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VENTILASYON



AKCIGER VENTILASYONU
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AKCIGER VENTILASYONUN MEKANIGI (STATIK OZELLIKLERI)

» Akcigerler icine ve disina hava hareketi, atmosfer ve alveoller arasindaki
basing farkina goére olur

* Basing farki yoksa hava akimi olmaz

* Hava akimi her zaman basincin fazla oldugu taraftan dustk oldugu tarafa
dogru olur

Ps=0 Atmosferik 760 mmHg
Pp‘=-5
Pa=0

A B Cc

Figure 10-1 Respiratory pressures during a breathing cycle. A. End expiration. B. During inspiration. €. End inspiration. P, pleural pressure; P,
pressure in the alveoli; P_, pressure at the zirway opening.
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INSPIRASYON VE INSPIRASYON KASLARI

required for reproduction or display.

* Dinlenim durumunda inspirasyon: W " [Muscies of expiration]

* Diyafram Sternocleidoma

 Eksternal interkostal

» Skalen kaslarin kasilmasi ile gerceklestirilir

External !n:ernalt I
intercostals w/ \ intercostals

e Sakin solunumda gorev yapan kaslar

: . : P I _/a ol |
primer inspirasyon kaslari olarak inaté?ﬁées’&?s W= Ll atE(:ﬁ)rg?nal
e ) i
adlandlrlllr s 4w 50— Internal
0 . : ZNES ¥4l abdominal
* Primer inspirasyon kaslarinin kasilmasi 7 N Gl °bliaue
-, : SIVRTANEE = Transversus
toraks hacmini arttir f 4y abdominus

Rectus abdominis



INSPIRASYON VE INSPIRASYON KASLARI

NORMAL SUBJECT

* Diyafram:

* GOgus boslugunu abdominal bosluktan
ayiran kubbe seklinde cizgili kas grubudur

e GOgus hacmini arttiran en 6nemli

inspirasyon kasidir T

//"\\\

* Medulla spinalisin C3-C5 segmentlerinden ., )
kaynaklanan frenik sinirlerin aktivasyonu ile | | pe i

kasilir ve abdomene dogru hareket eder




INSPIRASYON VE INSPIRASYON KASLARI

NORMAL SUBJECT

* Diyafram:

 Normal sakin inspirasyonda diyafram kasilarak
1-2 cm abdominal bosluga dogru hareket
ederek toraksin dikey capinda ve ayni zamanda
kaburga yanlarini kenara dogru iterek toraksin
enine capinda artmaya neden olur

PATIENT WITH COPD

* Derin inspirasyonda ise diyafram 7-10 cm
asaglya hareket edebilir //

w\\\
f )
* Frenik sinir paralizisinde kostalar arasi kaslar ile - gy
. j |
normal sakin solunum (spontan solunum) |

surdurulebilir




INSPIRASYON VE INSPIRASYON KASLARI

* Eksternal Interkostal Kaslar: Medulla spianlisin
T1-T11 segmentlerinden ¢ikan spinal sinirlerle uyarilir
ve kaslarin kasiimasinin iki sonucu vardir

1- Toraksi 2. ve 10. kaburgalar hizasinda yukari, disari
dogru kaldirmak ve enine ¢capini arttirmak

2- Intraplevral basincin negatifligine karsi gogus
kafesinde olusucak retraksiyonu énlemek

4
r..-.
=

Figure 5-12 Movement of rib cage during inspiration. Dlagram Indicat-
ing pump-handle (A] and buckst-handle (B) rotations of the rbs. In both
panels the stermum and rib are shown before (gray] and after (purpidsl ib
cage expanshan. (From De Troyer A, Loeing SH: Actlons of the resplratory
muscles. In Roussos C, editor: The thorae, part A, New York, 1995, Marcel
Dekker, pp 535-563)




INSPIRASYON VE INSPIRASYON KASLARI

e Skalen Kaslar:
e Normal sakin solunumda kasilirlar
* Pirmer inspirasyon kasi

e |lk iki kaburgayi yukari dogru kaldirarak
gdgus kafesini genisletir

Copyright © The MoGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.
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ZORLU INSPIRASYON VE ZORLU INSPIRASYON KASLARI

* Normal sakin solunumda is gérmezler

Ozellikle solunum hacminin arttirilmasi gereken fizyolojik ve patolojik
durumlara gorev yaparlar

* Serratus anterior

* Pectoralis majér

* Serratus posterior superior

e Sternokleidoimastoid sternumu yukari kaldirir

* Boyun ve sirt kaslari tst solunum yolu kaslari hava yolu direncini azaltir

Bu sekilde egzersizde, dkslirtik ve hapsirigin inspiratuar fazlarinda, KOAH ,
astim gibi hastaliklarda gorev alirlar



EKSPIRASYON

* Ekspirasyon:

Sternocleidomastoid

* Pasif olarak gercgeklesir Taperin
* Inspirasyon kaslarinin gevsemesi ile olusur sy
. - Parastemal :
* Aktif (Zorlu) Ekspirasyon Ve Kaslari: ercostale
 Zorlu ekspirasyon kaslari hava akimina karsi e
. . e - ' . | abdominis
olusan direnci yenmek icin kasilirlar | - Exeal
oblique
5 ¢ . . - Internal
 Rektus abdominis, eksternal ve internal \ 3 oblique
. S 2 - Transversus
oblik kaslar ,transvers abdominis, interne abdominis

