


THE NETTER COLLECTIONS OF MEDI-
CAL ILLUSTRATIONS Cilt 7 için yüklendik-
leri a¤›r ifl yükü ve ayr›nt›lar için gös-
terdikleri titizlik nedeniyle bütün kat›-
l›mc› ve dan›flmanlara teflekkür ederiz.
Kendilerinin yard›mlar› olmasayd› bu
bask› hiçbir zaman gerçeklefltirilemez-
di. Editör ekibi için t›p dan›flman› ola-
rak görev yapmakla yetinmeyip ayn›
zamanda metinin büyük bir k›sm›n›n
editörlü¤ünü de yüklenen Dr. Matthew
B. Divertie’ye özellikle teflekkür ederiz.

Bu çal›flman›n haz›rlanma çal›flma-
s›na flu veya bu flekilde katk› yapan her-
kesi burada anmak kuflkusuz olanak-
s›zd›r. Bununla beraber yard›mlar›na
özellikle teflekkür etmek istedi¤imiz ki-
flilerin adlar›n› anacak olursak bunlar,
kat›l›mc› olarak kendi katk›s›n›n yan›
s›ra projenin erken örgütlenmesi ve ka-
t›l›mc›lar›n ço¤unun seçimine rehberlik
eden Dr. Alfred P. Fishman; Levha (IV)
97-104’ün haz›rlanmas›na yard›mc›
olan Dr. Edward Coopersmith; Levha
(IV) 122 ve (V) 9 ile 10’un haz›rlanmas›-
na yard›m eden Dr.Edward Hicks, Jr.;
Levha (IV) 145 ve 147’nin gelifltirilme-
sinde immünolojik testlerin yap›l›fl›n›
gösteren Dr. David Koffler; Levha (IV)
54, 55, 57, 59, 61, 63 ve 64’de sunulan
röntgen filmlerini sa¤layan Dr. Wallace
T. Miller; “Gö¤üs ve Travma” (Klinik
Sempozyumlar, Cilt 22, No.3) adl› ma-

kalesinin ve bu makalesinden al›nan re-
simlerin Levha (IV) 126 ve 133 ile (V) 27
ve 28’de de¤ifltirilerek kullan›lmas›na
izin veren Dr. Emil A. Naclerio; Levha
(IV) 142’nin haz›rlanmas› için materye-
lini ödünç veren Dr.Louis E. Silztbach;
Carlens tüpünün kullan›lmas›n› göste-
ren Dr. David C. Stark ve Dr. Raymond
Miller; elektromiyografik traseleri sa¤-
layan Dr. Austin J. Sumner; Levha (IV)
95’de kullan›lan iki saydam› sa¤layan
Dr. Wen Lan Wang; ve akci¤er cerrahi-
si hakk›ndaki levhalar›n haz›rlanmas›
için genifl sunumlar ve tan›mlamalar
yapan Dr. William Z. Yahr’d›r. 

Bize taslaklar›n okunmas› ve kop-
yalanmas›nda yard›m eden ve indeksin
haz›rlanmas›nda kayda de¤er zorlukta
bir ifl baflaran, en deneyimli editör da-
n›flmanlar›m›zdan Bayan Julia Stair’e
en s›cak teflekkürlerimizi sunar›z. Ayn›
flekilde, örgütlenme ve editör görevinin
erken basamaklar›nda bize yard›mc›
olan Bayan Syliva Covet’e de teflekkür
ederiz.

Cilt 7’nin üretilmesi geçmiflte de
yan yana çal›flt›¤›m›z birçok örgütün
birlikte çal›flmas›yla sa¤lanm›flt›r. Bun-
lar›n aras›nda özellikle adlar› zikredile-
cek olanlardan New York’daki Elm-
sford’un Cesaeo stüdyozu, Dr.Netter’in
resimlerinin mekanik kopyalar›n›n ha-
z›rlanmas›nda son derece de¤erli yar-
d›mlarda bulunmufllard›r. Ayn› flekil-
de, New York’taki Roçester Case-Hoyt
Firmas› sadece bu cildin bas›m›n›n mu-
tad ince iflini yapmakla kalmam›fl, ayn›

zamanda resim ve metinlerin bask›ya
haz›rlanmas› s›ras›nda karfl›lafl›lan bir-
çok sorunun çözümüne katk›da bulun-
mufltur. Case-Hoyt’dan Bay Donald
McCloskey projeyle ilgili ba¤lant›y›
sa¤lama görevinde öne ç›km›fl ve her
iki örgüte, her iki taraf›n gereksinimle-
rini çok iyi anlayarak gayret ve sa¤du-
yu ile hizmet etmifltir. Keza, New York
Kenti Type Group Firmas› metinlerin
daktilo edilmesinde bizimle özenle ifl-
birli¤i yapm›fl ve New York Roçes-
ter’den William F. Zahrndt ve o¤ullar›
fiirketi birlefltirmede fl›k ve h›zl› bir ifl
baflarm›fllard›r. Kendilerine bu sanatsal
ifllerinden ötürü teflekkür ederiz.

