Fizyoterapist Rengin Demir
PULMONER EGZERSIZ FiZYOLOJiSi

Egzersiz yapabilme yetenegi kardiyovaskiiler sistemin kaslara oksijen (O2) sunum ve
pulmoner sistemin akcigerler yoluyla kandan karbondioksiti (COz) uzaklastirma yetenegiyle
iligkilidir. Kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemler dokulara oksijen sunumunu saglamak ve
dokulardan karbondioksiti uzaklastirmak i¢in birlikte ¢alisirlar. Bunun gerceklesmesi i¢in dort
siire¢ vardir.

1- Pulmoner ventilasyon: akcigerlerin i¢ine ve disina havanin hareketi

2- Pulmoner difiizyon: akcigerler ve kan arasinda Oz ve CO2’nin degisimi

3- Kanda Oz ve CO2’nin taginmasi

4- Kapiller gaz degisimi: kapiller kan ve c¢alisan kaslar arasinda Oz ve CO2’nin degisimi

Ilk iki siirec eksternal solunum, dérdiincii siire¢ ise internal solunum olarak adlandirilir.
Egzersizle eksternal ve internal solunumdan sorumlu mekanizmalar yiiklenerek istirahatte
belli olmayan anormallikler aciga ¢ikarilabilir. Calisan kaslar tarafindan O. alimindaki artis,
istirahat degerinin 6 kati kadar artabilen kardiyak debi (CO) ile saglanir (1).

Maksimal egzersiz kapasitesi:VO:max veya pik VO

Viicuda oksijen sunumu ve kullaniminin geleneksel 6l¢iisii maksimal oksijen alimidir
(VOxmax). Egzersiz sirasinda SVVO:xmax egzersiz kapasitesinin  objektif dl¢timiidiir,
kardiyopulmoner sistemin iist limitlerini belirler. Fick prensibiyle ifade edilir, pik egzersizde
CO ve arteriyovendz oksijen farkinin ¢arpimina esittir (1-2). VO2max=(KHxSV)x[C(a-v)Oz2]

CO kalp hiz1 (KH) ve stroke voliimiin (SV) ¢arpimiyla belirlenir (2). CO normalde Oz
alimiyla (VO2) iligkili olarak dogrusal olarak artar (3-4). VO2’nin bir fonksiyonu olarak
CO’daki dogrusal artis KH ve SV’deki artislar1 yansitir (3). CO’daki artiglar baslangigta SV
ve KH’daki artiglarla, daha sonra orta ila yliksek siddette egzersizde ozellikle KH’daki
artiglarla saglanir (5). ’deki artis ventrikiil fonksiyonu, viicut pozisyonu ve egzersizin
siddetine bagl olarak end-diastolik voliimdeki artis1 veya end-sistolik voliimdeki azalmay1
veya her ikisini birden yansitir. KH is yiikii ve VOz2 ile dogrusal olarak artar. KH’daki artislar
primer olarak diyastol sirasinda gerceklesir. Egzersiz sirasinda dokular tarafindan alinan Oz
miktari, arterlerin O2 miktar1 (genellikle istirahatte 18 ila 20 ml Oz /100ml) ve venlerin Oz
miktar1 (genellikle istirahatte 13 ila 15 ml Oz /100ml) arasindaki fark:i yansitir (tipik olarak
istirahatte (a-v)Oz2 4 ila 5 ml O2 /100ml, yaklasik %23’liik alim) (2). Egzersiz sirasinda c¢aligan
dokular daha fazla miktarda Oz aldig1 i¢in bu fark hiperbolik olarak artar (2-3). Vendz O2
miktar1 ¢ok diisiik diizeylere iner ve (a-v)O:z siddetli egzersizde 16 ila 18 ml O2 /100ml kadar
¢ikabilir (VO2max’ta kandan alinan Oz %85°1 asar) (2). Artmis kardiyak debi biiyiik oranda
arteriyoler diiz kas iizerinde lokal metabolitlerin etkisi ile kasilabilen iinitlerde lokal
vazodilatasyon yoluyla kasilan kas iinitlerine yeniden dagitilir. Bu siirecin detaylar1 halen
anlagilamamis olmasmma ragmen intramuskuler [K+], [H+], PO2, ozmolarite, 1si,
katekolominler, nitrik oksit ve pargalama stresinde artiglar1 kapsadigi diisiiniilmektedir (3).
Egzersiz sirasinda CO’daki artisin %80°1 kaslara yonlendirilir (4).