Figure 3-1 Idealized drawing of the respiratory muscles.

interkostal kaslar



GOGUS DUVARI-AKCIGER ETKILESIMI-INTRAPLEVRAL BASINC(IPB)

Atmospheric pressure: 0 cm H,O Atmospheric pressure: 0 cm H,O

No air flow: atmospheric Air flows in : atmospheric
pressure = alveolar pressure pressure > alveolar pressure

* Intraplevral basincin istirahat
durumunda negatif olmasi (-3 ile -5 e i
cmH,0) akcigerlerin agik kalmasini
saglar

-1cmH,0

ntrapleural pressure: Inward recoil .
—5¢m H,0 of alveoli Intrapleural pressure:
’ -8.cmH,0

* |PB negatif basincin olusmasi
akcigerlerin iceri elastik recoili ve e
gogus kafesinin disari elastic recoili
arasinda denge ile olusur

Transmural pressure =
-1.cm Hy0—(-8 cm H,0) = +7 cm H,0

End expiration During inspiration




GOGUS DUVARI-AKCIGER ETKILESIMI-INTRAPLEVRAL BASINC(iPB)

Normal Akciger Pnomotoraks




GOGUS DUVARI-AKCIGER ETKILESIMI-INTRAPLEVRAL BASINC(iPB)

* Inspirasyonda solunum kaslarinin aktif kasilmasi gdégus kafesini
genisletir ve intraplevral alanin negatifligi artar, ekspirasyonda tam
tersi olur

inspirasyonda (A) ve ekspirasyonda (B) ve ekspirasyon sonunda (C) basinglar



GOGUS DUVARI-AKCIGER ETKILESIMI-INTRAPLEVRAL BASINC(iPB)

-10 en H2O

* Ayakta duran bir kiside intraplevral
alanda basing esit degildir

Intreplevral basing

2,5 em H20

* Akcigerlerin apeksinde negatiflik ve
vakum fazla , taban dogru giderek
azalir ve tabanda en azdir

* Intraplevral basin¢ apeksde -10
cmH,0 iken tabanda -2,5 cmH,0

+10 0 -10 -20

intraplevral basing (em H20)



Atmospheric pressure: 0 cm H,0 Atmospheric pressure: 0 cm H,0

Transhava yolu basinci:
agiz basinci ve alveoler basing
arasindaki fark

No air flow: atmospheric
pressure = alveolar pressure

Air flows in : atmospheric
pressure > alveolar pressure

Outward recoil

F
of chest wall orce generated b

/ inspiratory muscles

Transpulmoner basing:
Alveoler basing ve akcigeri
cevreleyen intraplevral
basing¢ arasindaki farktir
Sakin durumda +5 cmH20,
akcigerleri genisletmek igin
bu basing pozitif olmalidir | Inward recoil | -1

-5cmH,0 | f of alveoli
\/ \ | W( ' 3
\
RN SN AU B
Transmural Plevral basing ile gogus

T duvarinin disindaki (atmosfer basinci) Transmural pressure =
basing farkidir ~1 ¢cm H,0—(=8 cm H,0) = +7 cm H,0
Sakin solunumda -5 cmH20, bu negatif
basing gogus duvarini iceri ceker

Alveoler basing=
her solunum basinda ve
sonunda glottisin agik
olmasi nedeniyle
atmosfer basincina esit
ve sifirdir

Alveoler basing=
inspirasyonda alveoler
basing: -1 cmH20

Alveoler = Alveol

" i basing

"4

\

Intrapleural pressure:
-8.cmH,0

During inspiration

Source: Levitzky MG: Pulmonary Physiology, Eighth Edi
www.accessmedicine.com

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. All rights reserved.
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NORMAL SOLUNUM SIRASINDA HACIM VE BASINC DEGISIKLERI
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Inspirasyon

l

Diyafram ve eksternal interkostal
kaslar kasilir

1

Toraks genisler

1

intraplevral basing daha da diiser

!

Alveoller genisler

|

Alveollerdeki basing diiser
1

Alveolar basing atmosferik basinca
esitlenene kadar hava alveollere dolar

Ekspirasyon

l

Diyafram ve interkostal kaslar gevser

Toraks eski haline doner/ kiigtiliir

1

Intraplevral basing artar (daha az
negatif olur)

!

Alveoller eski hacimlerine doner

|

Diisen alveolar hacimle alveollerdeki
basing artar

1

Alveolar basing¢ atmosferik basinca
esitlenene kadar hava alveollerden
disan ¢ikar




SOLUNUM SISTEMINDE BASINC-HACIM ILISKILERI

* Kompliyans: Inspirasyonda akcigerlerin
genisleme yetenegi

4.0 I ekspirasyon

 Elastik cisimlerin o6zelligini ifade eden terim
olup, birim basinc degisikligi ile olusan hacim
degisikligidir inspirasyon

* Inspirasyon kaslarinin kasilmasi ile gogis
kafesi hacmindeki artis intraplevral basincin
negativitesini artirir

-5 -11 -16 -21

* Normal sinirlarda basing -5 cmH,0 -10
cmH,0 degistigi durumdaki insan akcigeri
kompliyansi 200 ml/cmH,0 kadardir.