Geçmiflte oldu¤u gibi bu kitapla da,
y›llardan sonra hala aranan THE NETTER

COLLECTIONS OF MEDICAL ILLUSTRATI-
ONS’›n önceki ciltlerine sürekli baflvur-
may› sa¤lamaya çabalad›k. Ayn› za-
manda, sayfalama ve yaz›l›m›n baz›
yönlerini, kitab›n düzen ve okunabilir-
li¤ini artt›rmak için yeni düzenlemeye
u¤ratt›k. Dr. Netter’in resimlerinin kop-
yalanmas›n› daha mükemmel hale ge-
tirmek için yeni bask› yöntemleri arafl-
t›rmam›z devam etmektedir. Bu de¤i-
flikliklerin elde edilen sonucu daha ve-
rimli k›laca¤› umudunu tafl›yoruz. Bu ifl
bafl›ndan sonunda kadar heyecan ve
ödül veren bir proje halinde devam et-
mifltir ve bu yolda ilerlerken bize yar-
d›m eden herkese teflekkür ederiz.

ALISTER BRASS, M.D.

PHILIP B. FLAGLER

Solunum Sistemi’nin ilk bask›s›n›n
üzerinden bir y›ldan biraz uzun süre
geçmesine karfl›n bu kitaba öylesine bü-
yük bir talep olmufltur ki, THE NETTER

COLLECTIONS OF MEDICAL ILLUSTRATIONS

için bir rekor olarak kitap yeniden ba-
s›lmaktad›r ve bu Dr. Netter’in t›bbi re-
simlerinin sahip oldu¤u çok büyük po-
pülariteye daha ileri katk›da bulun-
mufltur.

‹kinci bas›m› haz›rlarken, özenli
okuyucular›m›z›n ilk bask›da saptam›fl
olduklar› (bu kadar uzun ve karmafl›k
bir eser için kayda de¤er ölçüde az

olan) tüm yaz›l›m ve di¤er kaynakl› ha-
talar› düzelttik ve esere üç önemli ekle-
mede bulunduk. Bunlardan ilki, Sayfa
46’da verilen ve Dr. Murray D. Altose’a
ait solunum fizyolojisi bölümünde kul-
lan›lan k›saltma ve simgelerin bir liste-
sidir. Sayfa 104’de yer alan ikincisi, Dr.
Wallace T. Miller taraf›ndan haz›rlan-
m›fl olan ve gö¤üs hastal›klar›n›n tan›-
s›nda kullan›lan bilgisayarl› tomografi-
ye ait Levha’lar ve buna efllik eden me-
tindir. Son olarak, Dr. Henry J. Heim-
lich’in dile¤ine yan›t olarak, bo¤ulan
bir bebe¤i kurtarmaya çal›flan bir kad›-

n› gösteren orijinal resmi (Sayfa 273),
bo¤ulan bir bebekte Heimlich Manev-
ras›n› uygulaman›n do¤ru fleklini gös-
teren ve Dr.Netter taraf›ndan çizilen iki
yeni resimle de¤ifltirdik.

Solunum Sistemi’nin bu bask›s›n›n
haz›rlanmas›na yard›m eden birçok ki-
fli, üretim editörü olan Bayan Gina
Dingle’a ve üretim yöneticisi olan Bay
Pierre Lair’e gösterdikleri yorucu göze-
tim ve bu cildi zenginlefltiren renkli re-
simleri gözden geçirdikleri için özellik-
le teflekkür etmek istemektedirler.

ALISTER BRASS, M.D.
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Dijital teknoloji, internet ve arama
motorlar›n›n olmad›¤› dönemlerde t›p
e¤itiminde büyük önemi olan görsel
e¤itim kaynaklar›na ulaflmak çok zor-
du. “Netter Koleksiyonlar›”n› okuya-
bilmek için kütüphanelerde s›raya gir-
mek gerekirdi. Bilgisayar teknolojisin-
deki geliflmelerden sonra günümüzde
görsel e¤itim kaynaklar›na ulaflmak da-
ha kolay hale geldi. Buna ra¤men “Net-
ter Koleksiyonlar›”n›n bas›l› ciltleri ve-
ya internetteki resim ve flemalar› hala
büyük ra¤bet görmektedir. T›p e¤iti-

minde “Netter Koleksiyonlar›”n›n kla-
sik kaynak haline geldi¤ini söyleyebili-
riz.