VO2max aerobik kapasitenin en iyi indeksidir ve kardiyorespiratuar fitness i¢in altin
standart olarak kabul edilir. Biiyiik kas gruplarini igeren oksidatif metabolizmanin maksimal
ulagilabilir diizeyini gosterir (5). Gergek VO2max (fizyolojik VO2max) son iki is yiikiinde
VOz’nin plato yapmasiyla tanimlanir. Maksimal efora ulasilmasini ve belli bir siire icin
stirdiiriilmesini gerektirir. Belirlenmesi subjektiftir ve zor olabilir. Pulmoner hastalig1 olan
kisiler test edildikleri zaman egzersiz kapasitesini ifade etmek icin yaygin olarak pik VO2
terimi kullanilir. VO2max terimi ise ¢ogu kez maksimal fizyolojik cevaba ulagmasi daha
muhtemel olan saglikli kisilerde egzersiz kapasitesini tanimlamak icin kullanilir (1). VO2



yaklasik olarak 3.5ml/kg/dk olan istirahat degerinden, 15 kat daha fazla olan 30-
50ml/kg/dk’lik maksimal degerine ¢ikabilir. Diisiik pik VO2 degerleri oksijen transportu (CO,
kanin O2 tasima kapasitesi), pulmoner limitasyonlar (mekanikler, solunum kontrolu ve gaz
degisimi), dokularda O: almi (doku perfiizyonu, doku diflizyonu) ve eforla iligkili
problemleri, ndromuskuler veya kas iskelet sistemine ait limitasyonlari yansitabilir (5).

CO; Uretimi (VCO)

Egzersiz sirasinda VCO2 iki kaynak tarafindan olusturulur. ilk kaynak, metabolik CO:
oksidatif metabolizma tarafindan tiretilir. Viicut tarafindan tiiketilen O2’nin yaklasik %75’
CO2’ye doniistiiriiliir. Vendz kanla sag kalbe doner, akcigerlere girer ve VCO: olarak ekshale
edilir. CO2’nin ikinci kaynagi (metabolik olmayan) egzersizin daha yiiksek diizeylerinde
laktatin tamponlanmasindan kaynaklanir. Kanda CO:2’nin ylikselmesi hizla respiratuar
asidozla sonuglanabilir. VCOz2 ve ventilasyon (VE), VO2max’in yaklasik %50 ila 70’ine kadar
olan egzersiz diizeylerinde VO2 ve is ylikiine paralel olarak artar. Bunun iistlindeki egzersiz
diizeylerinde VE VO ile oransiz artis gosterir. Bu artis, egzersiz siddeti arttiginda kandan
uzaklagtirilandan daha fazla miktarda laktatin iiretilmesinden kaynaklanir (2).

Ventilasyon (VE)

Ventilasyon (VE) cogu kez egzersiz sirasinda Oz aliminin majoér komponentidir (2).
VE VO2max’1n %50 ila 60’1na kadar O2 alim1 ve CO: {iretimi ile dogrusal iliskide artar. Cogu
kez anaerobik esik olarak adlandirilan bu noktanin tlizerinde, O2 alimindan daha fazla artan
COz iiretimiyle daha yakindan iliskilidir (4). Egzersizle VE’deki artis solunum frekansi ve
derinligindeki artigla beraberdir. Saglikli kisilerde egzersizin diisiik diizeylerinde
ventilasyondaki artiglar tidal voliimdeki (VT) artiglarla saglanir. Egzersiz ilerlediginde, pik
egzersizin %70-80’ine kadar hem VT hem solunum frekansi artar, daha sonra solunum
frekans1 hakim olur. VT genellikle VC’nin %50 ila %60’inda plato yapar. VT geng
eriskinlerde 3 ila 5 kat artarken, yaglilarda 2 ila 4 kat artar. Solunum frekansi ise pek ¢ok
kiside 1 ila 3 kat artar. Egzersizle solunum frekansindaki artis inspirasyon ve ekspirasyon
stiresinde kisalmay1 yansitir. Bununla birlikte orta derecede veya daha yliksek ventilatuar
taleplerde ekspirasyon siiresinde daha fazla kismi azalma goriiliir, inspirasyon siiresinin
toplam stireye orani istirahatte 0.4’den maksimal egzersizde 0.5 ila 0.55’e ¢ikar. Ekspirasyon
stiresinde daha fazla azalma nedeniyle, ortalama ekspiratuar akis hizindaki artis ortalama
inspiratuar akis hizindaki artigtan daha fazladir (5). Alveoler ventilasyonun alveoler kapiller
kan akisina orani ventilasyon perfiizyon orani olarak adlandirilir, istirahatteki degeri yaklasik
0.8’dir. Egzersizle ventilasyon ve alveoler kan akis1 artar, bu oran 5’e yaklasabilir (2).