Akciger etrafindaki basing (cmH,0)




SOLUNUM SISTEMINDE BASINC-HACIM ILISKILERI

 Kompliyans:

e Akciger dokusunda fibr6z doku
arttiginda, alveoler 6demde,
atelektazi ve ylzey geriminin arttig
kosullarda, pulmoner ven6z basing
arttiginda kompliyans azalir

 Kompliyansin artisi, akciger
dokusunda elastik lif kaybinin
oldugu amfizemde ve
vaslanma ile gozlenir

yluksek kompliyans
(amfizem)

£
1%
S
-
B
o
2
o
R
<

““
.2 disuk kompliyans
(pulmoner fibrozis)

Transpulmoner Basing



SOLUNUM SISTEMINDE BASINC-HACIM ILISKILERI

 Elastisite (elastic recoil=elastik
geri cekilme): Kompliyansin
tam tersi alveollerde
sisirmeye ve germeye karsi
gelmedir




AKCIGER HACIM VE KAPASITELERI

Liters

Total
lung
capacity Spirometer

Vital
capacity

Functional _
residual Residual

capacity volume

Figure 4-3 Major divisions of lung volumes. Values are illustrative only; there is considerable normal variation. ERV, expiratory reserve volume; IRV,
inspiratory reserve volume. (Modified from West JB: Respiratory physiology—the essentials, ed 9, Baltimore, 2012, Lippincott Williams & Wilkins.)




AKCIGER HACIMLERI

Soluk Hacmi (Tidal Voliim):Normal solunum sirasinda alinip verilen
hava hacmidir, yaklasik olarak 500 ml'dir

Inspirasyon Yedek(rezerv) Hacmi: Normal bir inspirasyonu takiben
alinabilen maksimum hava miktari olup, yaklasik olarak 3.000 ml'dir

Ekspirasyon Yedek (Rezerv) Hacmi: Normal bir ekspirasyonu takiben
cikarilabilen maksimum hava miktari olup, 1.100 ml kadardir

Rezidual Voliim:

* Hicbir kosulda akcigerlerden cikarilamayan hava miktaridir
* vyaklasik 1.200 ml’dir

* Spirometreler ile direkt olarak olctilemez, helyum dillisyon yéntemi kullanilir



Normal

solunum AKCIGER HACIM VE KAPASITELERI

sirasinda alinip

verilen hava Normal inspirasyonu
hacmidir, takiben alinabilen
yaklasik olarak maksimum hava miktari,
500 ml'dir yaklasik 3.000 ml
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a Normal ekspirasyonu takiben
cikarilabilen maksimum hava
miktari, 1.100 ml

Hicbir kosulda akcigerlerden
cikarilamayan hava miktaridir




AKCIGER KAPASITELERI

Inspirasyon Kapasitesi: Normal bir ekspirasyon sonrasinda alinabilen
maksimum hava voliumudir (IC = VT + IRV)

Fonksiyonel Rezidual Kapasite(FRC): Normal bir ekspirasyonu takiben
akcigerlerde kalan hava volimudur (FRC = ERV + RV)

Vital Kapasite: Derin bir inspirasyonu takiben cikarilabilen toplam hava
volimudur (VC = IRV + VT + ERV)

Total Akciger Kapasitesi: Derin bir inspirasyonu takiben akcigerlerdeki
toplam hava volimudur (TLC = IRV + VT + ERV + RV)



AKCIGER KAPASITELER

Derin bir inspirasyonu takiben

cikarilabilen toplam hava
volimudur (VC = IRV + VT + ERV)
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Normal bir ekspirasyonu * | l

takiben akcigerlerde
kalan hava volimudur
(FRC = ERV + RV)




ALVEOLER VENTILASYON

* Dakika Ventilasyon(VE) : Bir dakikada
yapilan toplam ventilasyon ggoumoumu_l

e VE, dakikadaki solunum sayisi ve soluk
hacmi(VT) carpilarak bulunur

Anatornik 610 bogluk Frekans

150 ml 12/dak

Alveoler ventilasyon

e VE(ml/dk):FR(dk) x VT(ml) 12 x 500: 6000 i

Alveoler hava
3000 ml

* Ancak bu havanin tamami alveollere ulasmaz,
alveollere ulagan bolim gaz degisimine katilir R Pumoner kar

kapiller kan akimi

70 ml / N\ \ 5000 miidak




ALVEOLER VENTILASYON

» Alveoler Ventilasyon : Dakikada inspire 230“‘;“,"0“—I-—E’é‘éﬁ"&?&éﬁm‘“*"’”
edilen havanin alveollere ulasan bolimu . »
natomik ol boglu rekans
150 ml 12{dak
* Alveollere ulasamayan bolim gaz
degisimine katilmaz , 6l alan (bosluk) o —
. 3000 ml
ventilasyon olarak adlandirilir

Pulmoner

kapiller kan




ALVEOLER VENTILASYON

3 tip 6lu bosluk vardir:
1. Anatomik Olu Bosluk
2. Alveoler Ol Bosluk
3. Fizyolojik Oli Bosluk



ANATOMIK OLU BOSLUK

 Anatomik 6lu bosluk burun, agiz, farinks,
larinks ve solunumsal bronsioller disinda
alt hava yollariniiceren iletici hava
vollarindaki gaz hacmidir