“THE NETTER COLLECTIONS OF MEDI-
CAL ILLUSTRATIONS Solunum Hastal›kla-
r›”n›n son bask›s› 1980 y›l›nda yap›l-
m›flt›r. Son bask›n›n 2006 y›l›na kadar 6
kez t›pk› bas›m› yap›lm›flt›r. Son bask›
1980 y›l›nda yap›ld›¤›ndan tan› ve teda-
vi bölümlerinde birçok bilginin de¤iflti-
¤ini de unutmamak gerekir. Buna ra¤-
men hastal›klar›n fizyopatolojisi ve kli-
nik özelliklerinin kavranmas›nda özel-
likle yararl› olaca¤›n› düflünmekteyim.

“THE NETTER COLLECTIONS OF MEDI-
CAL ILLUSTRATIONS Solunum Hastal›kla-
r›”n›n Türkçe çevirisi bu klasik kayna¤›

Türkçe okumak isteyenler için çok ya-

rarl› olacakt›r. Türkçe çeviri çok k›sa za-

manda haz›rland›¤› için özellikle termi-

nolojide oluflan baz› aksakl›klar›n hofl-

görü ile karfl›lanaca¤›n› umut ediyo-

rum. Bu aksakl›klar kuflkusuz yeni ba-

s›mlarda düzeltilecektir. 

Çeviri editörü olarak, Türkçe çeviri-

nin haz›rlanmas›nda baflta Günefl T›p

Kitabevleri sahipleri Say›n Murat Y›l-

maz ve Polat Y›lmaz’a Yay›n Koordina-

törü Nuran Karacan’a ve Kurumsal ‹lifl-

kiler Sorumlusu Ayflegül fiahin olmak

üzere eme¤i geçen herkese teflekkür

ediyorum.

PROF. DR. LÜTF‹ ÇÖPLÜ

Çeviri Editörü Önsözü
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VT tidal hacim (soluk hacmi)
FRC fonksiyonel rezidüel kapasite (ifllevsel art›k kapasite)
ERV ekspiratuvar rezerv hacim (soluk verme yedek hacmi)
RV rezidüel hacim (art›k hacim)
IC inspiratuvar kapasite (soluk alma kapasitesi)
IRV inspiratuvar rezerv hacim (soluk alma yedek hacmi)
TLC total akci¤er kapasitesi
VC vital kapasite
Raw havan›n akci¤er içine ak›m›na trakeobronkial dallar›n

gösterdi¤i direnç
PL akci¤erin geri büzülme bas›nc› (recoil pressure of lung)
PW gö¤üs duvar›n›n geri büzülme bas›nc›
PRS total solunum sisteminin geri büzülme bas›nc›
PB atmosfer bas›nc›
Pbs gö¤üsün d›fl yüzeyi üzerindeki bas›nç
Palv alveol bas›nc›
Ppl plevra bas›nc›
Pao havayolunun giriflindeki bas›nç
Re Reynolds say›s›
ρ gaz›n yo¤unlu¤u
μ gaz›n viskozitesi
V dakikadaki gaz hacmi
Vmax zorlu soluk verme s›ras›nda hava ak›m›n›n maksimum

h›z›
Vmax.50 VC’nin %50’sindeki hava ak›m h›z›
Rus trakeobronkial dallar›n üst segmentinin gösterdi¤i direnç
FEV1 1 saniyelik zorlu soluk verme hacmi
FEV3 ‹lk 3 saniye içindeki zorlu soluk verme hacmi
FEV%25-75 zorlu soluk vermenin ortas›ndaki ak›m (FVC’nin %25’i ila

%75’i aras›nda)
V izo V. izoak›m hacmi
MVV maksimum istemli ventilasyon
Vc akci¤er kapiller yata¤›ndaki kan›n hacmi
θ 1 ml kan/mm Hg’l›k bas›nç gradientinin al›m›n› sa¤lad›¤› 

oksijen miktar›
DLO2 akci¤erin oksijen için difüzyon kapasitesi
DLCO akci¤erin karbon monoksit için difüzyon kapasitesi
VO2 bir dakikada oksijen kapma h›z›
VCO bir dakikada karbon monoksit kapma h›z›
PO2 oksijenin k›smi (parsiyel) bas›nc› 

