BOLUM 6
SOLUNUM SISTEMIi FiZYOLOJiSi

Solunum Sistemi Fonksiyonlari:

Oksijen saglanmasi

Karbondioksitin atilmas1

Kan hidrojen iyon konsantrasyonunun (pH) diizenlenmesi

Ses ¢ikarilmasi

Mikroorganizmalara kars1 savunma

Kandaki bazi1 kimyasal maddelerin pulmoner kapiller kandan alinmasi, iiretilmesi ve
kana verilmesi

Kan pihtilarinin tutulmasi ve eritilmesi

Solunum Sistemi, Yapi-Fonksiyon Iliskisi:

Sekil 6-1. Solunum Membrani (8). Biiyiik ok, alveolden, eritrosit icine gaz akisini
gostermektedir. C: Pulmoner kapiller, EC: Alyuvar, EN: Kapiller Endoteli, IN:
Hiicrelerarasi bosluk, EP: Alveol epiteli, BM: Bazal Membran, FB: Fibroblast.

Solunum sisteminin temel yap1 birimi solunum membranidir. Bu membran, alveol
epiteli, alveol epiteli bazal membrani, hiicrelerarasi bosluk, kapiller endoteli bazal membrani
ve kapiller endotelinden olusur. Bazilar1 alveol epiteli iizerindeki ince siv1 tabakas1 ve
stirfaktani altinci tabaka olarak sayarlar. Yarim mikrondan ince olan bu membran yan yana
geldiginde yaklasik olarak 150-400 m*lik bir alan olusturur. Diffiizyon kurallarina gére gaz
aligverisinin meydana geldigi bu membranin alveol tarafina havanin solunum yollarindan
iletilmesi ve ¢ikarilmasi ventilasyon ile gerceklesir.
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Sekil 6-2. Solunum yollar1 ve pulmoner damarlar (9).

Solunum yollari islevleri

Havayi akcigerlere ileten hava yollar1 burundan baglar, akcigere kadar 23 kez ikiser
ikiser dallanarak, trakea ve bunun dallanmasi brons ve bronsiyoller araciliiyla cogalir. Ilk 16
dallanma kan-gaz bariyeri icermez ve gaz aligverisinin olmadig1 bu bolgeye anatomik olii
bosluk denir. Bu iletici zondaki en kii¢iik havayolu terminal bronsiyol olarak adlandirilir. 17.
generasyonla birlikte hava yollar1 iletim fonksiyonlarina ek olarak alveol yapisi
icerdiklerinden gaz aligveris fonksiyonuna da sahip olurlar.
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Sekil 6-3. Solunum yollari (8).



Solunum yollar1 aracilig1 ile havanin alveollere girip ¢ikabilmesinde en 6nemli
problem hava yollarinin acik tutulabilmesidir. Trakea, yapisinin yaklasik 5/6’s1 kikirdak halka
oldugundan en sorunsuz kesimdir. Kikirdak halkanin yogunlugu brons ve devam eden
bronsiyollerde giderek azalir ve cap1 1,5 mm.den kii¢iik bronsiyollerde tamamen kaybolur.
Kikirdak halka icermeyen bronsiyoller akciger bag dokusu ile kaplidir ve ¢aplar akciger
hacmine bagimlidir. Bu solunum yolu kesimlerinin a¢ik kalmasini saglayan kuvvet
duvarlarimin rijiditesi degil, alveolleri de agik tutan basingtir.

Brons ve bronsiyollerin duvari ayrica diiz kas igerir. Respiratuar brongiyollerden
bronsiyollere dogru diiz kas kitlesi giderek artar ve bronsiyollerin duvari neredeyse tamamen
diiz kaslardan olusmustur. Bu durum obstriiktif akciger hastaliklarinin olusumunda 6nemli
faktorlerden biridir.

Solunum yollarinin hemen hemen tamami liimeni nemli tutan mukus tabakasina
sahiptir. Mukus kanal boyunca bulunan epitelyal hiicreler arasindaki goblet hiicrelerden ve
submukozal hiicrelerden salgilanir. Bu hiicrelerden mukus sekresyonu yapilabilmesi i¢in
CI ‘un limen i¢ine aktif sekresyonu gereklidir. Mukusun pasaji nemli tutmaktan baska
onemli gorevleri de vardir. Havadaki ufak partikiillerin alveollere ulasmasina engel olur.
Solunum yollarindaki epitel hiicreleri silyal epitel olup, silyalar saniyede 10-20 kez yukar1
dogru hareketle titresirler. Burundakilerin hareketi ise asagi dogrudur. Bu sayede mukus
tabakasi igindeki partikiiller farenkse dogru yaklasik 1 cm/dak hizla uzaklastirilir ve farenkste
balgam olusur.

Solunum yollarindaki diiz kaslar, tiim diiz kaslar gibi otonom sinir sistemi tarafindan
kontrol edilir. Parasempatikler bronkokonstriksiyona, sempatikler bronkodilatasyona neden
olur. Bununla beraber solunum yollarinda sempatik innervasyon zayiftir. Brons epitelinde,
diiz kaslarda ve mast hiicrelerinde ; ve B, adrenerjik reseptorler bulunur. Adrenerjik
reseptorler ayrica kolinerjik sonlanma ve ganglionlarda da bulunur ve asetilkolin salinimini
inhibe ederler. Hakim olan reseptor tipi 3, reseptorlerdir. Brongiyal agactaki adrenerjik
reseptOrler sempatik stimiilasyon ile salinan dolagimdaki adrenalin ve noradrenalin tarafindan
da uyarilirlar ve bronkodilatasyon ile bronsiyal sekresyonda azalmaya neden olurlar.
Parasempatiklerin uyarilmasi solunum yollari diiz kaslariin kasilmasina neden olurlar, ayica
solunum yollarinin zararli gaz, toz, sigara dumani, infeksiyon gibi ajanlarla irrite edilmesi
durumunda aktive olarak refleks bronkokonstiriksiyon olustururlar ve oksiirtik refleksini
baslatirlar. Brong diiz kaslar1 otonom sinir sistemi diginda havayi ilettigi alveole komsu
kapillerlere kan getiren pulmoner arterin herhangi bir nedenle tikanmasi halinde refleks olarak
kasilirlar. Brons diiz kaslarinda ayrica non kolinerjik ve non adrenerjik innervasyon da vardir.
Alerji mediatorii olarak bilinen akcigerlerdeki mast hiicrelerden salinan histamin, SRS-A
(anafilaksinin yavas etkiyen maddesi) ve 16kotrienler bronkokonstriksiyona neden olurlar ve
astim patogenezinde énemli role sahiptirler.