Soluk Volumi — | —_Pulmoner ventilasyon

500 ml I 6000 mlidak

Anatornik 610 bogluk Frekans

* Inspire edilen havanin yaklasik 150 ml T e
. eo | oo Alveoler ventilasyon
anatomik 6lu bosluktur a0

Alveoler hava
3000 ml

* Alveoler dakika ventilasyon (VA);

Pulmoner

e (soluk hacmi(VT)- oli alan hacmi(VD) ) X Kapiler kar
solunum frekansi (FR)

e VA= (500-150) X 12 ------- VA:4200 mi




ANATOMIK OLU BOSLUK

* VVentilasyonun degerlendirilmesinde, dakika ventilasyondan
cok, gaz degisimine neden olan alveoler ventilasyon
onemlidir

* Etkin ventilasyon icin soluk hacmi artisi 6nemlidir, soluk
hacmi arttikca 61U bosluk ventilasyonu azalir

* Bu nedenle yavas ve derin solunum, hizli ve yuzeyel
solunuma gore daha fazla ventilasyona sebep olur



ALVEOLER OLU BOSLUK

* Alveoller ventile edilir, fakat pulmoner kan
ile perflize edilmezse bu alanlar alveoler
ol bosluk olarak adlandirilir

* Alveollere ulasan hava gaz degisimini
gerceklestiremez cuinklu pulmoner kapiller
kan akimi azalmistir veya yoktur

3 —> Alveoler 6li bosluk
e Saglikh bir kiside alveoler 6li alan cok az
veya yoktur, Ve

* Dusuk EF’li kalp yetmezligi

* Pulmoner emboli

 ARDS de alveoler 6lu bosluk artar



FIZYOLOJIK OLU BOSLUK

* Anatomik 6lG bosluk ve alveoler 6lG bosluk toplamina esittir
e Saglikh kisilerde fizyolojik 6lu bosluk anatomik 6lG bosluga esittir

* Ancak akcigerlerinde islev yapmayan ya da kismen islev yapan
alveollere sahip hastalarda fizyolojik 6lt bosluk anatomik olG
boslugun 10 katina kadar cikabilir



AKCIGERLERDE VENTILASYON DAGILIMI

* Akcigerlerde ventilasyonun dagilimi bolgesel olarak esit
degildir

* Yer cekimi
e Akciger hacmi
* Kompliyans

e Hava yolu direncine bagli olarak ventilasyon farklilik
gosterir



VENTILASYON DAGILIMINA YER CEKIMININ ETKISI

» Saglikli kisiler ayakta iken, akcigerlerin yukari
bolgelerinde (apeks) ventilasyon, asagi bolgelerine
gore (taban) daha azdir

 Bunun sebebi intraplevral basincin apekste tabandan
az olmasidir (daha fazla negatif olmasi)

* Yercekimi ve akcigerlerin agirhgi akcigeri asagiya
ceker ve akciger tabanini sikistirir, akciger
tabanindaki sikisma intraplevral alani daraltir ;

* Tabandaki intraplevral basincin negatifligi azalir

e Apekste intraplevral basincin negatifligi artar

intraplevral basing
daha negatiftir.
Transmural basing
gradienti artmistir.
Alveoller genislemis
kompliyansi dustktur.
Az ventile olur.

intraplevral basing
daha az negatiftir.
Transmural basing
gradienti azalmistir.
Alveoller kugtiktr,
kompliyansi yiiksektir.
Cok ventile olur.




VENTILASYON DAGILIMINA YER CEKIMININ ETKIS

Intraplevral basing Intraplevral basing
0 cm Su -30 c¢m Su 0 cm Su -30 cm Su

Ekspirasyon Sonu Inspirasyon Sonu




VENTILASYONUN KONTROLU

* Ventilasyon kontrolindeki amac;
e Solunum isini en aza indirmek
* Arteriyal PCO,’ yi duzenlemek
* Asit-baz dengesini korumaktir

* Ventilasyonun sinirsel kontrol(;
1-Istemli kontrol

2-Istem disi (refleks) kontrol

Santral diizenleyiciler

Pons, medulla ve
input diger beyin alanlar output

Kemoreseptérler ve Solunum kaslar
diger reseptorler



1- VENTILASYONUN ISTEMLI KONTROLU

Istemli kontrolde néral aktivite motor kortekste baslar

Burdan baslayan kortikospinal yollar medulla spinaliste ilgili solunum kaslarinin
motor noronlarini uyarir

Solunum kaslarinin kasilmasi veya gevsemesi ile istemli solunum olusturulur
Ornegin istege bagli olarak soluk tutma veya hiperventilasyon

Ancak istemli kontrol bir dereceye kadar devam edebilir, soluk tutmada kan gazi
degisimi kritik degere ulasinca solunum kirilma noktasina gelir ve ventilasyon

istem disi baslar



2-VENTILASYONUN REFLEKS KONTROLU

Ventilasyon refleks bir olaydir
1- Refleks merkezi: beyin sapindaki solunum merkezlerinden olusur

2- Duysal reseptorler ve afferent girdiler: akcigerler, arterler, beyin,
eklem, kasda bulunan cesitli reseptorler ve bunlardan baslayip
solunum merkezlerine ulasan duysal sinirlerden olusur

3- Motor ciktilar (efferent yollar) ve faaliyet organlari: sinirsel yollar
ve solunum kaslarindan olusur