VE =863 x VCO2/ PaCOz2 (1- Vd/Vt) dir.
Egzersize ventilasyon cevabinin uygunlugunu belirleyen 3 faktér vardir; bunlar VCO2
(metabolik komponent), PaCO: (kontrol ayar noktasi), Vd/Vt oramidir (pulmoner gaz
degisiminin yetersizligini yansitir) (3).

Ventilatuar Rezerv/Kapasite

Ventilatuar limitasyonun egzersiz intoleransina neden olup olmadig1 ya da katkida
bulunup bulunmadigi ventilatuar gereksinimin ventilatuar kapasite ile iliskisini yansitan
ventilatuar rezervle degerlendirilir. Ventilatuar kapasite maksimal volonter ventilasyon
(MVV) ile ifade edilir. Ventilatuar rezerv pik egzersizde ulasilan MVV’nin yiizdesi
[(VEpik/MVV)x100] veya pik egzersizde ulasilan MVV ve VE arasindaki fark olarak
belirlenir. Pek c¢ok saglikli kiside maksimal egzersiz sirasinda VE MVV’nin %70’ine yaklasir
(5). Ventilatuar rezerv tipik olarak MVV’nin %20’sinden daha biiyiiktiir (6). Pulmoner
hastalig1 olan kisilerde ventilatuar kapasitedeki azalma ve ventilatuar gereksinimdeki artig
ventilatuar rezervde azalmayla sonuclanir (5). %15’in altindaki degerler ventilatuar



limitasyonu yansitir (6). Hava yolu obstriiksiyonu olan kisilerde maksimal egzersiz sirasinda
VE MVV’ye esit olabilir, bu durum ventilatuar sinira ulasildigini gosterir (4).

Ventilatuar Esik

Pek cok giinliik yagama aktivitesi maksimal eforu gerektirmez. Egzersiz kapasitesinin
yaygin olarak kullanilan submaksimal indeksi anaerobik veya ventilatuar esiktir (VT). VT,
VE’nin VO2’ye oranla katl olarak artmaya basladig1 egzersiz diizeyi ile tanimlanan fizyolojik
bir olaydir. VT anaerobik esigin yansimasi olarak diisliniiliir. Anaerobik esikte, belli bir i
yiikiinde kasa oksijen temini oksijen gereksinimlerini karsilamaz. Bu dengesizlik enerji igin
anaerobik glikolizise bagimlilig: arttirir. Metabolik ikincil iirlin laktattir. VE’deki artis laktik
asidin laktata doniistiiriilmesi sirasinda tiretilen asir1 CO2yi elimine etmek i¢in gereklidir (1).
Laktat esiginin egzersizle olusan metabolik asideminin baslangicinin yararli bir indeksi
oldugu kanitlanmistir. Artan egzersiz sirasinda kan laktat diizeyinde artisin 3 potansiyel
nedeni:

I- O2 elde edebilme limitasyonu: Eger O: elektron tasima zincirinde terminal oksidan

olarak kullanilmamigsa, ATP liretimini siirdiirmek i¢in laktat {iretilecektir.

2- Enzimatik oran limitasyonu: Oksidatif enerji transferi ile ilgili faktorler yolu ile-
mitokondri sayisi, mevcut Krebs siklusu enzimleri, mitokondrial solunum zinciri
enzimleri ve miyoglobin gibi.

3- Kasin lif- tipi kompozisyonu: Eger gii¢ artis1 Tip I lifinden ziyade Tip II lifi ile
olusturuluyorsa laktat iiretimi olasilig1 fazladir (3).

Kas hipoksisinin artmis laktat iiretimi i¢in major stimulus olup olmadig1 hala tartismali bir
konudur. Anaerobik, ventilatuar ve laktat esigi terimleri yaygin bir sekilde degisimli olarak
kullanilmaktadir. Bunlar birbirinden farkli, fakat birbirleriyle iliskili olaylar olarak
diistiniilmelidir. VT saglikl kisilerde genellikle pik veya VO2max’in yaklagik olarak %45 ila
65’inde meydana gelir. Endurans egitimi almis kisilerde ise egzersiz kapasitesinin daha
yiiksek ylizdelerinde olusur. Treadmill veya bisiklet ergometrisinin kullanilmas: VT cevabim
etkiler. Bu nedenle egzersiz siddetini 6nermek i¢in VT kullanilacagi zaman test ve egitim i¢in
ayn1 yontem kullanilmalidir. VT nin belirlenmesi i¢in 6nerilen birka¢ yontem vardir. Bununla
birlikte hangisinin en iyi olduguna dair bir goriis birligi saglanamamistir. Bu yontemler:

1- V-slope yontemi

2- VE/VCOz’de (CO2 icin ventilatuar ekivalan) artis olmaksizin, VE/VO2’de (Oz2 igin
ventilatuar ekivalan) sistematik artigin goriildiigii nokta

3- End-tidal CO2 (Per0,) basincinda azalma olmaksizin end-tidal Oz basincinda (Per CO,)
sistematik artigin gortildiigii nokta (1).