VENTILASYON ve SOLUNUM FONKSiYON TESTLERI

Ventilasyon, alveollere hava getirme islemidir. Sekil 6-4’da kavanozun dar agzi olarak
ifade edilmis olan iletici havayollar1 anatomik 6lii bosluk havasini gostermektedir. Anatomik
0li bosluk havasi yaklasik 150 ml. olup, kg. basina 2 ml. olarak yaklasik hesaplanabilir.
Soluk hacmi yaklagik 500 ml. ve solunumun frekansi dakikada 12-16’dir. Solunum frekansi
12/dak. oldugunda, pulmoner ventilasyon: 12x500 = 6000 ml./dak olarak hesaplanabilir. Olii



bosluk hacmi diisiildiigiinde alveollere ulasarak kan-gaz bariyerinde gaz degisimine ugrayan
hava hacmi, alveoler ventilasyon: (V)= 12x(500-150)=4200 ml./dak. olarak hesaplanabilir.
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Sekil 6-4. Akcigerlerde hacimler ve akimlari gosteren sematik diyagram (8).

Akciger Voliim ve Kapasiteleri, Solunum Fonksiyon Testleri:

Spirometreler ile dlciilebilen akciger hacim ve kapasiteleri sunlardir (Verilen degerler
170 cm. boyunda 20 yasinda bir erkek i¢indir):

A. Akciger Hacimleri:

1. Soluk Voliimii (Tidal Volume, Vr): Normal solunum sirasinda alinip verilen hava
hacmidir, yaklasik olarak 500 ml'dir.

2. Inspirasyon Yedek Voliimii (Inspiratory Reserve Volume, IRV): Normal bir
inspirasyonu takiben alinabilen maksimum hava miktari olup, yaklasik olarak 3.000 ml'dir.

3. Ekspirasyon Yedek Voliimii (Expiratory Reseve Volume, ERV): Normal bir
ekspirasyonu takiben ¢ikarilabilen maksimum hava miktar1 olup, 1.100 ml kadardir.

4. Rezidiiel Voliim (Residual Volume, RV): Hicbir kosulda akcigerlerden
cikarilamayan hava miktaridir ve yaklagik 1.200 ml'dir. Spirometreler ile direkt olarak
Olclilemez, helyum diliisyon yontemi kullanilir.

B. Akciger Kapasitleri:

1. Inspirasyon Kapasitesi (Inspiratory Capacity, IC): Normal bir ekspirasyon
sonrasinda alinabilen maksimum hava voliimiidiir (IC = V1 + IRV).

2. Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (Functional Residual Capacity, FRC): Normal bir
ekspirasyonu takiben akcigerlerde kalan hava voliimiidiir (FRC = ERV + RV).

3. Vital Kapasite (Vital Capacity, VC): Derin bir inspirasyonu takiben ¢ikarilabilen
toplam hava voliimiidiir (VC = IRV + V1 + ERV).



4. Total Akciger Kapasitesi (Total Lung Capacity, TLC): Derin bir inspirasyonu
takiben akcigerlerdeki toplam hava voliimiidiir (TLC = IRV + V1 + ERV + RV).
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Sekil 6-5. Sulu spirometre ve akciger voliimleri. (8).
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Sekil 6-6. Akciger voliim ve kapasiteleri (6).

Akciger volim ve kapasiteleri primer olarak yas, cinsiyet ve boy uzunlugu ile
degismektedir. Ol¢iim sirasinda kisinin pozizyonu kisinin antrene olup olmamasi, kilo, 1irk

gibi faktorler, ortam sicakligi ve basinci gibi fiziksel faktorler akciger voliimleri iizerine
etkilidir.



Bu akciger voliim ve kapasiteleri statik solunum fonksiyon testleridir. Dinamik
Solunum Fonksiyon Testleri akciger ekspirasyon ve inspirasyon sirasinda belli bir zaman
diliminde voliim ve kapasiteleri Ol¢iilerek veya inspirasyon ve ekspirasyon akim hizlar
hesaplanarak elde edilebilir. En ¢ok kullanilan dinamik solunum fonksiyon testleri sunlardir:

A. Zorlu Vital Kapasite (Forced Vital Capacity, FVC): Maksimal inspirasyonu
takiben kisinin kendisini zorlayarak hizli bir ekspirasyonla akcigerlerden ¢ikarilabildigi
toplam hava hacmidir. Normal kosullarda (solunum frekans1 ortalama 12/dk. iken)
inspirasyon 2, ekspirasyon 3 saniye siirdiigii icin zorlu ekspirasyon voliimii (Forced
Expiratory Volume, FEV) 1., 2. ve 3. saniye voliimleri (FEV |, FEV, FEV3) de belirlenir.

Bu degerlerin FVC'ye yiizde oranlar1 dnemlidir (%FEV {/FVC, %FEV/FVC, %FEV3/FVC).

Normal degerleri alt sinir1 olarak sirasiyla % 80, 85 ve 95'dir. Bunlar i¢inde en ¢ok kullanilan
ve en Onemlisi %FEV {/FVC oranidur.
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Sekil 6-7. Dinamik Solunum Fonksiyon Testleri (4).

B. Maksimal ekspirasyon akim voliim egrisi ve ekspirasyon akim hizlar::

Dinamik solunum fonksiyon testlerine ait spirogramin x ekseni total akciger
kapasitesinden baslayarak zorlu vital kapasite sirasinda ¢ikarilan hava voliimiinii, y ekseni ise
cikarilan havanin akim hizim gosterecek sekilde zorlu ekpirasyon-akim voliim egrisi elde
edilir.
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Sekil 6-8: Zorlu ekspirasyon akim-voliim egrisi (4).

Zorlu ekspirasyon sirasinda ¢ikarilan havanin akim hizinin maksimum oldugu degere
Maksimum Ekspirasyon Akim Hiz1 (Peak Expiratory Flow Rate, PEFR) denir. Zorlu vital
kapasitenin %25, %50 ve %75'inin ¢ikarildig1 andaki akim hizlar1 Zorlu Ekspirasyon Akim
Hiz1 (Forced Expiratory Flow Rate) %25, 50 ve 75 (FEF,5¢,, FEF50q, ve FEF75¢,)
degerleri ve Zorlu Ekspirasyon Ortast Akim Hizi (Maximal Mid Expiratory Flow Rate
MMEEF), ekspire edilen zorlu vital kapasitenin %25 ve % 75'1 arasindaki ortalama akim hizi
(Forced Expiratory Flow Rate 25-75, FEF>5_75) ve ekspire edilen zorlu vital kapasitenin

sonu olarak kabul edilen %75 ve % 85'i arasindaki ortalama akim hiz1 (Forced Expiratory
Flow Rate 75-85, FEF75_85) degerlendirilir.