SOLUNUM MERKEZLERI

* Solunum merkezleri beyin
sapinda, medulla oblangatada
ve pons da bulunan Uc¢
merkezden olusur

 1-Dorsal Solunum Grubu
Noronlar(DRG):

 Medulla oblangatada nucleus
traktus solitaryumda bulunur

* |nspirasyondan sorumludur

* DRG aktivitesi diyafram ve
eksternal interkostal kaslarin
kasilmasina ve inspirasyona
neden olur

Internal intercostal
muscles (involved in

External intercostal
muscles (involved
in inspiration)

Diaphragm
(involved in inspiration)

Pontine respiratory
group

3 Dorsal
| ¥ respira-

/ _-vente ory
(|~ o respira-| center
- tory
P group

~ Medulla
oblongata




SOLUNUM MERKEZLERI

2-Ventral Solunum Grubu

Noronlar: pontine respiratory
* Medullanin ventralateral \ /' } w Dorsal
bdliimiinde nucleus | oy
ambigus ve nucleus FR\ muscios (voived In

retroambigus icinde yer
alan noronlardan olur

External intercostal

* Noronlarinspiratuarve | 2 5 (@SGORS
ekspiratuar olarak iki N\ oiaphragm

(involved in inspiration)

gruptur ve sakin
solunumda aktif degildir




SOLUNUM MERKEZLERI

3-Pnomotaksik Merkez:

Pontine respiratory

 Ponsun Ust boliimiinde yer &
alir PR oo
R FOSPIra-| gedul-
- . : g ¢ phwenic nerve fo diaphrag, ""."'.“ tgegyu" lr:‘lersypira-
 Pnodmotaksik merkezin Cmh B o invonved in R Yool |hcey
5 i d T (O | = tory
gorevi inspiratuar noéron R
PR a . ~~Medulla
aktivitesini inhibe ederek : | oblongata
inspirasyonu sonlandirip L A miscies (nvcived
1 A n inspiration
ekspirasyonu basglatmaktir . N

(involved in inspiration)

ve solunum hizini,
derinligini belirler




SOLUNUM MERKEZLERININ AKTIVITESINI ETKILEYEN
RESEPTORLER

e 1- Periferik kemoreseptorler
e 2- Santral Kemoreseptorler
e 3- Akciger Reseptorleri

e 4- Kas Ve Eklem Reseptorleri
e 5- Arteriyal Baroreseptorler

* 6- Agri Ve IsI Reseptorleri



SOLUNUM YANITLARI

* Karbondioksit (CO, ) ve H+ iyon konsantrasyonu
degisikligine solunumsal yanit

* Hipoksiye solunumsal yanit



ARTER

Arteriyal PO, Arteriyal pH Arteriyal PCO,

N

Serebrospinal sivi H+
/ kanda H+J (pHY) | (pHiPCOZt )

Periferik Kemoreseptor Santral kemoreseptor
Aktivitesi Aktivitesi

A P

Solunum Merkezleri
Aktivitesi t
Solunum Kaslarinda Kasiima

Arteriyal PO, , PCO2 ve pH degisikliklerinin solunum Gzerine etkileri



KARBONDIOKSIT (CO, ) VE H+ IYON KONSANTRASYONU
DEGISIKLIGINE SOLUNUMSAL YANIT

* Ventilasyonun dlizenlenmesi arteriyal kandaki oksijen, karbondioksit
ve hidrojen iyonu duzeyine gore yapilir, en onemlisi arteriyal CO, dir

* Hiperkapni hem periferik hem de santral reseptorleri uyararak
solunum merkezi aktivitesini arttirir, dakika ventilasyon artisi ile
PaCO,’ nin normal duzeyde kalmasi saglanir

* Arteriyal PCO, degisikliklerine ventilasyon yaniti daha ¢ok H+
iyonlari tzerinden olur, PaCO, artisi H+ iyon konsantrasyonunda
artisa yol acar



KARBONDIOKSIT(CO, ) VE H+ iYON KONSANTRASYONU
DEGISIKLIGINE SOLUNUMSAL YANIT

* Hiperkapnide santral ve periferik kemoreseptorler esas olarak H+
iyon konsantrasyonu artisi ile uyarilir

e Karbondioksit disi kaynaklarda (metabolik asidoz ve alkaloz) H+
ilyonu konsantrasyonunda degisikliklere yol acabilir

* Diyabetik ketoasidozda H+ iyon konsantrasyonu artar ve ventilasyon
artisina yol acar

* Cok yuksek PaCO2 degerleri (70-80 mmHg) narkotik etki yapar ve
ventilasyonu baskilar , ventilasyonda baskilanma yiksek olan
karbondioksitin daha fazla artmasina neden olur



HIPOKSIYE SOLUNUMSAL YANIT

* Hipoksiye maruziyet akut, kronik veya aralikl olabilir

* Hipoksiye solunumsal yanit hipoksik solunumsal uyariima ve
ventilasyon artmasidir

* Ventilasyon artisi daha cok soluk frekans artisina bagli olarak
gerceklesir



Yuksek Merkezler
Pnémotaksik Alan

Kimyasal Yollar,
Po2, Pco2, pH gibi \ Digjer Yollar
& IO-S (Sicaklik gibi)
Non-kimyasal YoIIar