Pik Solunum Degisim Oram (Respiratory Exchange Ratio, RER)

Solunum degisim oram1 VCO:2 ve VO: arasindaki oran olarak tanimlanir (1-2).
Istirahatte RER genellikle 0.70 ila 0.85 arasindadir (2). Daha yiiksek egzersiz siddetine
ulasildiginda laktik asit tamponlanmasi VCO: iiretimine katkida bulunur. Egzersize bu
fizyolojik cevap pik RER’i eforun en dogru ve giivenilir 6l¢iimii haline getirir (1). Genellikle
1.1 ve istiindeki pik RER degerinin kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda eforun
mitkemmel gostergesi oldugu diisiiniilmektedir (1, 6). Bununla birlikte testi sonlandirmak i¢in
bir endikasyon degildir. Genellikle herhangi bir elektrokardiyografik veya hemodinamik
anormallik olmaksizin kisinin istegiyle 1’in altinda pik RER degeriyle egzersiz testinin
sonlandirilmas1 egzersize pulmoner limitasyonu olan kisilerde goriilebilen submaksimal
kardiyovaskiiler c¢abayr yansitir (1). 1’in {stliinde RER degerleri laktik asidoz ve
hiperventilasyonu diistindiirmelidir (5).

VE-VO; iliskisi



Ventilatuar etkinlik; is yliki, VO2 veya VCOz’ye oranla VE’deki artigin dlgiilmesiyle
degerlendirilir. VE VO ile degisir, bununla birlikte VO2 VE’den bagimsizdir. VE VO
arasindaki iligki kompleks, cogunlukla dogrusal olmayan ve standardize edilmesi gii¢ bir
iligkidir. VE’nin VO2’ye oram1 O2 i¢in ventilatuar ekivalan olarak adlandirilir. VD/VT ile
iliskilidir, VD/VT arttiginda daha yiiksek degerler goriilebilir. VE/VO2’deki degisikligin
normal paterni egzersizde erken diisiis, AT ye yakin en asag1 nokta ve daha sonra maksimal
egzersiz kapasitesine yaklagildiginda artis seklindedir (5).

VE-VCO:; iliskisi

Ventilatuar etkinligin en yaygin kullanilan indeksi VE/VCO:2 egimidir. Egzersiz
sirasinda VE, VCO:2’nin metabolik ve anaerobik iiretimi ile ayarlanir. VE/VCO:z iligkisi ¢ogu
kez lineer regresyonla hesaplanan bir egim degeri olarak ifade edilmektedir
(y=mx+tb,b=slope) (1).

Ventilasyon perflizyon uyumunu ve indirekt olarak kardiyak fonksiyonu yansitir.
Kullanilan hesaplama teknigine bakilmaksizin, yas ve cinsiyet ayarlamasi yapilmaksizin
VE/VCO:z iliskisinin 30’un altinda olmasi normal deger olarak kabul edilir (1, 6). KOAH’1
veya pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda goriilen degerler bu normal esigi oldukga
asabilir, hastalik siddeti ilerlemis olanlarda 60’1in tizerindeki degerler goriilebilir. Anormal
VE/VCOz2 cevabinin; ventilasyon perflizyon uyumsuzlugundaki artis, egzersize ventilatuar
cevabin agirilagsmasina katkida bulunan kemoreseptor ve ergoreseptor duyarlilifinda anormal
arti, kardiyak debide azalma, pulmoner basinglarda yiikselme, alveoler kapiller membran
iletkenliginde ve kalp hiz1 degiskenliginde azalmayla iligkili oldugu goriilmiistiir (1). Yiiksek
VE/VCOz2degerleri diisiik PaCOz, yliksek VD/VT veya her ikisini yansitir (3).

Per CO: ve PgrO:

PET CO, ventilasyon perfiizyon uyumunu ve arteriyal CO2 diizeyini yansitir. Per CO, nin
normal istirahat degerleri 36-42 mmHg arasindadir, istirahatten tidal voliime 3-8 mmHg
arasinda artar ve daha sonra kisi maksimal egzersize yaklastiginda azalir (5, 6). Per1O, ise
laktat esigine kadar prgresif olarak artar, daha sonra sistematik olarak artar (3).

Per CO, akut hiperventilasyon, amfizem veya diger akciger hastaliklarindan dolay1
artmis Ol bosluk veya hizli yiizeyel solunum paternlerinin varliginda kardiyak fonksiyondan
bagimsiz olarak azalacaktir. Cok sayida ¢alismada istirahat Per CO, ve kardiyak debi degerleri
arasinda anlamli iligki oldugu goriilmiistiir. Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda istirahat, VT
ve pik egzersiz degerleri pulmoner basinglarla anlamli derecede iliskilidir. Hastalik siddetinin
noninvaziv yansimasi olarak goriilebilir (1).