PCO2
karbon dioksidin k›smi (parsiyel) bas›nc› 

PN2 azotun k›smi (parsiyel) bas›nc› 
PaO2 oksijenin arter kan›ndaki k›smi (parsiyel) bas›nc› 
PaCO2 karbon dioksitin arter kan›ndaki k›smi (parsiyel) bas›nc› 
PAO2 oksijenin alveol gaz›ndaki k›smi (parsiyel) bas›nc›
PACO2 karbon dioksitin alveol gaz›ndaki k›smi (parsiyel) bas›nc›
PAH2O suyun alveol gaz›ndaki k›smi (parsiyel) bas›nc›
PAO2

oksijenin alveol gaz›ndaki ortalama k›smi (parsiyel) bas›nc›
PACO2

karbon dioksitin alveol gaz›ndaki ortalama k›smi (parsiyel)
bas›nc›

PACO karbon monoksitin alveol gaz›ndaki ortalama k›smi
(parsiyel) bas›nc›

PECO2
karbon dioksitin karma (mikst) soluk verme havas›ndaki 

ortalama k›smi (parsiyel) bas›nc›
PCÃO2 oksijenin kapiller kandaki ortalama k›smi (parsiyel) bas›nc›
VI bir dakikada ventilasyonla al›nan hava hacmi
VE bir dakikada ventilasyonla verilen hava hacmi
FIO2 solukla al›nan havada oksijene ait bölüm
FIN2 solukla al›nan havada azota ait bölüm 
FEO2 solukla verilen havada oksijene ait bölüm
FECO2 solukla verilen havada karbondioksite ait bölüm
FEN2 solukla verilen havada azota ait bölüm
RQ respirasyon katsay›s›
Vco2 bir dakikada at›lan karbon dioksit miktar›
VD ölü boflluk gaz hacmi
VA alveol gaz hacmi
R solunum de¤iflim oran› 
VA/QC alveol ventilasyonunun akci¤er kapiller kan ak›m›na oran›
Qs flant ak›m›
Qt total kalp debisi
CCO2 kapiller sonu kandaki oksijen deriflimi
CaO2 arteriyel kandaki oksijen deriflimi
Cvo2 Mikst venöz kandaki oksijen deriflimi
So2 hemoglobinin oksijenle yüzde doygunlu¤u
Sao2 arter kan›nda hemoglobinin oksijenle yüzde doygunlu¤u
Svo2 Mikst ven kan›ndaki hemoglobinin oksijenle yüzde 

doygunlu¤u

K›saltma ve Simgelerin Listesi



Akci¤erin ana ifllevi, akci¤erin kapiller yata¤›n-
dan geçerken, kana oksijen eklemek ve karbon diok-
sidi kandan uzaklaflt›rmakt›r. Bu ifllev bir dizi kar-
mafl›k süreçle gerçekleflir. ‹nspirasyon kaslar›n›n ka-
s›lmas› ile oluflan kuvvet, akci¤erin ve gö¤üs duva-
r›n›n dirençlerini yenerek, havan›n trakea ve bronfl-
lar üzerinden akci¤er alveollerine girmesini sa¤lar.
Son derece ince olan alveoler-kapiller zar›n ay›rd›¤›
alveol havas› ile akci¤er kapillerlerindeki kan, birbi-
riyle yak›n temas halindedir; oksijen alveoler-kapil-
ler zardan, difüzyonla kana geçer, karbon dioksit ise
aksi yönde hareket eder. Gaz al›flveriflinin yeterli
olup olmad›¤›, akci¤erleri terk eden kandaki oksijen
ve karbon dioksit bas›nçlar› ölçülerek anlafl›labilir.

Akci¤erin ve gö¤üs duvar›n›n mekanik özellik-
lerini, akci¤erlerdeki gaz al›flveriflinin verimlili¤ini
de¤erlendirmenin çeflitli faydalar› olabilir. Bozuk-
luklar erkenden, henüz geri dönebilir evrede iken
saptanabilir. Akci¤er fonksiyon testleri, s›k rastla-
nan bir solunum sorunu olan nefes darl›¤›n›n nede-
nini aç›klamam›za, çeflitli akci¤er hastal›klar›n›n fiz-
yopatolojisini tan›mlamam›za ve fliddetini ölçmemi-
ze de yard›m eder. Akci¤er fonksiyon testlerinin çe-
flitleri, hangi simgelerle gösterildikleri, uygulanma
yöntemleri ve sonuçlar›n›n nas›l yorumland›¤› sayfa
267 ve 268’de özetlenmifltir. 

Solunum Kaslar›

‹nspirasyon kaslar› kas›l›nca, gö¤üs kafesi genifl-
ler ve akci¤erler hava ile dolar (Levha 1). Diafragma,
inspirasyonu sa¤layan en önemli kast›r; sakin solu-
num s›ras›nda akci¤erlere giren havan›n üçte ikisin-
den daha fazlas›ndan sorumludur. Diafragma kas›-
l›nca kubbesi afla¤›ya iner, gö¤üs kafesi boylamas›-
na genifllemifl, yani uzam›fl olur. Kosta s›n›r›yla yap-
t›¤› dikey ba¤lant›lar sayesinde diafragma, kas›ld›¤›
zaman alt kostalar› yükseltir.