C. Maksimum Solunum Kapasitesi (Maksimum Istemli Ventilasyon, Maximum
Voluntary Ventilation, MVV): 1 dakika icinde istemli olarak yapilan maksimum
ventilasyondur. 12-15 saniyelik testlerle ol¢iiliir. Pulmoner ventilasyon normal kosullarda 6 1t/
dk. dir. Bu deger teorik olarak VC x 30'a kadar ¢ikabilir. Ancak antrene olmayan kisilerde
bu deger maksimal degerin yaklasik % 68'i kadarken, antrene bireylerde % 75'e kadar
cikabilir.

Solunum fonksiyon testleri, solunum sistemine ait hastaliklarin tanisinin konmasinda
yardimci olmaktadir. Solunum Sistemine ait hastaliklarin bir cogunda VC ve MVV
azalmaktadir. Bununla beraber hava yollarinin icinden ya da disindan kaynaklanan
patolojilerle hava yolu direncinin arttigi durumlarda (obstriiktif akciger hastaliklarr) RV’de
artis ve FVC ve FEV/FVC oraninda azalma gozlenir. Inspirasyon sirasinda toraks veya
akcigerlerin genisleme yetenegini kisitlayan patolojilerde (restriktif akciger hastaliklart) VC
azalmasi1 FEV/FVC orani degisiklikleri ile beraber degildir, azalan akciger hacmi IC’dir.

Anatomik ve Fizyolojik Olii Bosluk:

Anatomik 6lii bosluk iletici hava yollarindaki hava hacmidir. Olciimii Fowler metodu
ile gerceklestirilir. Saglikli bir kiside anatomik 6lii bosluk, fizyolojik olii bosluga esittir.
Ciinkii fizyolojik 6li bosluk, anatomik 6lii bosluk ve alveoler 6lii bosluk toplamina esittir.
Alveoler 6lii bosluk gaz degisiminin (diffiizyonun) ger¢eklesemedigi alveol hacmidir. Saglikli
bir kiside ihmal edilecek diizeydedir. Fizyolojik 6lii bosluk Bohr yontemi ile ol¢iiliir.



SOLUNUMUN MEKANIGi

Solunumun mekanigi, alveoller ve atmosfer arasinda basing farki olusturan faktorlerle,
solunum yollarindaki direnglerle bas eden ve hava akimiyla sonlanan giicleri icermektedir.
F= AP/R (F hava akimi, AP basing¢ farki ve R solunum yollar1 direnci) formiilii ile ifade
edilebilir.

Solunum Kaslar:

Inspirasyon Kaslari:

En 6nemli solunum kas1 diyafragmadir. Ince, kubbe seklinde bir kas tabakasidur.
Kasildiginda abdominal igerigi asag1 ve 6ne dogru hareket ettirir, gégiis kafesinin vertikal
capin artirir. Ayrica kostalar1 koselerinden yukari ve disar1 dogru hareket ettirerek gogiis
kafesinin transvers capini da artirir. Diyafragmayi 3-4. servikal seviyeden c¢ikan n.phrenicus
lifleri innerve eder. Bu sinirin felcinde diyafragma asagi dogru degil yukar1 dogru hareket
eder ve gogiis kafesinin hacmini daraltir. Diyafragmasi fel¢ olan kisi inspirasyon yaparken
paradoksal hareket gozlenir. Diyafragmanin etkinligi gebelik, asir1 sismanlik, siki karin
korselerinin kullanmasi halinde azalir.

Diger 6nemli inspirasyon kas grubu eksternal interkostal kaslardir. Kostalar arasinda
asag1 ve one dogru uzanirlar. En iistteki kas omuz kusagina baglh oldugundan, kasilinca
kostalar1 yukar1 kaldirir. Kostalarin kova sapinin hareketine benzer hareketi ile one ve yukari
dogru hareketi gogiis kafesinin on-arka ¢apini artirir. Spinal kordun ayni seviyesinden ¢ikan
interkostal sinirlerle innerve olurlar. Interkostal kaslarin felci solunumu ciddi olarak
etkilemez, ciinkii diyafragma tek basina yeterli olabilir.
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Sekil 6-9. Solunum Kaslar (7).

Inspirasyonla ilgili diger kaslar aksesuar kaslar olarak ifade edilen skalen ve
sternomastoid kaslardir. Bu kaslar sakin solunumda aktif degillerdir, ancak egzersiz sirasinda
siddetli sekilde kasilirlar. Solunumla ilgisi ¢ok az olan diger bir kas grubu yiiz kaslaridir.
Burun deliklerinin agilip kapanmasini saglarlar.

Ekspirasyon Kaslari:

Sakin solunumda ekspirasyon pasiftir. Akcigerler ve gdgiis duvari elastikiyeti ile
denge durumuna doner. Hiperventilasyon sirasinda ekspirasyon aktif hale gelir. En 6nemli kas



grubu, rektus abdominus, transversus abdominus, internal ve eksternal oblik kaslar1 iceren
karin kaslaridir. Kasildiklarinda intra-abdominal basinci artirarak diyafragmayi yukar1 dogru
iter. Bu kaslar oksiiriik, kusma ve defekasyon sirasinda da etkilidirler.

Internal interkostal kaslar da aktif ekspirasyona yardimci olurlar. Kasildiklarinda
kostalart asagi ve iceri dogru hareket ettirirler.

Akcigerlerin Elastik Ozellikleri:

Kompliyans:

Elastik cisimlerin 6zelligini ifade eden terim olup, birim basing degisikligi ile olusan
hacim degisikligidir. inspirasyon kaslarinin kasilmasi ile gogiis kafesi hacmindeki artis
intraplevral basincin negativitesini artirir. Normal sinirlarda basing -5 cm. sudan -10 cm. suya
degistigi durumdaki insan akcigeri kompliyansi 200 ml./cm. su kadardir. Daha yiiksek basin¢
degerlerinde akcigerler daha kat1 olup kompliyans daha diisiiktiir. Akciger dokusunda fibroz
doku arttiginda, alveoler ddemde, atelektazi ve yiizey geriminin arttig1 kosullarda, pulmoner
venoz basing arttiginda kompliyans azalir.