Ventilatuar olii bosluk- Tidal voliim (VD/VT) iliskisi

VD/VT oran1 hem istirahat hem de egzersiz sirasinda ventilasyon-perfiizyon oraninin
homojenliginin degerlendirilmesine olanak saglar. Alveoler/kapiller iinitlerin alveoler
ventilasyon-perfiizyon oranlar1 ayni ise alveoler ventilasyon pulmoner gaz degisimine katilan
ideal ventilasyondur. Alveoler ventilasyon ve VE arasindaki fark fizyolojik 6lii bosluktur,
normalde tidal voliimiin tigte biri kadardir. Egzersiz sirasinda pulmoner vaskiiler yatagin
distansiyonu VD/VT oranmnin azalmasma neden olur, major azalma egzersizin baglangi¢
kademelerinde goriiliir. Saghikli kisilerde VD/VT oraninin istirahat degeri yaklasik olarak
0.34’diir, pik egzersizde 0.1°e veya 0.1’in altina inebilir (1). Pulmoner hastalig1 olan kisilerde
istirahatte normal veya yiikselmis degerler goriiliir (5). VD/VT orani egzersiz boyunca uygun
sekilde azalmaz ve artmis 6lii bosluk ventilasyonu ile basa ¢ikabilmek i¢in solunum hizinda
asir1 artig gerektirir. VD/VT orani agagidaki formiille hesaplanabilir:

VD/VT =[(PaCO,-PECO,)/ PaCO,]-(VDapp/ VT)



PaCO;: arteryal CO; basinci, PECOx:ekspire edilen havadaki CO,’nin parsiyel basinci, VDapp: 6lii bosluk
aparati

Ideal olarak VD/VT oranmin hesaplanmasi arteryal kan gazi analizi ile arteriyal
PacO,’nin direkt olarak Olg¢lilmesini gerektirir. Bununla birlikte pratik nedenlerle 6zellikle
egzersiz sirasinda PaCO, Per CO.'nin kullanimi ile noninvaziv olarak hesaplanabilir. Bununla
birlikte pulmoner hastalig1 olan kisilerde hesaplanmis PaCO, nin kullanimi1 daha az giivenilir
olabilir (1).

VO,/is Yiikii Tliskisi
Fizyolojik durumlarda VO2’deki artisin is ylikiindeki artisa oraninda dogrusallik vardir
(WR: AVO2/AWR). Bu iliskinin slope’u egzersiz yapan kasin Oz ve aerobik olarak
olusturulmus adenozin trifosfat saglama yeteneginin bir fonksiyonudur. Saglikli sedanter
kisilerde dogrusal rampa protokol testi i¢in slope yas, cinsiyet ve boyun anlamli etkisi

olmaksizin yaklasik olarak 10 mLO:-dakika!-W™! olarak rapor edilmistir. AVO2/AWR
iligkisindeki azalma ¢ogu kez O: transportunda bir miktar yetersizlik oldugunu gosterir. Oz
kullannminda gerekli olan hiicresel gegis yollarinda degisimin goriildiigii akciger hastaligi
veya mitokondrial miyopatisi olanlarda goriilebilir (1).

O nabiz
02 nabiz kardiyopulmoner oksijen transportunun indirekt indeksidir. Oz aliminin
(ml/dk) KH’na boliinmesiyle hesaplanir, her kalp atimi ile saglanan Oz miktarin1 yansitir (1-
2). O2 nabiz SV ve (a-v)O2’nin ¢arpimina esittir (2-3, 5). Egzersizin baglangi¢c kademelerinde
hizli artis ve egzersizin sonunda asemptomatik degere yavas yaklasimla hiperbolik artis
gosterir (1, 5). Distik Oz nabiz degerleri kondiisyonsuzluk, kardiyovaskiiler hastalik ve
ventilatuar siirlama veya semptomlar nedeniyle erken egzersiz limitasyonunu yansitabilir

(5).