Vagus

\ Pulmoner gerim
reseptorleri

Inspiratuar Bulbospinal
n.phrenicus " Noronlar " Kranial Sinirler

|

Ust Havayolu

Inspirasyon isalar
Kaslari




PERFUZYON



PULMONER PERFUZYON

e . ey Ortalama = 15 Ortalama = 100
* Pulmoner damar aginda dolasimin strekliligi icin TN 1 N
q i . . " Pulr \ /" Sistemik
gerekli olan basing sistemik dolasimdaki basinctan o\ /" tagm
daha dusuk kalir
v oo [ L) e W oo e \J o ‘
* Pulmoner damar aginin 6nemli bir diger 6zelligi de (et —
J

N

&

sistemik dolasim damarlarina oranla daha kisa ve
genis olmasi

 Pulmoner damarlarin diiz kas dokusundan zengin
olmamasindan dolayi pulmoner damar aginda
direnc daha dusuktar




PULMONER PERFUZYON

e Akciger ve kalbin anatomik yapisindan iS5 Ortalama = 100
s N ,/ﬂ\\z% 120/30 2 TN\
dolayi, sag ventrikiliu terk eden kanin Pubnoner \ // Sistemik

/[ dolagm

sadece akciger apeksinin kanlanmasini
saglayabilmek amaciyla basinca gereksinimi
olur

e Dusuk kan basincinin nemli bir avantaiji,
alveollerde 6deme neden olabilecek
hidrostatik kuvveti en aza indiriyor
olmasidir




 Alveoler Damarlar;
* Alveole komsu kapillerler ve alveol duvar koselerindeki daha genis capli
damarlari icermektedir

 Ldmen genislikleri alveol basincina ve kendi damar ici basing etkilesimine
bagimlidir

 Ekstra-alveoler Damarlar;
 Akciger parankim icinde uzanan tum arter ve venleri kapsar
 Budamarlarin [imen caplari akciger hacimlerinden etkilenir

Alveolus Alveolar vessels
T T Extra-alveolar
_; :;;Lé vessels
\ 4 \

A

A
AR




PULMONER DAMAR DIRENCI

 Pulmoner dolasimin kompliyansi oldukca yuksektir

e Vaskuler yatakta kompliyansin ytksek olmasinin iki
nedeni vardir

1- Normal pulmoner arteriyel basin¢ kosullarinda —>
kapillerlerin yaklasik yarisi kapalidir, basincin Eﬁenlifm/ wwn“‘iy"“
artmasiyla birlikte kapali kapillerler acilarak | '
dolasima katilirlar bu olaya yedeklerin devreye /
girmesi (recruitment) denir

2- Pulmoner arteriyel basingtaki artma ile

kapillerlerde gerilmedir boylece artan basinca
ragmen vaskuler direnc azalir ya da degismez




PERFUZYONUN DAGILIMI

Ventilasyon da oldugu gibi pulmoner dolasim ile akcigerlere ulastirilan kan
hacminin akcigerlerdeki dagilimi heterojendir

133Xe ile yapilan ¢alismalarda, pulmoner dolasimin da ayni ventilasyon gibi
heterojen olarak dagildigi gosterilmistir

133Xe perfiizyon calismasinin sonucunda kan akiminin akciger bazalinde en
yuksek degerine ulastigi, apekse ciktikca gorece azaldigi ve en diisik degerinin
ise akciger apeksinde ulastigi kaydedilmistir

Akciger perfiuzyonundaki heterojenitenin en onemli nedeninin de yercekimi ve
postirden kaynaklandigi dustiinulmektedir



O Ventilation, 1 min-1

® Blood flow, 1 min™!
/\ Ventilation/blood-flow ratio

* Kisi dik durur pozisyonda
iken kan akimi akciger
tabanindan apekse kadar
lineer sekilde azalir

e Akciger tabanindan
apekse dogru gidildikce
ventilasyon/perflizyon
orani artar

Q
=
-
Q
L
4=
=
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]
=
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Region 1 Region 9
Distance up the lung




Zone 1
Pa>Pa>Pv

PA Alveolar

Pa>Pa>Pv
g=c f
\

Arterial Distance

Blood flow —»

Figure 4-11 Three-zone model designed to account for the uneven
topographic distribution of blood flow in the lung. Pa, pulmonary arte-
rial pressure; PA, pulmonary alveolar pressure; PV, pulmonary venous pres-
sure. (Redrawn from West JB, Dollery CT, Naimark A: Distribution of blood flow

in isolated lung: relation to vascular and alveolar pressures. J Appl Physiol
19:713-724, 1964.)



ZON 1: PA>Pa>PV

e Zon | olarak tanimlanan ve akciger apeksine karsilik gelen akciger loblarinda
intraalveloler basincin pulmoner arter ve pulmoner ven basincindan yuksektir

e Buyuk alveol ici basing, alveolokapiller damar yapisini kollabe ederken, bu
bolgedeki kan akimini da en duslik degerine dusurdar.