Kompliyansin artisi, akciger dokusunda elastik lif kaybinin oldugu amfizemde ve
yaslanma ile gozlenir.
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Sekil 6-10. izole edilmis bir akcigerin kompliyans egrisi (8).

Akcigerlerin elastik davranigindan sorumlu olan iki 6nemli faktor vardir. Bunlardan
biri alveollerin, damarlarin ve bronslarin etrafin1 ¢eviren elastik ve kollajen liflerin geometrik
diizenidir. Yaslanma ve amfizemde olusan elastik lif kayb1 akciger elastikiyeti artisinda
onemli bir faktordiir. Akcigerlerin elastikiyetinde 6nemli bir diger faktor ise ylizey gerimidir.

Yiizey Gerimi:

Alveollerin yiizeyini kaplayan s1vi molekiillerinin birbirlerini ¢cekim kuvvetinden
kaynaklanir. Yiizey geriminin en 6nemli 6zelligi bir balon basinci olusturmasi ile sabun
koptigiindeki kopiiklerin sonmeye egilimli olmasinda gozlenir. Akcigerlerdeki yiizey gerimi
akcigerlerin genislemesini engelleyen biiytik bir giic olmakla beraber, tip II alveol epitelyum
hiicrelerinde sentezlenen ve salinan dipalmitol fofatidilkolin (DPPC) yapisindaki siirfaktan



hifrofilik u¢lari su molekiillerinin arasina girerek su molekiillerinin birbirini ¢ekim kuvvetini
azaltmaktadir.

DPFC
fl{ ".".‘
/ ]
il bl s
= ‘ ' _ hawa
Py P b f o . .
o] Jo! 1ol Jo! Iof Iepmte
Hz0
H2O

Sekil 6-11. Siirfaktanin akcigerlerde yiizey gerimini azaltma mekanizmasi (6).

Siirfaktan sentezi fotal yasamin doguma yakin giinlerinde baglamaktadir. Stirfaktan
sentezi baslamadan dogan prematiire bebekler yasamin ilk giinlerinde sikintili solunum
sendromu (Respiratory Distress Sendrom, RDS) gozlenir.

Siirfaktanin akcigerlerde bulunmasinin 4 6nemli avantaj1 vardir:

1. Inspirasyon i¢in harcanan enerjiyi, dolayisiyla solunumsal isi azaltir.

2. Akcigerlerdeki yaklasik 300 milyon alveolun esit boyutta kalmasini saglar,
3. Alveollerin sonmesine (kollabe olmasina) engel olur.
4

. Alveollerin kuru kalmasini saglar. Yiizey gerimi kuvvetleri, kapillerlerden alveol
icine s1v1 sizmasina da neden olur. Siirfaktan yiizey gerimini azaltarak, alveol i¢ine
s1v1 sizmasini Onler.

Gogiis Duvarmn Elastik Ozellikleri:

Akcigerlerin oldugu kadar gogiis duvarinin da elastikiyet ozelligi vardir. Intraplevral
boslugun basinci atmosfer basincina esit hale gelirse gégiis duvari genisler, akcigerler soner.
Akcigerler ve gogiis duvarinin elastik ozellikleri ters yonlerde etki eder. Akcigerlerin kollabe
olma, gogiis kafesinin genisleme egilimindedir.

Normal Pneumothorax

Sekil 6-12. Gogiis duvan ve akcigerlerin elastik ozellikleri (8).



Solunum Siklusu Sirasinda Basin¢ Degisiklikleri:
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Sekil 6-13. Solunum siklusu sirasinda basing degisiklikleri (8).

FRC’de intraplevral basing -5 cm su kadar olup, inspirasyon sirasinda -8 cm. su
basincina kadar diismekte, ekspirasyon ile tekrar dinlenim degeri — 5 cm su basincina
ulagmaktadir. Inspirasyon oncesinde alveoller icinden 6lciilen basing atmosfer basincina esit
iken, inspirasyon sirasinda -1 cm su basincina kadar yiikselmekte ve inspirasyonun sonunda
tekrar atmosfer basincina esit hale gelmektedir. Ekspirasyon sirasinda intraalveoler basing+ 1

cm su basing degerine kadar ¢cikmakta ve ekspirasyonun sonunda tekrar atmosfer basincina
esitlenmektedir.

Ventilasyonda Bolgesel Farkhliklar:

Ayakta duran bir kiside akcigerlerin alt bolgeleri iist bolgelerine gore daha fazla

ventile olmaktadir. Akcigerlerin agirliginin etkisiyle intraplevral basing, kisinin pozisyonuna
gore akcigerlerin asagida kalan boliimlerde daha yiiksektir.

Sekil 6-14. Intraplevral basinca akciger agirhgmn etkisi.



Intraplevral basincin daha az negatif oldugu kesimlerde akcigerlerin kompliyans1 daha
fazladir, dolayisiyla intraplevral basincin yiiksek oldugu akciger bolgeleri daha fazla ventile
olmaktadir.

Akciger hacminin FRC’den daha diisiik, RV’a yakin oldugu durumlarda ise
intraplevral basin¢ degeri daha da yiiksek olur. Akcigerlerin asagi kesimlerinde intraplevral
basing RV’a yakin degerlerde pozitif degerlere ulastiginda, intraplevral basincin etkisiyle bu
bolgedeki solunum yollar1 kapanirlar. Ekspirasyon sirasinda kiiciik hava-yollarinin
kapanmaya basladig1 nokta kapanma voliimii (closing volume) olarak adlandirilir. Bu deger
normalde VC’nin yaklasik % 10’u kadardir. Ancak solunum yollarinda direncin arttig1
durumlarda, akciger elastikiyetinin kayboldugu patolojilerde artar.
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Sekil 6-15. Akcigerlerde esit olmayan ventilasyon ve kapanma hacminin, akciger
kompliyans egrisi ile gosterilmesi (8).

Solunum Yollar1 Direnci:

Akcigerlerde ventilasyonun gerceklesmesi i¢in solunum yollarindaki direncin
yenilmesi gereklidir. Poiseuille tarafindan direnc:

R= 8nl/r*

olarak ifade edilmistir. Bu formiilde n gaz viskositesi, 1 solunum yollarinin uzunlugu ve r
yaricap olduguna gore direncin en énemli belirleyicisi solunum yollarinin yarigapidir. Brong
diiz kaslarinda kontraksiyona yol acan ajanlar (parasempatik stimiilasyon, histamin, SRS-A,
pulmoner arterlerde obstriiksiyon gibi) solunum yollar1 direncini artirir.