Egzersiz ve toparlanma sirasinda VO; Kinetikleri

Egzersizin ilk 60 ila 120 saniyesi iginde VO2 cevabi ¢ikmamis cevap olarak
belirlenmistir. Bu sabit is yiikiinde VO2’nin degerlendirilmesi ile gozlenebilir. Baslangigta
pulmoner kan akiminda artisla hizli artis goriiliir (faz I veya kardiyodinamik faz), bunu kasa
O2 saglanmasini yansitan daha yavas artis takip eder (faz II). Bu fazlar1 eger egzersiz diizeyi
VT’nin altinda ise VO2’nin plato olusturmasi (steady state, dengeli durum) izler (faz III).
Dengeli duruma ulagmadan 6nce VO2’de duraklama goriiliirse Oz agigina ulagilmistir. Bu
periyot sirasinda enerji gereksinimleri yiiksek enerji fosfatlar1 (fosfokreatin gibi) ve anaerobik
glikolizis gibi anaerobik enerji kaynaklar ile tamamlanir. Bu nedenle laktik asit birikimi
direkt olarak c¢ikmamis cevap siiresi ile iliskilidir. Uzun siireli ¢ikmamis cevap egzersiz
dispnesi ve egzersiz intoleransina katkida bulunabilir. Toparlanma VO: kinetikleri aktif
kaslarda enerji depolarinin toparlanmasiyla iligkilidir. Egzersizden sonra kan ve doku O2
depolarinin yani sira fosfokreatin diizeylerinin de toparlanma oranini yansitir. Saglikli
kisilerde egzersizden sonra VO2 hizla azalir, is yiikiiyle etkilenmemistir (1).

Alveoler-arteriyal PO, basinci farki [P(A-a)0s]

Pulmoner gaz degisiminin dnemli bir indeksi alveoler-arteriyal POz basinci farkidir.
Normal istirahat degeri 10 mmHg’dan daha azdir. Saglikli kisilerde egzersiz sirasinda 20
mmHg nin {izerine ¢ikabilir. 35 mmHg nin iizerindeki degerler gaz degisim anormalligini, 50
mmHg’ nin lizerindeki degerler ise pulmoner anormalligi gosterebilir (5).

SpO:



Kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda pulse oksimetre ile degerlendirilen arteryal
saturasyonda %?5’1in lizerinde azalma olmasi egzersizle agia ¢ikan hipoksemiyi akla getirir.
Bazi laboratuarlarda %85’in altt veya %85°lik desaturasyon degeri egzersiz testini
sonlandirma kriteri olarak kullanilmaktadir. Saglikli eriskinlerde siirdiiriilen yiiksek siddetli
egzersiz sirasinda ¢ok yiiksek kardiyak debi ile birlikte hizli pulmoner vaskiiler gecis
zamanindan dolay1 difiizyon limitasyonunun bir sonucu olarak baglangica gore %S5 ila %10
oraninda arteriyal desaturasyon goriilebilir. Bu bulgu her zaman patolojiyi gostermez (1).

KOAH ve Egzersiz Intoleransi

KOAH’ta egzersiz intolerans1 ¢ok sayida faktore baghdir. Egzersizin erken
sonlandirilmasina neden olan 3 major faktor: ventilatuar problemler, pulmoner gaz degisim
anormallikleri ve iskelet kas disfonksiyonudur (7).

Orta ila agir derecede KOAH’1 olan hastalarda pik is yiikii ve pik VO2 azalirken hafif
KOAH’1 olan hastalarda ¢ogu kez normal degerlere benzer pik VO2 degeri gozlenir. Bununla
birlikte hafif KOAH’1 olan bazi hastalarda degismis kardiyopulmoner egzersiz testi cevaplari
bildirilmistir. Pik VO2 ve ventilatuar rezervdeki azalmanin hastalik siddeti ile iliskili oldugu
goriilmistiir. VO2-WR iliskisinin egimi genellikle normaldir. Orta ila agir derecede KOAH’1
olan pek ¢ok hastada ventilatuar rezerv azalmistir (VE/MVV 100’e yaklasir veya asar) (5).
KOAH’]1 hastalarda tipik olarak belli bir egzersiz diizeyinde ventilasyonda artig goriiliir, bu
degisim akciger mekanikleri ve dinamik hiperinflasyonda koétiilesmeye neden olur (6-7).
Egzersiz sirasinda saglikli kisilerle karsilastirildiginda aynm1 VE’de daha yiiksek solunum
frekans1 ve daha diisiik tidal voliim degerleri goriiliir. Dinamik hiperinflasyon nedeniyle
EELV artar ve inspiratuar kapasitede azalma ile sonug¢lanir (TLC-EELV=IC). Dinamik
hiperinflasyon nedeniyle azalmis tidal voliim ve inspiratuar kapasite cevabi solunum isinde
artis ve dispne ile birliktedir (5). Pik egzersizde saglikli yasl kisiler solunum igin total
VO2’nin %13’{inii harcarken, agir KOAH’1 olan hastalar total VO2’lerinin %40 kadarini
harcayabilirler (7). Normal kisilerle karsilastirildiginda artmis submaksimal kalp hizi cevabi
goriiliirken, ptk KH genellikle azalmistir. Oz pulse genellikle ventilatuar limitasyon,
kondiisyonsuzluk ve hipoksemi gibi faktorler nedeniyle pik VO ile orantili olarak azalmstir.
O2 nabizdaki azalmanin dinamik hiperinflasyonun hemodinamik sonuglarini yansittig ileri
stiriilmektedir. Anormal VD/VT cevabiyla birlikte artmis 6lii bosluk ventilasyonu nedeniyle
submaksimal VE ve VE/VCO: artmistir. Agir KOAH’da ventilasyon perfiizyon
anormallikleriyle egzersiz sirasinda hiperkapni gelisme olasiligi primer olarak dinamik
hiperinflasyon nedeniyle ventilasyon iizerinde siddetli mekaniksel kisitlamalar1 yansitir.

