kiflinin vital
kapasitesi + 1L gaz kar›fl›m› konur. Kifli oda havas›n›
solumaya bafllar; ekspirasyon ak›m› ve ekspirasyon
sonu CO2 kaydedilir.  Stabil bir bazal de¤er elde
edildikten sonra kapaklar kapat›l›r ve kifli rezervuar
torbadan nefes al›p vermeye bafllar. Test kifli dispne
nedeniyle sonland›r›ncaya dek sürdürülür (ekspirasyon
sonu PCO2 %9'e ulaflt›¤›nda  veya 4 dakika geçtikten
sonra). Dakika ventilasyonu litre olarak (ya her soluk
bafl›na ya da 5 ila 10 soluk ortalamas› olarak) dikey
eksene, tidal-sonu CO2 ise mmHg olarak yatay eksene
kaydedilerek  e¤ri çizdirilir (fiekil 2). Normal kiflilerde
de¤iflkenlik fazlad›r.

fiekil 2. Hiperkapnik yan›t: ‹ki ayr› PAO2 düzeyinde
PACO2 art›fl› ile elde olunan dakika ventilasyon ( Culver
BH (8) 'den uyarlanm›flt›r)

Her iki metodda da yüksek FIO2 (hiperoksi) kullan›larak
PaO2 deki dalgalanmalar›n etkisi önlenmeye çal›fl›l›r.
fiekil II'de görüldü¤ü gibi fizyolojik s›n›rlarda PaCO2

art›fl›na karfl›, E'de do¤rusal bir çizgi fleklinde art›fl
olur. Bu çizginin e¤imi solunum sisteminin PaCO2'e

duyarl›l›¤›n› ölçer ki normalde her mmHg PaCO2

art›fl›nda 2-5L/dakika ventilasyon artar. Bu e¤imde
azalma solunum dürtüsünün azald›¤› anlam›na gelir.(8)
ve 3 klinik durumu düflündürür;

1-CO2'ye azalm›fl santral kemoreseptör yan›t›:
Kongenital anomalilere ba¤l›  veya  SSS travma veya
inflamatuar lezyonlar›na ba¤l› olabilir.
Santral kontrol sisteminin CO2 e duyarl›l›¤›nda
bozukluklar oluflabilir (örne¤in SSS lezyonlar›nda santral
alveoler hipoventilasyon). E¤er lezyon bulunamazsa
durum primer alveoler hipoventilasyon olarak adland›r›l›r.
fiiddetli amfizem bulunan hastalarda CO2 inhalasyonuna
karfl› normalden düflük bir yan›t al›n›r; ayn› durum %3
CO2'li bir ortamda uzun süre kalan kiflilerde de ortaya
ç›kar, buradaki azalm›fl solunumsal yan›t kan ve
ekstrasellüler s›v›n›n tamponlama kapasitesinin artm›fl
olufluna ba¤l›d›r. Amfizemde solunum yan›t›n› etkileyen
bir di¤er faktör solunum ifli art›fl›d›r yani yan›t sadece
solunum merkezinin de¤il total solunum sisteminin yan›t
verme tarz›n›n bir ölçüsüdür. Solunum kaslar›n›n
yan›t›n›n ölçülmesi de ayd›nlat›c› olabilir. Normal kiflilerde
suni bir havayolu direnci içinden solunum yap›ld›¤›
zaman CO2 inhalasyonuna yan›t olarak  ortaya ç›kan
solunumsal mekanik ifl de¤ifliklik göstermez ancak
amfizem ve hiperkapnili hastalarda bu ifl de¤iflikli¤i
normalden düflük olur bu durum da kronik hiperkapnili
hastalarda solunum merkezi duyarl›l›¤›n›n gerçekten
düflük oldu¤unu düflündürür(14)

2-CO2'e normal yan›t› önleyen nöromusküler hastal›klar:
Bu kiflilerde solunum merkezlerinden dürtü bozuklu¤u
yoktur ancak periferik yan›t organlar› (effektör sistem)
olan kaslarda yan›t yetersizdir.Bu hastalarda inspirasyon
ifli ve CO2'ye yan›t olarak maksimum inspiratuar güç
azalm›flt›r. Solunum kas dayan›kl›l›¤›n› ölçen testlerle
ay›r›c› tan›  yap›l›r.
3-Solunum sistemi mekani¤inde bozukluk olan
hastal›klar
Kronik hava yolu obstrüksiyonu , pulmoner restriksiyonu
veya gö¤üs duvar›  deformitesi olan  olan hastalarda
gö¤üs ekspansiyonunda mekanik engeller söz
konusudur. Solunum dürtüsünde bozukluk yoktur ancak
mekanik bozukluklar inspirasyon kaslar›n›n yeterli yan›t›
vermesini önler(13).