* Alveolici basing > Pulmoner arter basinci > Pulmoner ven basinci




/ON 2: Pa>PA>PV

Zon 2 olarak tanimlanan orta zonda ise pulmoner arter basinci alveol ici basin¢tan daha
blaylktar

Buna karsin pulmoner ven basincinin alveol ici basingtan diistk olmasi, orta zondaki kan
akimini da azaltir

Nitekim pulmoner arter basincinin artmasina bagli olarak pulmoner ven basincinin artmasi,
kapali ya da kapanmaya egilimli kan damarlarinin dolasima katilmasina yol acarken, ilgili
mekanizma recruitmentin ortaya cikmasini saglamaktadir

Pulmoner arter basinci > Alveol ici basing > Pulmoner ven basinci




ZON 3: Pa>PV>PA

* Zone 3 olarak tanimlanan akciger bazalinde ise pulmoner arter basinci

pulmoner ven basincindan, pulmoner ven basincinin ise alveol ici basin¢tan
daha yuksek

* Bu durum akciger bazalindeki kan akiminin, akcigerin daha ust segmentlerine
oranla daha fazla olmasinin nedenidir

* Pulmoner arter basinci > Pulmoner ven basinci > Alveol ici basing




DOLASIMIN KONTROLU

* Hipoksik Pulmoner Vazokonstruksiyon:

* Alveoler oksijen duzeyinin azaldigi akciger alanlarindaki arterioler
damarlarda kontraksiyonla ortaya cikar

* Alveoler oksijen icerigi 70 mmHg dlizeyine distuglinde belirgin
vazokonstriksiyon gorulur, PO, ’nin ¢ok dusuk duzeylerinde kan akimi
neredeyse durur

* Hipoksik vazokontriksiyon mekanizmasiyla oksijenlenmeyen akciger
alanlarindaki kan akimi normal ventilasyonun oldugu akciger alanlarina
yonlendirilmektedir ve bu sayade akcigerlerde olusabilecek sant akimindan
dogan gaz alisverisinde gelisebilecek olumsuzluklar azaltilir



DOLASIMIN KONTROLU

* Endotel Kaynakli Nikrik Oksit (NO):

* Endotelyal nikrik oksit sentataz enzmi ile L-arginin katabolizmasi sonucu
olusur ve siklik GMP sentezini arttirir ve diz kas gevsemesine neden olur

* Persitan pulmoner hipertansiyon olan yenidoganlarda endojen NO
sentezinde azalma ve gecikmis endotelin-1(ET-1) diistisiinlin sebep
olabilecegi gosterilmistir

* Pulmoner endotel hicreleri NO gibi vazodilatérlerin yani sira endotelin-1,
tromboksan A2 gibi glicli vazokonstriktor maddeler salgilarlar

* Endotelin reseptor blokorleri klinik pratikte pulmoner hipertansiyon
tedavisinde kullanilmaktadir



AKCIGERLERDE SIVI DENGESI

Normal sartlarda 20 ml/saat hizinda plazma damar disina sizarak lenfatik siviyi
olustur

Kapillerlerden intertisyuma fazla miktarda sivi gecisine iki faktor engel olur
* 1-sivi gecisi ile artan intertisyum hidrostatik basinci sivi gecisine direnc olusturur

e 2-sivi gecisi ile intertisyum proteinlerinin dilie olup intertisyum onkotik basincini dusirmesidir

Kapiller hidrostatik basinctaki artis intertisyel araligi sivi akisinda en 6nemli
mekanizmadir

Kapiller hidrostatik basingc 28mmHg ‘dan daha yuksek degerlere ulastiginda
pulmoner 6dem gelismeye baslar

Plazma onkotik basincinin daha distk oldugu seviyelerde kapiller basing 28 mmHg
ulasmadan pulmoner 6dem gelismeye baslar



VENTILASYON-PERFUZYON
UYUMSUZLUGU VE SANT



Ventilasyon/Perfizyon

Saglikh kisilerde istirahatta akcigerde toplam
4-5 L/dakika ventilasyon , toplam 5 L/dakika N N\ QU eoz P
perfizyon olmaktadir

Ventilasyon/Perflizyon orani 0.8-1
arasindadir

Yercekimin etkisine bagli olarak akciger
apeksinin bazaline oranla hem daha az
” o . Mixed atveolar [ 101] 39 |
perflize oldugu hem de daha az ventile 0/ Mes anterial %ﬁ
i 1 A B0
oldugu gosterilmistir

LS B0

Figure 4-22 Regional differences of gas exchange down the upright
Akcige r ba Za | | ne ya k| a $t| kga h em normal lung. The lung ks divided Into nine Imaginary slices. Q, blood flow;

WA, alveolar ventilation. (Redrzan from West 1B: Respiratony physiology—the

pe rfu Zy0 nun h em d e ve ntl | a SyO nun a rtta r eszantials, ed 9, Baltimore, 2012, Uppincott Willlams & Wilkins)




* Alveollerdeki gazlarin basinclari, ventilasyon ve
pulmoner kapillerlerden perflizyon orani (V/Q) ile
belirlenir O2=150mmH2

* Ventilasyon arttiginda V/Q artar:

* atmosfer havasindan gelen O, nedeniyle bu
alveollerde PO, daha yuksek olur

* inspire edilen havadaki PO,=150 mm Hg,
venoz kan PCO, =45 mm Hg oldugu dinlenim
kosullarinda ventilasyon yapildiginda ve
ventilasyon perflizyon orani normal

AZALAN
oldugunda (V/Q=1), alveollerdeki PO,=100 va/Q

mm Hg ve PCO,=40 mm Hg dlzeyinde tutulur.