KOAH’da anaerobik esik cevabi normal veya diisiik olabilir. Hafif ila orta siddette
KOAH’1 olan pek c¢ok hasta metabolik asidoza ulasabilirken agir KOAH’1 olanlar
ulasamayabilirler. Diisiik anaerobik esik fiziksel inaktivite ve/veya iskelet kas disfonksiyonu
nedeniyle kondiisyonsuzlugu yansitabilir. KOAH’11 hastalar genellikle istirahatte diisiik Pao2
degerlerine sahiptirler. Egzersiz sirasinda Pao: artabilir, azalabilir veya ayni kalabilir, fakat
orta ila agir KOAH’1 olanlarda azalma olasiligi daha fazladir. P(A-a)O2 genellikle anormal
olarak artar, 6zellikle de Pao2 azaldiginda. Egzersiz desaturasyonu amfizemi olan hastalarda
kronik bronsiti olanlara goére daha sik goriilebilir. KOAH’l1 hastalarda egzersiz sirasinda
goriilen P(A-a)O2’deki artis ve arteryal desaturasyondan sorumlu birka¢ mekanizma olabilir:
Baz1 agir vakalarda difiizyon limitasyonuna ek olarak bazi KOAH’li hastalarda
hipoventilasyon ve shuntlar ve diisiik ventilasyon perfiizyon orani olan akciger iinitlerinde
miks vendéz O2’deki azalmanin etkisi. Arteriyal desaturasyonun azalmis diflizyon
kapasitesiyle iligkili oldugu goriilmiistiir (5). Egzersiz sirasinda bir miktar kétiilesebilen
hipoksemi kaslara Oz sunumunu etkiler. KOAH’da kronik hipokseminin etkileri hastaligin
kendisinden veya inaktiviteden kaynaklanan kas degisikliklerinin etkilerine eklenir. Bunlar



egzersiz sirasinda 6nemli bacak yorgunluguna neden olur. Ayni zamanda oksidatif metabolik
proses limitasyonu daha yavas gaz degisim kinetikleriyle gdsterilmistir.

Yine bu hastalarda egzersiz CO: retansiyonu goriilebilir. Bu, P.CO2 ve PaCO2’yi
arttirarak ventilatuar gereksinimde azalmaya neden olan ayn1 zamanda ventilatuar verimsizligi
iyilestiren bir adaptasyon mekanizmasi olarak diisiiniilebilir. Egzersiz sirasinda kan gazindaki
degisiklikler istirahatteki fizyolojik oOlclimlerle tahmin edilemeyebilir.  Egzersiz CO:2
cevabindaki farklilik i¢in olasi nedenler:

1- Ventilatuar rezervde azalma (artmis pik VE/MVV), MVV’de azalma ve ventilatuar

gereksinimde artigla iligkilidir.

2- Egzersiz akis voliim egrisindeki anormallikler, pik egzersizde normal ventilatuar

rezerve sahip hafif KOAH’I1 hastalarda bile anlamli ventilatuar sinirlamalar1 yansitir.

3- Laktik asidoza ventilatuar cevap mekanik kisitlama (dinamik hiperinflasyon gibi)

nedeniyle azalmistir (7).

Intersitisyel Akciger Hastalig1 ve Egzersiz Intoleransi

Akciger parankiminin fibrozis ve distorsiyonundan kaynaklanan hastaliklarin
heterojen grubu restriktif paternle karakterizedir ve esas egzersiz Ozelligi artan metabolik
gereksinime uygun olarak VT’yi arttirma yetersizligidir. Egzersiz sirasinda tolere edilemeyen
dispne veya bacak yorgunlugu goriiliir. Akciger mekanikleri ve pulmoner gaz degisim
anormallikleri egzersiz intoleransinin esas nedenini olusturur. Bununla birlikte
kardiyovaskiiler anormallikler ve periferik kas disfonksiyonu da egzersiz kapasitesinde
azalmaya neden olabilir (7).