‹nterkostal kaslar›n (d›fl interkostaller ve paras-
ternal interkartilajinöz kaslar) kas›lmas› da, inspi-
rasyon s›ras›nda kostalar› yükseltir. Kostalar yükse-
lirken gö¤üs kafesinin ön-arka boyutu ve eni genifl-

ler. Çünkü kostalar, kosta boynunun ekseni çevre-
sinde dönerler. Üst kostalar yukar›ya do¤ru hareket
edince gö¤üs kafesinin ön-arka çap› artar, alt kosta-
lar yükselince ise eni genifller.

Diafragma ve interkostal kaslara ek olarak yar-
d›mc› inspirasyon kaslar› da, gö¤üs kafesinin hare-
ketine katk›da bulunabilirler. Skalen kaslar›, gö¤üs
kafesinin üst kesimlerinin genifllemesini gerektiren,
yüksek düzeydeki ventilasyonlar s›ras›nda, en yük-
sek katk›y› yaparlar. Bu kaslar, en alt befl servikal
omurun transvers uzant›lar›ndan, birinci ve ikinci
kostalar›n üst kesimlerine uzan›r, kas›ld›klar›nda
gö¤üs kafesinin en üst k›sm›n› yükseltip sabitlerler.

Sternomastoid (sternokleidomastoid), di¤er bir
yard›mc› kas, normalde yaln›zca yüksek düzeydeki
ventilasyonlar s›ras›nda harekete geçer. Sternomas-
toid kas›n›n kas›lmas›, ço¤unlukla a¤›r ast›m krizin-
de ve havan›n akci¤erlere giriflini engelleyen di¤er
bozukluklarda belirginleflir. Sternomastoid kas›
sternumu yükseltir, gö¤üs kafesinin ön-arka çap›n›
art›r›r ve boyunu hafifçe uzat›r.

Sakin solunum s›ras›ndaki ekspirasyon, inspi-
rasyonun tersine, akci¤erlerin esnek geri büzülme
özelli¤i sayesinde kendili¤inden, yani pasif olarak
gerçekleflir. Ancak, yüksek düzeydeki ventilasyon-
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sonra, yani inspirasyon kaslar› optimum boya ula-
fl›nca, ölçülür. Maksimum statik ekspirasyon bas›n-
c›, benzer flekilde, total akci¤er kapasitesine ulaflt›-
ran tam bir inspirasyondan sonra, yani ekspirasyon
kaslar› mekanik yönden en uygun konumlar›na ula-
fl›nca, ölçülür.

Maksimum statik solunum bas›nçlar›n›n ölçül-
mesi, nöromüsküler bozukluklar› olan hastalar›n
klinik de¤erlendirmesinde kullan›l›r. Çünkü, solu-
num kaslar›n›n güçsüzleflmesi, fliddetli oldu¤u tak-
dirde, ventilasyon kapasitesini azaltabilir ve di¤er
akci¤er ifllevlerinin normal olmas›na ra¤men nefes
darl›¤›na neden olabilir.

Akci¤er Hacimleri ve Alt Bölümleri

Soluk hacmi (tidal hacim) (VT), normal solunum

s›ras›nda akci¤erlere inspirasyon ile giren ve ekspi-

rasyon ile ç›kan havan›n hacmidir.

Normal sakin solunum s›ras›nda, ekspirasyon-

dan sonra akci¤erlerde kalan havan›n hacmine,

fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ad› verilir. Bu

anda solunum kaslar› dinlenme halinde oldu¤u için,

bu hacim, akci¤erlerin ve gö¤üs duvar›n›n karfl›t

yönlerdeki esnek geri büzülme güçleri sayesinde

korunur.
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lar s›ras›nda ve havan›n akci¤erlerden d›flar› ç›k›fl›-
n›n engellendi¤i durumlarda ekspirasyon aktif hale
döner, yani çaba gerektirir. Aktif ekspirasyona kat›-
lan kaslar, kostalar› alçaltan iç interkostal kaslar; ka-
r›n içeri¤ini s›k›flt›ran, alt kostalar› alçaltan ve gö¤üs
kafesinin ön alt k›sm›n› afla¤›ya do¤ru çeken d›fl ve
iç oblik kar›n kaslar›, transversus abdominis ve rec-
tus abdominis kaslar›d›r. Bu ekspirasyon kaslar›, so-
lunumun konuflma, flark› söyleme, öksürme, d›flk›-
lama ve do¤um s›ras›ndaki düzenlenmesinde de
önemli görevler al›rlar.