Solunum yollarin1 dallanarak alveollere dogru yaklastik¢a, caplar1 azalmakla beraber,
toplam kesit alanlar1 arttigindan, direng kiigiik hava yollarinda azalmaktadir. Biiyiik solunum
yollar1 kikirdakla ¢evrili oldugundan akciger parankimindeki degisikliklerden daha az
etkilenmektedir. Bronsiyollerden itibaren kiiciik hava yollarinda kikirdak olmadigindan diiz
kaslarin kasilmasi ve akciger parankimindeki degisiklikler bu bolgeyi etkilediginden,
obstriiktif akciger hastaliklarinin olugmasinda bu bolge énemlidir.



Solunum yollarinda direnci etkileyen diger onemli bir faktor akciger hacmidir.
Akcigerler genisledikce, akcigerleri genisleten intraplevral negatif basingtan kaynaklanan
kuvvetler 6zellikle kiiciik hava yollarinda dilatasyona, dolayisiyla solunum yollar1 direncinde
azalmaya neden olur. Bu nedenle astimli hastalar astim nobetleri sirasinda yiiksek hacimli
ventilasyon yapmaya calisirlar.

PULMONER GAZ DEGISiMi

Inspire edilen atmosfer havasindaki Po, yaklasik olarak 150 mm Hg’dir. Ancak
alveollerdeki Po, 100 mm Hg dir. Bunun nedenlerinden birincisi inspire edilen havanin
solunum yollarinda nemlendirilmesi ve solunum yollarindaki havada yaklasik 47 mm Hg’lik
bir su buhar basinci olugmasidir. ikinci neden, alveollerdeki havanin hig¢bir zaman tamamen
bos konuma gelmemesi ve kan-gaz bariyerine komsulugu sayesinde pulmoner kapillerlerdeki
gazlarla siirekli gaz alisverisinde bulunmasidir. Alveollerde atmosfer havasinda bulunmayan
CO; de bulunmaktadir. Alveoler CO, basinci (PACO,) arteriyel CO, basincina (PaCQ,) esit
olup 40 mm Hg’dir. Boylece oksijenin alveollerdeki parsiyel basinci (PAO,) solunum
yollarina girdiginde sahip oldugu parsiyel basincin 1/3’{ kadardir.
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Sekil 6-16. Pulmoner gaz degisimini etkileyen gaz basinclan (5).

Alveollerde solunum membranindan diffiizyon Fick kanunlar1 uyarinca gerceklesir.
Solunum membrani olarak da adlandirilan kan-gaz bariyerinde gazlarin diffiizyonu gazin iki
ortam arasindaki basing farki(AP), solunum membraninin alan1 (A) ve diffiizyon sabiti (D) ile
dogru, membranin kalinlig1 (T) ile ters orantilidir (Vgaz= A.D. AP / T). Gazn diffiizyon
sabiti ise eriyebilirligi (S) ile dogru molekiil agirhigimin karekokii (Vmw) ile ters orantilidir
(D=S/Nmw).



Dinlenim durumunda pulmoner kapillerlerden kanin gecis siiresi, yani gazlarin
difiizyonu icin siire yaklasik 0,75 sn dir. Bu siire siddetli egzersiz sirasinda 0,25 sn.’ye kadar
inmektedir. Membranin yeterince ince olmasi, alaninin biiyiik olmas1 ve basing farklar
nedeniyle egzersiz sirasinda bile solunum gazlarinin kan-gaz bariyerinde diffiizyonunda
problem yoktur. Oksijen solunum membranindan gectikten sonra kanda esas olarak Hb’e
bagli olarak tasindigindan, perfiizyon sinirl bir gazdir. Ancak solunum membraninin
kalinlastig, yiizey alaninin azaldig1 veya alveollerdeki parsiyel oksijen basincinin azaldigi
durumlarda diffiizyon hiz1 azalir. Bu durumlarda pulmoner kapillerlerden kanin gegis
stiresinin kisaldig1 6nce egzersiz kosullarinda, daha ciddi durumlarda dinlenim kosullarinda
oksijen diffiizyon sinirl bir hale doniisebilir. Bu nedenle solunum sistemi ile ilgili
patolojilerde hastalarin dispne sikayetleri genellikle erken donemlerde egzersiz sirasinda
baslar. Yiikseklere ¢ikildiginda ortamdaki O, basincinin azalmasi ile dinlenim kosullarinda
ve/ veya egzersiz sirasinda O i¢in diffiizyon sinirlilig olusur.
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Sekil 6-17. Pulmoner kapillerlerden kanin gegisi sirasinda gazlarin difiizyon ve
perfiizyon simirhiliklari (8).

CO Hb’e affinitesi nedeniyle ortamda bulundugu kosullarda diffiizyon sinirliligina
sahip bir gazdir.

SOLUNUM GAZLARININ KANDA TASINMASI

Oksijen transportu:
Oksijen akcigerlerden dokulara iki yolla taginir.

1. Plazmada erimis olarak,



2. Hemoglobin’e bagl olarak.

Oksijenin sivilarda eriyebilme 6zelligi nedeniyle, plazmda erimis olarak tasinan
miktart cok azdir. 1 mm Hg parsiyel oksijen basinci bagina 100 ml. kanda dakikada 0,003 ml
oksijen taginabilmektedir. Arteriyel parsiyel oksijen basinci (PO,) 100 mm Hg oldugunda 100
ml. kanda erimis olarak tasinan oksijen miktar1 0,3 ml/dak dir. Diger bir deyisle toplam olarak
dakikada 15 ml O, erimis olarak tasinmaktadir. Bu deger insan viicudunun dinlenim
kosullarindaki 250 ml.lik oksijen tiiketimini karsilamaktan ¢ok uzaktir.

Oksijenin kanda esas olarak tasinma sekli hemoglobine (Hb) bagli olarak tasinimdir.

1 gr Hb ile 1,34-1,39 ml. O, taginabilmektedir (Bak Boliim 5, Hemoglobin, Sekil 5-7).

Karbondioksit transportu:
Kanda CO, ii¢ ayr1 formda taginir.

1. Plazmada erimis olarak,
2. Bikarbonat formunda ve
3. Karbamino bilesikleri formunda.

Karbondioksitin sivilarda eriyebilme 6zelligi daha fazla oldugundan, plazmada erimis
formda tasinan CO, miktar1 daha fazla olup, toplam tasinan CO;’nin %7-10’u kadardir.