Pik VOz2 ve is yiikii genellikle azalmistir. Submaksimal VE’de artis ¢ogunlukla 6li
bosluk ventilasyonundaki artis nedeniyledir (5). Ayni zamanda VE/VCO: egimi de artmistir
(5, 8). Ventilatuar rezervde azalma (yiiksek VE/MVYV) ve erken metabolik asidoz goriiliir (5).
Solunum frekansi artmis ve VT azalmistir (5, 8-9). Siddetli intersitisyel akciger hastaliginda
VT egzersizin baslangicinda inspiratuar kapasiteye yaklasir, daha sonra VE ¢ogunlukla sadece
solunum frekansindaki artigla artar (5). Pik egzersizde 50 soluk/dk’nin iizerinde solunum
frekansi gortilebilir (7). Egzersiz sirasinda anlamli intersitisyel akciger hastalig1 olan pek ¢ok
hastada arteryal desaturasyon ve P(A-a)O2’de anormal artis goriilmektedir (5, 7, 9-10).
P(A-2)O2’de anormal artisa katkida bulunan mekanizmalar VA/Q uyumsuzlugu, O: difiizyon
limitasyonu ve diisiik miks vendz Po.’dir. Arteryal desaturasyonun istirahat DL 6lgiimleriyle
iligskili oldugu goriilmiistiir. PaCOz artabilir, azalabilir veya ayni kalabilir (5). Genellikle
diisiik pik KH cevab1 goriiliir. O2 nabiz azalmistir (5, 7). Anaerobik esik cevabi normal
olabilir. Bununla birlikte pulmoner dolagim ve/veya sag ventrikiil disfonksiyonu, iskelet kas
disfonksiyonu ve kondiisyonsuzluk nedeniyle ¢ogunlukla diisiik anaerobik esik goriilebilir (5).

Pik VO2, pik Oz nabiz, pik VE/VCO: ve egzersiz sirasinda arteriyal hipoksemi
prognozun belirleyicileridir (1, 7, 9).

Pulmoner Arteriyal Hipertansiyon (PAH) ve Egzersiz intoleransi

PAH’l1 hastalarda kardiyovaskiiler, ventilatuvar, metabolik ve pulmoner gaz degisim
anormallikleriyle birlikte egzersiz toleransinda azalma goriiliir. Yapilan caligmalarda bu
hastalarda maksimal is yiikii, maksimal VO, anaerobik esik ve maksimal O2 nabiz
degerlerinde anlaml1 azalma oldugu bildirilmistir (7, 11-12). Hastalar istirahatte ve egzersizde
hiperventiledir. Bu hastalarda egzersizde goriilen daha yiiksek VE/VO2, VE/VCO2, VE/VCO2
egimi ve daha diisiik PerCO, degerleri ventilatuvar sistemin yetersizligini yansitmaktadir.
Kardiyak kateterizasyondaki hemodinamik o6lgiimlerin (CO ve pulmoner vaskiiler direng)
aerobik kapasitenin noninvaziv dlgiimleri (maksimal VO, anaerobik esik, maksimal is ytkii
ve maksimal Oz nabiz degerlerinin beklenen degerlere gore %’si) ile iligkili oldugu
goriilmistiir. Maksimal is yiikii, maksimal VO2, maksimal O: nabiz, anaerobik esik ve



ventilatuvar etkinlikteki azalmalar NYHA fonksiyonel siniflamasi ile de iliskili bulunmustur.
Anaerobik esikte PErCO,’nin, nedeni bilinmeyen egzersiz dispnesi i¢in pulmoner vaskiilopati
olasiligimmin (6zellikle de <30 mmHg PerCO, degerinin) basit bir gostergesi olabilecegi
belirtilmis, ayn1 zamanda egzersiz testi sirasinda diisiik PerCO, degerlerinin hastalarin sag kalp
kateterizasyonu icin se¢ilmelerinde yararli bir noninvaziv yontem olarak kullanilabilecegi
sonucuna varilmistir. PAH’li hastalarda ¢ogu kez egzersiz sirasinda arteryel oksijen
desatiirasyonu goriiliir. Bu durum PAH’in tim formlarinda esas olarak sag ventrikiiliin
kardiyak debiyi artirma yetersizliginden kaynaklanmaktadir. Ayrica, sag-sol santla da egzersiz
sirasinda desatlirasyon olusabilir. Egzersizle oksijen satiirasyonundaki azalmanin, hastaligi
daha siddetli olanlarda daha fazla oldugu goriilmiistiir. Egzersiz sonrasi toparlanma
devresinde de siddetli gaz degisim anormallikleri olusur. Ozellikle asir1 oksijen borcu ve
egzersiz sonrasi asiri oksijen tiikketimi ile yavaslayan VO: kinetikleri goriiliir (11).
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