‹nspirasyon havas›nda CO2'nin %15'in üzerine
yükseltilmesi ile ventilasyonda daha fazla bir artma
olmaz, eriflilebilen en yüksek ventilasyon 70-90 Ldir.
Hiperkapnik ve hipoksemik solunum yan›tlar›
aras›nda önemli bir etkileflim söz konusudur, PaO2

düflük oldu¤u koflullarda PaCO2'e yan›t da artar.
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Hiperoksik koflulllarda test edildi¤inde PaCO2 art›fl›na
ventilasyon yan›t›ndan santral kemoreseptörler
sorumludur ancak hipoksik hiperkapnide periferik
kemoreseptörler de uyar›ld›¤› için yine do¤rusal
ancak daha fliddetli bir yan›t elde olunur(2). Ayr›ca
PaCO2 artt›kça serebral vazodilatasyon geliflir ve
beyinde CO2 tafl›nmas› artar ve beyin PCO2 düzeyi
düfler; beyin asidifikasyonunun azalmas› da santral
kemoreseptörlerin uyard›¤› solunum dürtüsünü
azalt›r.(2)
Ayr›ca CO2 ve O2 duyarl›l›¤›nda genetik bir varyasyon
da söz konusudur. Her iki yan›t da egzersizde ve yaflla
düfler. Gebelikde istirahat E, VT art›fl›na ba¤l› olarak
artm›flt›r.

O2 azalmas›na solunum yan›t› (Hipoksik yan›t):
Bu testler hiperkapni testlerine göre daha az standardize
edilmifl olmalar›na ra¤men  onlarda ikiye ayr›labilir (15)

1-Sabit durum testleri;
Bu testlerde klinik olarak zararl› olabilecek düzeyde
uzun süreli hipoksemi maruziyeti gerekti¤i için  klinik
pratikte pek kullan›lmamakta araflt›rma laboatuarlar›nda
uygulanmaktad›r.

2-Sabit durum olmayan testler;
3 metod söz konusudur; ‹ki metodda  yeniden
soluk metodu uygulan›r,birinde  inhale edilen gaz
kar›fl›m›na N2 eklenir ,üçüncü metodda ise bir
kaç soluk testi (few breaths) söz konusudur.
Nispeten basit olan bir kaç soluk testinde (15 )
hastaya birkaç soluk N2 inhale ettirilerek PaO2'de
hafif bir düflüfl sa¤lan›r ve PaO2 i le ve il iflkisi
çizdirilir.
Rebuck ve Campbel'in (17) yeniden soluk metoduna
göre kiflinin VC 'si+1L volümde, %7 CO2, %70 Nitrojen
ve dengeleyen miktarda O2 içeren gaz kar›fl›m›
rezervuar torbaya doldurulur. Önce oda havas› solur,
basal ekpirasyon volümü için ekspirasyon sonu PO2,
PCO2 ve % SO2 kaydedilir. Ekspirasyon sonu PCO2

stabilize olduktan sonra kapaklar kapan›r ve kifli
torbadan solumaya bafllar, sonra 3 derin soluk al›r
ve CO2 de¤eri kaydedilir. ‹fllem ekspirasyon sonu
PO2 45mmHg, O2 sat %75 'in alt›na düflene veya kifli
rahats›zl›k duyana dek sürdürülür. Ventilasyon çok
h›zla artarsa, 125-200mL/dak O2 eklenmesi h›z›
düflürür.
Ayn› flekilde litre cinsinden dakika ventilasyon dik
eksene, ortalama O2 sat yatay eksene yazd›r›larak
e¤ri çizdirilir (fiekil 3) veya yatay eksene alveoler
PO2 yazd›r›larak da çizdirilebilir. De¤iflkenlik s›n›r›
genifltir.

fiekil 3: Hipoksik yan›t: PAO2 azald›kça dakika
ventilasyon non-lineer artmaktad›r. Yan›t PaCO2 art›fl›yla
fliddetlenmektedir (8).