Bikarbonat formunda CO; ‘nin %63-70’lik kismi, karbamino bilesikleri formunda ise %
23-30’u tasinmaktadir (Bak Boliim 5, Hemoglobin).

PULMONER DOLASIM

Ortalama = 15 Ortalama = 100
1 20/8 0

120/0
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Sekil 6-18. Pulmoner ve sistemik dolasim kan basinci karsilastirmasi (6).



Pulmoner dolagimdaki basinglar sistemik dolagimla kiyaslandiginda oldukga diisiiktiir,
aralarinda yaklasik 10 kat fark vardir. (Bazilar1 ventrikiil ve atriyumlar arasindaki basing
farklart ile ifade ederek 6 kat fark oldugunu yazarlar.)

Pulmoner dolagimin kompliyansi oldukca yiiksektir. Vaskiiler yatakta kompliyansin
yiiksek olmasinin iki nedeni vardir. Birincisi, normal pulmoner arteriyel basing kosullarinda
kapillerlerin yaklasik yaris1 kapalidir. Basincin artmasiyla birlikte kapali kapillerler agilarak
dolasima katilirlar. Bu olaya yedeklerin devreye girmesi (recruitment) denir. Ikincisi,
pulmoner arteriyel basinctaki artma ile kapillerlerde gerilmedir. Boylece artan basinca
ragmen vaskiiler diren¢ azalir ya da degismez.
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Sekil 6-19. Pulmoner damarlarin 6zellikleri (8).
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Pulmoner dolasim, diisiik basingli, diisiik direngli ve yiiksek kompliyansl bir
sistemdir. Pulmoner arteriyel basin¢ ve pulmoner direng sistemik dolagimin %10’u kadardir.
Bununla birlikte pulmoner vaskiiler damarlarin kompliyansi ¢ok yiiksek oldugundan, saglikli
kisilerde kan akimi artis1 karsisinda vaskiiler direngte artis gdzlenmez.

Pulmoner damarlar alveol ve alveol dis1 (ekstraalveoler) damarlar olarak ikiye ayrilir.
Alveoler damarlar, alveollere komsu olan damarlardir. Bu damarlarda alveol hacmi arttiginda
direng artar. Alveol dis1 damarlar, alveollere komsu olmayan, intraplevral basingtaki
degisimlerden etkilenen damarlardir. Alveoler damarlarin tersine, alveoller hava ile
doldugunda intraplevral basincin diigmesi nedeniyle direncleri azalir, ekspirasyon sirasinda

artar.
Alvenl Alveoler damarlar
m' T . Ekstra alveoler
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Sekil 6-20. Pulmoner dolasimda damarlarin komsuluklari ve direncleri (8).
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Pulmoner damarlarin komsuluklar1 nedeniyle akciger hacimlerinde total pulmoner
vaskiiler diren¢ hesaplandiginda, fonksiyonel rezidiiel kapasitede en diisiik degerde oldugu
bulunur.

Pulmoner Vasiiler Direng (mm Hg/T./dak)

Akceiger Volimii

Sekil 6-21. Pulmoner damarlarin direncleri (6). A: Total pulmner damar direnci,
B: Alveoler damar direnci, C: Alveol dis1 damar direnci.

Pulmoner vaskiiler direng¢ noral, kimyasal ve humoral kaynakh etkilerle de
degismektedir Sempatik ve parasempatik damarlar tarafindan innerve edilirlerse de
innervasyonlari sistemik dolagima gore daha zayiftir. Sempatik stimiilasyon
vazokonstriksiyon, parasempatikler vazodilatasyon olustururlar.

Akcigerin herhangi bir bolgesinde solunum yollarindaki bir obstriksiyona ya da bagka
bir nedene bagli olarak gelisen hipokside o bolgedeki pulmoner damarlarda vazokonstriksiyon
gelisir. Bu, kan akimin1 az ventile olan alveollerden normal ventile olan alveollere yonelten
onemli bir mekanizmadir.

Avyakta duran bir kiside kan akim1 hidrostatik basing nedeniyle akcigerlerin tabanindan
tepeye dogru gidildikce lineer olarak azalmaktadir. Kan akimindaki bolgesel farklilik 6zellikle
yiiksek ya da diisiik akciger voliimlerinde belirgin hale gelmektedir. Yiiksek akciger
voliimlerinde iist akciger boliimlerinde kan akiminda azalma, alveoler kapillerlerin sikismasi
ile belirgin hale gelir ve cok yiiksek degerlerde ise kollabe olabilirler. Diisiik voliimlerde ise
ekstra alveoler damarlarin direncinin yiiksek olmasi nedeniyle alt akciger kesimlerinde kan
akiminda azalma meydana gelmektedir.

Pulmoner dolagimin gaz degisiminden baska fonksiyonlar1 da vardir. Dolasim sistemi
icindeki bir cok madde, dolasimdan uzaklastirilabilir, aktive ya da inaktive edilebildigi gibi
baz1 maddeler de sentezlenebilir. Bunlardan en 6nemlisi Angiotensin I'in pulmoner



dolasimdan gecerken Angiotensin II'ye doniistiiriillmesidir. Bu islemi gerceklestiren
Angiotensin Konverting Enzim (ACE), pulmoner kapillerlerin yiizeyindeki kiiciik ceplerde
bulunmaktadir.

VENTIiLASYON PERFUZYON ORANI ESiTSIiZLiGi

Alveollerdeki gazlarin basinglari, ventilasyon ve pulmoner kapillerlerden perfiizyon
orani (V/Q) ile belirlenir. Ventilasyon arttifinda V/Q artar, atmosfer havasindan gelen O,
nedeniyle bu alveollerde PO, daha yiiksek olur. Inspire edilen havadaki PO,=150 mm Hg,
venoz kan PCO, = 45 mm Hg oldugu dinlenim kosullarinda ventilasyon yapildiginda ve
ventilasyon perfiizyon orani normal oldugunda (V/Q=1), alveollerdeki PO,=100 mm Hg ve
PCO,=40 mm Hg diizeyinde tutulur. Solunum yollarinin tikandigi, ventilasyonun
yapilamadig1 durumda (V=0 oldugunda V/Q=0), alveollerdeki gazlarin parsiyel basin¢lari
venoz kandaki diizeylerine esit hale gelir (PO,=40 mm Hg ve PCO,=45 mm Hg). Pulmoner
dolagimda bir duraklama oldugunda (P=0, V/Q=c0) alveolerdeki gazlarin parsiyel basinglari,
inpirasyon havasindaki diizeylerinde olur (PO,= 150 mm Hg ve PCO,= 0 mm Hg).
Ventilasyonun ve perfiizyonun normal degerlerinden az veya ¢ok oldugunda, ventilasyonun
azalmasi ile PO, diiser PCO, yiikselir, perfiizyonun azalmasi ile PO, yiikselir PCO, diiser.
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Sekil 6-22. Ventilasyon-perfiizyon orani degisikliginde alveoler gazlarin
basinglari (8).