VENTILASYON=0 V/P=0

* Solunum yollarinin tikandigi,
ventilasyonun yapilamadigi
durumda (V=0 oldugunda V/Q=0),
alveollerdeki gazlarin parsiyel
basinclari vendz kandaki
dizeylerine esit hale gelir (PO,=40
mm Hg ve PCO,=45 mm Hg)

* Sag kalpten gelen deoksijenize
kanin, oksijenlenmeden sistemik
dolasima donmesi durumu: sant

Drecre asing
V)

100
PO. mm Hg

Figure 4-20 Oxygen-carbon dioxide diagram shows how the PO; and
PCO, of a lung unit alter as the ventilation-perfusion ratio (V, /Q) is
changed. |, Inspired gas; v, mixed venous blood. (Redrawn from West JB



PERFUZYON=0 V/P= oo

* Pulmoner dolasimda bir
duraklama oldugunda (P=0,
V//Q=<<) alveolerdeki gazlarin
parsiyel basinclari, inpirasyon
havasindaki duzeylerinde olur
(PO,= 150 mm Hg ve PCO,=0
mm Hg)

* Bu 6lu bosluk solunumu olarak
adlandirilir

Drecreasing
VD)

100
PDa mm Hg
Figure 4-20 Oxygen-carbon dioxide diagram shows how the PO; and
PCO, of a lung unit alter as the ventilation-perfusion ratio (V, /Q) is
changed. |, Inspirad gas; v, mixed venous blood. (Redrawn from West JE

Respiratory physiologqy—the essentias, ed 0, Baltimore, 2012, Uppincott



O2=150mmHz2

* Ventilasyonun ve perfizyonun normal
degerlerinden az veya cok oldugunda,
* ventilasyonun azalmasi ile PO,
diuser PCO, yukselir,
* perfizyonun azalmasiile PO,
yukselir PCO, duger.

AZALAN
Vi Q




VENTILASYON PERFUZYON DENGESIZLIGI ETYOLOJ]

* KOAH

e Pulmoner emboli

* Pnomoni

 Tek tarafli atelektazi

e Pnomotoraks

* Yaslanma



KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)

KOAH da hastalarin hava yollari ve parankimin degisik oranlarda etkilenmesi
sounucu ventilasyon ve V/P orani diizensiz dagilim gosterir

KOAH hastalarinda iki patern bulunur

Birinci patern pembe Ufleyici, ‘pink puffer’ ;
* Amfizem agirlikh hastalarda perflizyon dusuk ventilasyon artmis
* \/P orani artmistir

Ikinci patern mavi Ufleyici, ’blue bloater’;
* Kronik bronsit agirlikli hastalarda ventilasyon perflizyona kiyasla daha distktir

* V/P orani distktir



KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)

» KOAH hastalarinda hipoksi olusmasindaki en 6nemli faktor V/P
uyumsuzlugudur, sant daha az bir 6neme sahiptir

 KOAH hastalarinda bu nedenle distk oksijen destegi hipoksemiyi
duzeltir

* Eger hipoksemi dlizelmiyorsa ;
e Pulmoner emboli

e Sagdan sola intrakardiyak veya intrapulmoner sant akla gelmelidir

KOAH hastalarinda yiiksek oksijen verme V/P oranina 2 koti etkisi vardir
e Alveolde hava yerine oksijen olmasi alveoler kollapsa yol acar

* Hipoksik vazokonstriiksiyonu engelleyerek V/P uyumsuzlugunu arttirir



* Yaglanma ile PCO,’de degisim ve hipoventilasyon gelismesi
beklenmez iken , yaslanma ile V/P uyumsuzlugunun artmasi
sonucu fizyolojik 614 bosluk solunumu artar PO,’de duser

e Obez kislerde V/P uyumsuzlugu gogis duvar kompliyansinin

azalmasi ve klclk hava yolu disfonksiyonu sonucu relatif
hipoksemi olur



PULMONER EMBOLI

* Akut PTE, kan dolasiminin yaninda alveolo-kapiller
membrandan gaz alisverisini de etkilemektedir

* PTE'de gaz alisverisinde bozulma;

* Vaskuler yatagin mekanik ve fonksiyonel obstruksiyonuna bagl
ventilasyon/perflizyon (V/P) oraninda bozulma

* Fonksiyonel intrapulmoner santlar nedeniyle meydana gelir



PULMONER EMBOLI

* Her iki mekanizma da hipoksemiye neden olmaktadir

* Inflamasyonun solunum merkezini uyararak, hipokapni ve
solunumsal alkalaza neden oldugu dustunulmekte

 PTE'de hasta sokta olmadigi surece, hiperkapni ve asidoz
beklenen bulgular degildir

* PE tanisinda ventilasyon-perfizyon sintigrafisi kullanilabilir

* Akciger V/P sintigrafisinde PE lehine degerlendirilen en
onemli bulgu, etkilenen akciger segmentinde azalmis
perfuzyonla birlikte bozulmamis ventilasyon (uyumsuz
defekt) gorunumudur



Kaynakca
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Fizyopatolojisi,istanbul Medikal Saglik ve Yayincilik, istanbul

e Grippi, M.; Elias, J.; Fishman, J.,(2015), Fishman’s Pulmonary Disease and
Disordirs
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