fiekil 3'de görüldü¤ü gibi PAO2  azalmas›na yan›t olarak
ventilasyon de¤ifliklikleri hiperbolik bir e¤im
yapar.Normalin üst s›n›r›ndaki de¤erlerde yan›t ›l›ml›d›r
ancak ancak PAO2 60mmHg alt›na düfltü¤ünde E h›zla
belirgin biçimde artar. Ventilasyon artt›kça PACO2 de
art›r›l›rsa yan›t artar. PACO2 düflerse hipoksemiye yan›t
küntleflir(3). Klinisyen ciddi hipoksemiye ra¤men dispnesi
olmayan hastalarda özellikle de hiperkapni oldu¤u
zaman dikkatli olmal›d›r. Bu hastalarda düflük solunum
dürtüsünden kuflkulan›lmal›, solunum depresyonu
yapacak ilaç kullan›m› gibi reversibl bozukluklar veya
hipotiroidizm düflünülmelidir.
Burada lineer bir iliflki gözlenmedi¤i için PACO2 de
oldu¤u gibi say›sal bir kriter elde etmek zordur ancak
sola kayma veya körvün bas›klaflmas›, azalm›fl hipoksik
dürtü olarak de¤erlendirilir. Hipoksik dürtü PAO2

60mmHg üzerinde ›l›ml› oldu¤u için, normal kiflilerde
deniz seviyesinde ventilasyonun düzeyinden CO2 yan›t›
sorumludur.
Hipoksik yan›t›n de¤erlendirilmesinin birkaç klinik
endikasyonu vard›r
Karotid cisim denervasyonu olan hastalarda O2

duyarl›¤›n›n supresyon derecesini araflt›rmak için
kullan›l›r. Yüksek irtifada do¤an veya konjenital  siyanotik
kalp hastal›¤› olan kiflilerin hipoksik yan›t az olabilir.
CO2 retansiyonu olan hastalarda  hipoksik yan›t›n
araflt›r›lmas› çok de¤erlidir çünkü onlar›n bafll›ca
ventilasyon dürtüsü hipoksemidir. Bu kiflilere önce oda
havas›nda solunum yapt›r›l›r ard›ndan oksijen solutulur.
Normal kiflilerde ventilasyonda hafif bir azalma olurken
baz› hiperkapnik hastalarda ventilasyon belirgin
derecede azal›r.
CO2 ve O2'ye ventilatuar duyarl›l›k  CO2 düzeyine göre
de¤iflir,bireyler aras›nda genetik varyasyonlar gösterir,
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(3) yaflla azal›r ve anestetik, sedatif ve narkotiklerle
deprese olur. (8)

pH ETK‹S‹

Ventilasyon primer metabolik asidozla stimule , alkalozla
inhibe olur. Bu yan›t primer olarak periferik
kemoreseptörler arac›l›¤›yla geliflir. Herhangi bir PaO2

düzeyinde , karotid cisimci¤i H+ iyon art›fl›na yan›t verir.
Klinikte metabolik asidoza yan›t olarak geliflen
hiperventilasyonun gözden kaçmas› kolayd›r. Çünkü
kompanzasyonda temel mekanizma VT art›fl›d›r ve h›z
art›fl›na göre farkedilmesi daha zordur. Metabolik
alkaloza  yan›t olarak dakika alveol ventilasyonu azal›r.
Bu da PaCO2'nin art›fl›na ve respiratuar asidoza neden
olur ve pH'y› normale döndürmeyi sa¤lar. Birkez PaO2

düflmeye bafllay›nca bu kompensasyon mekanizmas›
de karotid reseptörleri i le s›n›r land›r› l ›r(3).

‹NSP‹RATUAR OKLÜZYON BASINCI (P100)

Kifli oda havas› solurken veya hiperkapnik veya hipoksik
yan›t testi yap›l›rken, 100ms (0.1s) 'de a¤›z bas›nc› veya
inspiratuar bas›nç de¤ifliminin maksimum h›z› ölçülebilir.
‹nspiratuar oklüzyon  rasgele  3 veya  daha fazla tidal volüm
sonras› yap›l›r. Hasta görmeden, ifllemi uygulayan kifli seri
olarak düzenlenmifl Starling resistörünü kapatacak flekilde
inspirasyon kanal›na ekpirasyonda bir fl›r›nga s›kar ve kanal
kapan›r. ‹nspirasyon bittikten hemen sonra ise fl›r›nga
dekomprese edilir. Kay›t h›z› 50mm/s olmal›d›r. Alternatif
olarak inspiratuar kapaklar aç›lmadan 10 ila 50ms önce
a¤›z bas›nc› ve de¤iflimi de ölçülebilir. Burada Starling
resistörü veya di¤er manevralara gerek de kalmaz. P 0.1
inspirasyon çabas› bafllad›ktan sonra hep ayn› anda her
dakika ölçülür; P0.1 dikey eksene, inspirataur oklüzyondan
önceki 3 soluktan hesaplanan E, ekspirasyonsonu PCO2

veya O2 sat yatay eksene yaz›l›r(13). Kryger ve arkadafllar›na
göre (18) ortalama P0.1=2.6cmH20'dur (39-42mmHg
PaCO2'de 1.5-5.0 s›n›r, hiperkapnide artar))