Akcigerlerde ventilasyon ve kan akiminin her ikisi de akcigerlerin alt kisimlarinda
daha fazla olmasina ragmen bunlarin dagilimi birbirine esit degildir. Perfiizyondaki farklilik
ventilasyona gore daha belirgindir. Bu duruma V/Q’nun her ikisinin tersine akcigerlerin alt
boliimlerinde diisiik, iist boliimlerinde daha yiiksek olmasina neden olur. V/Q’nun bu
dagilimindan 6tiirii akcigerlerin iist bolgelerindeki alveollerde PO, alt bolgelerine gore daha
yiiksektir.

V/Q’nun akcigerlerdeki bolgesel farkliligindan dolayi, gaz degisimi ile pulmoner
kapillerlerin ven6z ucunda solunum gazlarinin diizeylerinde farklilik olmasi kaginilmazdir.
Diisiik V/Q’11 kapillerlerden gelen kanda Hb-O, saturasyonu diisiiktiir. Yiiksek V/Q’l1
kapillerlerden gelen kanda ise Hb’nin -O; kapasitesinden dolayi alveollerdeki diizeyinde
degildir. Bu durumda pulmoner venin gaz diizeyleri hipotetik olarak beklenen diizeyde
olamaz ve arteriyel kanin oksijen igerigi alveollerdeki ortalama icerikten daha diisiik olur
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Sekil 6-23. Akciger bolgelerinde V/Q oramn (8).
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Sekil 6-24. Akciger bolgelerinde esit olmayan V/Q’nin kan gazlarina etkisi (8).

SOLUNUMUN REGULASYONU

Akcigerlerin esas fonksiyonu ile kandaki oksijen ve karbondioksit parsiyel basinclari
ile hidrojen iyon konsantrasyonun sabit bir diizeyde tutabilmesi solunumun ¢ok siki bir
kontrol altinda olmasiyla gerceklesmektedir. Solunumun diizenlenmesi ile ilgili sistem ii¢
temel elemana sahiptir.

1. Reseptorler, bilgiyi alir, onu

2. Santral diizenleyiciler olarak da adlandirilan santral sinir sisteminin ilgili
boliimlerine iletir. Burada bilgiler koordineli bir sekilde islenerek yanit bilgisi

3. Effektorler olarak adlandirilan solunum kaslar1 ve bronsiyal diiz kaslara gonderilir.
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Sekil 6-25. Solunumun regiillasyonunda temel elemanlar (8).

Santral diizenleyiciler:

Santral diizenleyiciler, beyin sapinin degisik bolgelerinde bulunan néron gruplaridir.
Bunlarin lokalizasyonu esas olarak medulla oblongata ve ponsta oldugundan, ponsun
istiinden yapilan kesilerde solunum devam eder. Beyin sapinda bulunan merkezler sunlardir.

1. Medullar merkezler, medulla oblongatanin retikiiler formasyon olarak adlandirilan
bolgesinde, 4. ventrikiil zemininde bulunur. Dorsal solunum grubu noronlar1 ve
ventral solunum grubu noronlari olarak adlandirilan iki alan igerir. Dorsal grup
inspirasyon, ventral grup ekspirasyonla ilgilidir. Dorsal grup, inspirasyon rampasi
olarak adlandirilan, intrensek ve periyodik tarzdaki temel bir ritmde inspirasyon
kaslarinin kasilmasina neden olan impuls ¢ikarir. Bu impulslarin aksiyon
potansiyeli frekans1 giderek artmakta ve maksimuma ulastiginda aniden sona
ermektedir. Bu merkeze gelen inhibe edici impulslar inspirasyon rampa sinyalini
sona erdirirken, eskite edici impulslar sinyalin daha uzun siirmesine neden olur.
Inhibitér impulslar inpirasyon anahtarmm kapatici (Inspiratory off switch, 10S)
impulslar olarak da adlandirilmaktadir. Ventral solunum grubu noronlari ise sakin
solunumda aktif degillerdir. Ancak dinlenim durumu disinda ventilasyonun arttig1
durumlarda aktif hale gelirler.

2. Apnostik merkez, ponsun alt bolgesindedir. Medullar dorsal solunum grubu
noronlari iizerine eskite edici impulsalar gonderir. Bu merkezin iistiinden yapilan
kesilerde derin ve uzun inspirasyonla karakterize apnostik solunum gozlendiginden
apnostik merkez olarak adlandirilmastir.

3. Pnomotaksik merkez, ponsun iist bolgesinde bulunur, medullar merkezler iizerine
inhibe edici impulslar gonderir. IOS’in bulundugu bolgedir.

Beyin korteksi, hipotalamus ve limbik sistem gibi diger beyin alanlarinin da
solunumun regiilasyonu iizerine etkileri vardir. Korku durumunda solunum solunumun
degismesi diger merkezlerin etkisine bir 6rnek olabilir.
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Sekil 6-26. Solunumun santral diizenleyicileri (6).

Reseptorler:

Santral Kemoreseptorler:

Beyin sapinda 9. ve 10. kafa ciftlerinin ¢iktig1 bolgede, kan-beyin bariyeri (KBB)
gerisinde kalan reseptorlerdir. Bu reseptorler viicut sivilarindaki pH degisikligine duyarlh
reseptorler olmalarina ragmen, PaCO,; regiilasyonunda role sahiptirler. KBB hidrojen iyonlar1
icin ge¢irgen olmadigindan, kandaki pH degisikliklerinin bu bolgeye etkisi minimaldir. Ancak
PaCO, diizeyi arttiginda, CO, kolay bir sekilde ge¢cmektedir. S1vi ortamda:

CO, + H,O <—>H2CO3 > HJr + HCO3_

reaksiyonu gerceklesir. Zayif bir asit olan karbonik asitten serbestlesen H" lar1 santral
kemoreseptorleri uyararak hiperventilatuar yanita neden olur.