MEKAN‹K YÜKE SOLUNUM YANITI

Yukar›da sözü edilen solunum kontrol sistemi, solunumun
mekanik olarak engellendi¤i durumlarda da homeostaz›
sa¤lamak durumundad›r (4). Obstrüktif hastal›klar› taklid
eden resistif yük veya interstisyel hastal›klar› taklit eden
elastik yükler deneysel olarak kullan›labilir. Ancak d›flar›dan
uygulanan yüklerin solunum sisteminin mekanik
bozukluklar›n› temsil edip edemeyece¤i kuflkuludur. Çünkü

akci¤erlerden afferent aktivite ve de sonuçta elde olunan
ventilasyon paterni akci¤er hastal›¤› olan kiflilerle normal
olup d›flar›dan yapay yük uygulananlar aras›nda farkl›d›r(4).
Mekanik yüklenme s›ras›nda ventilasyonun sa¤lanmas›nda
pek çok faktör rol oynar;
Solunum kaslar›n›n intrensek faktörleri; a. Kas›n uzunlu¤u,
güç-uzunluk iliflkisi(kas k›sald›kça daha az güç oluflur), b.
K›salman›n süresi (h›z›), güç-velosite iliflkisi h›z artt›kça, daha
az güç gerekir). Yükleme s›ras›nda k›salman›n h›z› ve
büyüklü¤ü azal›r. ‹flte bu intrensek özellikler mekanik yükün
etkilerini  kompanse etmeye yard›m eder.
Bu intrensek etkilerin yan›s›ra refleks etkiler de söz
konudur, ancak insanda bu mekanizman›n önemi azd›r.
Bilinci aç›k insanda hem resistif hem de elastik yükleme
nöromuskülar outputda bir art›fla neden olur ki bu da
oklüzyon bas›nc›na yans›r, bu yans›ma uygulanan
yükün fliddeti ile ba¤lant›l›d›r ve de¤iflkendir. Kronik
obstrüktif hava yolu hastal›¤› olan hastalarda ak›m-
resistif yükleme s›ras›nda oklüzyon bas›nc›nda artma
olmaz. Oldu¤u zaman bu mekanizma daha yüksek
muhtemelen kortikal etkilere  ba¤l› ortaya ç›kar ve
anestezi ile ortadan kalkar.
Yük kompansasyon mekanizmalar›n›n sonuncusu
santral ve periferik  kemoreseptörlerle sa¤lan›r;yük
hipoventilasyon oluflturacak kadar fazla ise sonuçta
oluflacak arter kan gaz› de¤ifliklikleri ventilasyonu
sa¤layacakt›r.Bu komponentin a¤›rl›¤› periferik ve santral
kemoreseptörlerin varl›¤›na ba¤l›d›r. (4)

BRONKOKONSTRÜKS‹YONA YANIT

Bronkokonstrüksiyon s›ras›nda inspiratuar kas aktivitesi artar.
Pulmoner reseptör sisteminin  pek ço¤u uyar›l›r.Gerilim
reseptörleri, özelikle de RARs  bronkokonstrüksiyon s›ras›nda
havayolu duvarlar›ndaki mekanik de¤iflikliklerle, ayr›ca RARs
ve bronfllar›n myelinsiz afferentleri histamin, bradikinin gibi
otokoidlerle stimule olur. ‹flte bu afferent sistem de¤ifliklikleri
solunum zamanlamas›nda de¤iflikli¤i neden olur. Solunum
siklusunun tüm fazlar› k›sal›r, böylece de frekans artar (4).
Ancak havayolu obstrüksiyonunda solunum iflini azaltmak
için yavafl ve derin soluk gerekir, bu nedenle de
bronkokonstrüksiyon sonucu geliflen bu zamanlama ast›m
hastalar› için uygun olmamakta solunum iflini daha da
art›rmaktad›r.
Bronkokonstrüksiyon s›ras›nda  kaslarda geliflen
de¤ifliklikler inspirasyon evresiyle s›n›rl› de¤ildir,
ekspirasyon s›ras›nda da  inspiratuar kaslar›n tonik
aktivitesi artar ve FRC artar.
Diafram›n EMG'si, isometrik inspiratuar yük ölçümleri,
carotid cismini uyaran ilaç kullan›m›n›n klinik etkinlikleri
konusunda ise yeterince çal›fl›lmam›flt›r (13).
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