Bu reseptorler uzun siireli pH degisikliginde KBB’den HCOj5™ transportunda olusan
degisiklikle adaptasyon gosterebilen reseptorlerdir. Bu nedenle kronik akciger hastaliklarinda
PaCO, degerleri normal degerlerin iistiine ¢ikabilmektedir.

Periferik Kemoreseptorler:

Karotis arterlerin bifiirkasyonunda karotid cisimlerde, aortik arkusta aortik cisimlerde
bulunan reseptorlerdir. PaO, ve arteriyel kan pH degisikligine duyarlh reseptorlerdir. PaO,
duyarligi Hb-O, ayrisma egrisine benzer sekilde eksponansiyel bir 6zellik gostermektedir.
PaO, 60 mm Hg altina diistiigiinde uyarilmasi giderek artmakta ve hiperventilatuar yanita
neden olmaktadir. Kanda [H'] arttiginda da hiperventilatuar yanita neden olan primer
reseptorlerdir. pH regiilasyonunda 6zellikle karotid reseptorlerin role sahiptir. CO,
regiilasyonundaki rolleri minimaldir.

Akciger Reseptoreleri:

Pulmoner Gerim Reseptorleri; akcigerlerin gerilmesine duyarli reseptorler olup,
pnomotaksik merkezde 10S’in kapatilmasinda role sahiptirler. Akcigerlerin gerilmesi ile



uyarilirlar ve medullar merkez lizerine inhibitdr impulslarin gitmesine neden olurlar.
Uyarildiklarinda olusan inspirasyonun sonlanmasi Hering-Breuer refleksi olarak da bilinir.
Yavas adapte olan resptorlerdir.

Irritan reseptorler; solunum yollar epitel hiicreleri arasinda bulunan, solunan
havadaki irrite edici ajanlarin etkisiyle uyarilan ve bronkokonstriksiyona ve hiperpneye
aracilik eden reseptorlerdir. Cabuk adapte olduklarindan hizli adapte olan reseptorler olarak
da adlandirilmaktadirlar.

J Reseptorleri; parankimde kapillerlere yakin alveoler duvarda lokalize reseptorlerdir.
Rolleri kesin degildir. Interstisyel s1v1 voliimiiniin artti§1 durumlarda uyarilarak Dispne
duyusundan sorumlu olduklar1 ileri siiriilmektedir.

Diger Reseptorler:

Burun ve Ust solunum Yollar: Reseptorleri; Burun ve iist solunum yollarinda irrite
edici impulslarla uyarilan reseptorlerdir. Aksirik, oksiiriik ve bronkokonstiksiyon yanitina
aracilik ederler.

Eklem ve Kas Reseptorleri; ozellikle egzersizin erken donemlerinde hiperventilasyon
olusumuna aracilik ederler.

Gama Sistemi; Kaslarda bulunan gama reseptorleri ve kas igcikleri, interkostal kaslar
ve diyafragma gibi solunum kaslarinin asir1 gerilmelerinde uyarildiklarinda dispne duyusunun
olusumuna aracilik ederler.

Arteriyel baroreseptirler; Kan basincinin 6zellikle ¢ok siddetli diismesi halinde,
solunum merkezine de gerekli bilgiyi iletirler.

Agrive Sicaklik Reseptorleri; Cesitli kosullarda uyarilmalari hiperventilasyon
yanitina aracilik ederler.

Egzersize Solunum Sisteminin Uyumu:

Egzersiz kosullarinda ventilatuar cevap belirgin sekilde artar. Antrene bir kigide
maksimal oksijen tiiketimi (VO,max) 4 L/dk oldugunda total ventilasyon 15-20 kat artarak
120 L/dk’ya yiikselebilir. Ilimh egzersiz sirasinda PaO, ve PaCO, degismeden kalir veya
PaCO; bir miktar diisebilir, pH genellikle sabittir, ancak agir egzersiz kosullarinda laktik asit
artisina bagh olarak diisebilir. Boyle bir sey gerceklestiginde ventilasyon daha da artar.

Egzersizde kan gazlarimin ve pH’nin degismeden kalmasini saglayan mekanizmalar:

Ekstremitelerin hareketi ile eklem ve kas reseptorlerinin hiperventilatuar yanita
aracilik etmeleri.

Kan gazlarinin parsiyel basinglarindaki ossilasyonlarin hiperventilasyona neden
olmast

Venoz CO, yiikiinii pulmoner kapillerlerlerde tespit eden reseptorlerin varligi.
Korteks ve hipotalamustan solunum merkezine gelen impulslar.

Viicut sicakliginin egzersiz sirasinda artigi



Asit-Baz Dengesi Regiilasyonunda Solunum Sisteminin Rolii:

Solunum sistemi, asit-baz dengesi bozukluklarina karsi en 6nemli savunma
mekanizmalarindan olup, ekstraselliiler sivida, karbondioksit (CO;) diizeyini azaltarak veya
artirarak, asit-baz dengesini diizenler.

Asit-baz dengesi regiilasyonunda solunum sisteminin etkinligi %50-75 diizeyindedir.
Solunum sisteminin tamponlama giicii diger kimyasal mekanizmalardan 1-2 kat fazladir. pH
aniden 7.4’den 7.0’a diistiiglinde solunum sistemi pH’y1 3-12 dakika i¢inde normal diizeye
getirebilmektedir. Ancak, agir pulmoner hastaliklar, solunum kaslar1 gii¢siizliigii, ventilatuvar
kontrol anomalileri gibi solunumdaki yetersizlik sonucu PaCO, ve [H] artis1 respiratuvar
asidoz olarak adlandirilir. Organizma, akut olgularda, hiicresel tampon sistemlerini aktive
ederek HCOj5™ degerlerini yiikselterek kompansasyon saglamaya calisir.

Hiperventilasyon sonucu PaCO, ve [H'] diistiigiinde respiratuvar alkaloz tablosu
gelisir. Respiratuar alkalozisin en yaygin nedenleri, gebelik, daga ¢cikma, akciger ve karaciger
hastaliklar1, endotoksemi ve histeri nobetidir. HCO3' sarfi ile kompansasyon saglanir. PCO,
diisiikligii 2-6 saatten uzun siirerse renal amonyum konsantrasyonu artar, asit ekskresyonu
titre edilebilir diizeylere ¢ikar ve HCO3 reabsorbsiyonunda azalma ile kompansasyon
saglanmaya calisilir.
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