Solunum kaslar›n›n kuvveti, maksimum statik
solunum bas›nçlar› ile, yani bir manometre veya ba-
s›nç ölçere karfl› yap›lan zorlu bir ekspirasyon veya
inspirasyon s›ras›nda oluflturduklar› maksimum ba-
s›nç ile, de¤erlendirilebilir. Solunum kaslar›n›n izo-
metrik kas›lmas› s›ras›nda oluflan bu bas›nçlar, kas-
lar›n boyuna, dolay›s› ile de akci¤erin o andaki  hac-
mine ba¤l›d›r. Maksimum statik inspirasyon bas›n-
c›, art›k hacme kadar inen tam bir ekspirasyondan
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FRC iki hacimden oluflur: ekspiratuvar rezerv ha-
cim (ERV) -FRC’ye kadar inen normal bir ekspiras-
yondan sonra ve ona ek olarak akci¤erlerden ç›kar›-
labilecek maksimum hava hacmidir- ve rezidüel ha-
cim (RV) -maksimum bir ekspirasyondan sonra dahi
akci¤erlerde kalan havan›n hacmidir-. 

‹nspiratuar kapasite (IC), FRC’den bafllamak kay-
d›yla, inspirasyon ile akci¤erlere çekilebilen maksi-
mum hava hacmidir. ‹ki alt bölümden oluflur: VT ve
inspiratuvar rezerv hacim (IRV).

Total akci¤er kapasitesi (TLC), maksimum bir ins-
pirasyondan sonra akci¤erlerde bulunan havan›n
toplam hacmi; vital kapasite (VC) ise maksimum
inspirasyondan sonra akci¤erlerden ç›kar›labilecek
en büyük hava hacmidir.

Akci¤er hacminin alt bölümleri, gaz hacmini öl-
çen basit bir cihaz olan spirometre ile belirlenebilir
(Levha 2). S›kl›kla kullan›lan sulu spirometre, içine
bir çan yerlefltirilmifl çift duvarl› bir silindirden iba-
rettir. Çan bir makara arac›l›¤› ile bir kaleme ba¤lan-
m›flt›r; kalem dönen ikinci bir silindirin üzerine ya-
zar. Spirometreye hava girdi¤inde çan yükselir; buna
makara arac›l›¤› ile ba¤l› olan kalem ise afla¤›ya iner.

Akci¤er hacimleri ve kapasiteleri ölçülürken,
hasta oturur konumdad›r; sakin bir flekilde spiro-
metre içindeki havay› solur. Dinlenme halinde eks-
pirasyonun bitti¤i noktay› belirleyebilmek için defa-
larca soluk al›p verdikten sonra, maximum bir inspi-
rasyon ve onu takiben yavafl ve bir tam ekspirasyon
yapar.

Kurallar uyar›nca bütün akci¤er hacimleri vücut
s›cakl›¤›, ortam bas›nc› ve su buhar› (BTPS) ile ilgili
olarak ifade edilir. Spirometrede ölçülen gaz hacim-
leri beden s›cakl›¤›nda de¤il ortam s›cakl›¤›nda ol-
duklar› için (ATPS) uygun düzeltmelerin yap›lmas›
zorunludur.

RV maksimum ekspirasyondan sonra akci¤er-
lerde kalan havad›r; bu nedenle spirometre ile do¤-
rudan ölçülemez. Uygulamada ise önce FRC dolayl›
yöntemlerle ölçülür; sonra FRC’den ERV ç›kart›la-
rak RV hesaplan›r. FRC’yi ölçen üç yöntem vard›r
(Levha 3): kapal›-devrede helyum dilüsyonu, aç›k-
devre azot “washout” ve vücut pletismografisi.

Kapal›-devrede helyum dilüsyon yöntemi, etkisiz
(inert) ve çözünmeyen bir gaz olan helyumun akci-
¤erlerdeki hava ile kar›flt›r›larak seyreltilmesi ilkesi-
ne dayan›r. Spirometreye, helyumun havadaki
%10’luk kar›fl›m› doldurulur. Tam olarak normal
(sakin) ekspirasyonun bitti¤i noktadan bafllamak
flart›yla, hasta kapal› spirometre sistemi içindeki ha-
vay› solumaya bafllar. Karbon dioksit, kireç kayma-
¤› kullan›larak uzaklaflt›r›l›r ve tüketilen oksijenin
yerine spirometreye oksijen eklenir. Spirometredeki

helyum akci¤erlerdeki hava ile kar›fl›nca, kapal›-
devre içindeki helyum konsantrasyonu düfler. Hel-
yum alveoler-kapiller zar› geçmedi¤i için sistemde-
ki helyumun hacmi test süresince de¤iflmez. Sonuç
olarak, helyumun bafllang›ç konsantrasyonu
(Hebafllang›ç) ile testin bafl›nda spirometrede bulunan
gaz›n hacminin (Vspirometre) çarp›m›, helyumun son
konsantrasyonu (Heson) ile testin sonunda spiromet-
rede bulunan gaz›n hacmi art› akci¤erdeki havan›n
(yani FRC’nin) hacminin çarp›m›na eflit olur. Bu
eflitlik flu flekilde yaz›labilir:

Hebafllang›ç x Vspirometre = Heson x (Vspirometre + FRC) 

Bu eflitli¤i FRC için çözecek olursak

[Vspirometre x (Hebafllang›ç - Heson)]
FRC = ————————————————

[ Heson]

Aç›k-devre azot “washout” yönteminde, bir yan-
dan hastaya %100 oksijen solutularak akci¤erlerdeki
azotun yerini tamamen oksijenin almas›, yani saf ok-
sijenin alveolleri y›kay›p azotu d›flar› atmas› sa¤la-
n›rken, bir yandan da ekspirasyon havas›n›n tümü
toplan›r ve hacmi ile azot konsantrasyonu ölçülür.
Toplanan havadaki azotun hacmi, testten önce akci-
¤erlerde bulunan azotun hacmine eflit oldu¤undan,
toplanan havan›n hacminin ayn› havadaki azot kon-
santrasyonu ile çarp›m›, akci¤erlerdeki havan›n test-
ten önceki hacminin (FRC) azotun testten önceki ak-
ci¤er konsantrasyonu ile çarp›m›na eflit olur.

49SOLUNUM S‹STEM‹

Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

BÖLÜM II — LEVHA 3

(Devam ediyor)

He hacmi = He’un 
ilk deriflimi x 
spirometrenin hacmi

Aç›k
Kapal›

Aç›k
Kapal›

He ölçer

Pompa
CO2
emici O2 deste¤i

A¤›z bas›nc›ndaki
de¤ifliklik (ΔPm) 
alveol bas›nc›ndaki
de¤ifliklikleri 
yans›t›r

Kutu bas›nc›ndaki
de¤ifliklik (ΔPm) 
akci¤er hacmindeki
de¤iflikli¤i yans›t›r

Elektriksel olarak
denetlenen 
musluk, 
ekpirasyon 
sonras› kapal›

Hasta kapal›
muslu¤a karfl›
h›zl› ve k›sa
soluklar
almaya çal›fl›rHe hacmi = He’un son 

deriflimi x spirometrenin
hacmi + FRC

Fonksiyonel Rezidüel Kapasitenin (FRC) Saptanmas›

Kapal›-Devre Helyum Dilüsyon Yöntemi Vücut Pletismografisi Yöntemi

A. Ölçümün Bafllang›c›

B. Solumadan sonra

A¤›z bas›nc› (Pm)

Kutu bas›nc› (Pb)
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Torakstaki gaz›n hacmi, hastan›n içinde oturtul-
du¤u kapal› bir odac›k oan vücut pletismografisi ile
de ölçülebilir. Sabit-hacimli, de¤iflken-bas›nçl› ple-
tismografta, hasta kapal› bir muslu¤a karfl› yavaflça
soluk al›p verir. Normal bir ekspirasyondan sonra
kapal› muslu¤a karfl› soluk almaya çabalay›nca, ha-
vayollar› ve alveollerdeki bas›nç atmosfer bas›nc›n›n
alt›na düfler; akci¤erlerdeki gaz› s›k›flt›ran bas›nç
azal›r ve gaz genifller. Bunun sonucunda akci¤er
hacminde meydana gelen art›fl, d›fl ortama kapal›
olan pletismograf›n iç bas›nc›n› da art›r›r. Kapal›
muslu¤a karfl› soluk verme çabas› ise bunun tam ter-
si bir etki yapar.

Torakstaki gaz›n hacmini belirlemek için kulla-
n›lan Boyle yasas›na göre, sabit s›cakl›ktaki bir gaz›n
bas›nc› ile hacminin çarp›m› sabittir. Boyle yasas› flu
flekilde de ifade edilebilir:

P x V = (P + ΔP) x (V + ΔV)

Bu eflitlikte P = bafllang›çtaki bas›nç; V = bafllan-
g›çtaki hacim; ΔP bas›nçtaki bir de¤ifliklik; ve ΔV,
hacimde buna karfl›l›k meydana gelen bir de¤ifliklik-
tir. Bu eflitlik sadelefltirilip V için tekrar yaz›l›rsa:

ΔV
V = (P + ΔP) x  ———

ΔP

Solunum sistemine uyguland›¤›nda V, toraksta-
ki gaz›n bafllang›ç hacmini, yani FRC’yi; P, normal
bir inspirasyonun sonunda alveollerdeki bas›nc›, ya-
ni atmosfer bas›nc›n›; ΔP, kapal› bir muslu¤a karfl›
soluma çabas› s›ras›nda alveol bas›nc›nda meydana
gelen de¤iflikli¤i; ve ΔV, muslu¤un solunumu engel-
lenmesi s›ras›nda gaz›n genifllemesi veya s›k›flmas›
sonucu torakstaki gaz hacminde meydana gelen de-
¤iflikli¤i temsil eder. Alveol bas›nc›ndaki de¤ifliklik-
ler, a¤›z bas›nc›ndaki de¤ifliklikler (ΔPm) arac›l›¤›
ile; torakstaki gaz›n hacmindeki de¤ifliklikler ise,
pletismograf›n iç bas›nc›ndaki de¤ifliklikler (ΔPb)
arac›l›¤› ile ölçülür. Kapal› bir muslu¤a karfl› yavafl-
ça soluma çabas› s›ras›nda alveol bas›nc›nda meyda-
na gelen de¤ifliklikler, atmosfer bas›nc›na k›yasla
çok küçük olduklar› için, FRC, afla¤›da verilen daha
da sadelefltirilmifl bir eflitlikle hesaplanabilir:

ΔPb 
FRC = atmosferik bas›nç x——— 

ΔPm

Ventilasyon Sisteminin Mekani¤i

Ventilasyon sistemi akci¤erler ve onlar› çevrele-
yen gö¤üs duvar›ndan oluflur. Gö¤üs duvar› yaln›z-
ca kostalar› de¤il ayn› zamanda diafragma ve kar›n
duvar›n› da içerir. Akci¤erler gö¤üs bofllu¤unu öyle-
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sine doldurmufltur ki, viseral plevra, gö¤üs kafesinin
parietal plevras› ile temas halindedir. Bu sayede tek
bir birim gibi davranan akci¤erler ve gö¤üs duvar›,
mekanik bak›fl aç›s›yla, esneklik, ak›ma karfl› direnç
gösterme ve eylemsizlik (inertia) nitelikleri tafl›yan
bir pompa olarak kabul edilebilir (Levha 4 ve 5). 

Normal bir ekspirasyon bitti¤inde solunum kas-
lar› dinlenme halindedir. Akci¤erlerin içe do¤ru
olan, gö¤üs kafesinin ise d›fla do¤ru olan esnek geri
büzülme kuvvetleri birbirini dengeler; bu iki birbiri-
ne z›t kuvvet viseral ve parietal plevralar aras›ndaki
potansiyel bofllukta yaklafl›k 5 cm’lik su bas›nc›na
eflit bir subatmosferik bas›nç olufltururlar. Akci¤er-
lere hava girifli ya da ç›k›fl› olmamas› flart›yla, a¤›z-
dan alveollere kadar tüm havayollar›ndaki bas›nç
atmosfer bas›nc›na eflittir. Alveol ve plevra bas›nçla-
r› aras›ndaki farka, yani akci¤erlerin iki yan› aras›n-
daki bas›nç fark›na transpulmoner bas›nç ad› verilir.

‹nspirasyon s›ras›nda inspirasyon kaslar› kas›l›r
ve gö¤üs kafesi genifllerken, plevra bas›nc› giderek
daha da subatmosferik olur, yani düfler. Trakeob-
ronkiyal dallar havan›n akci¤erlere akmas›na karfl›
direnç (Raw) gösterdikleri için alveol bas›nc› da su-
batmosferik olur. Belli bir hava ak›m h›z›nda, alveol
bas›nc› ile havayollar›n›n giriflindeki atmosfer bas›n-
c› aras›ndaki fark, havayollar›n›n ak›ma karfl› gös-
terdi¤i direncin ölçüsüdür:

alveol bas›nc› – hava yolu
giriflindeki bas›nç

Hava yolu direnci = ————————————
hava ak›m h›z›

Alveol bas›nc› tekrar atmosfer bas›nc›na eflitle-
nip, alveol bas›nc› ile havayollar›n›n giriflindeki ba-
s›nç aras›nda herhangi bir fark kalmay›ncaya kadar,
akci¤erlere  hava girer.

Bir önceki ekspirasyonun sonundaki duruma k›-
yasla, inspirasyonun sonunda, akci¤erlerdeki hava-
n›n hacmi daha fazlad›r ve plevra bas›nc› daha fazla
subatmosferiktir. Alveol bas›nc› atmosfer bas›nc›
düzeyine geri döndü¤ü için, alveol ve plevra bas›nç-
lar› aras›ndaki fark, yani transpulmoner bas›nç art-
m›flt›r. Akci¤erlerdeki havan›n hacminde belli bir
de¤ifliklik yapmak için gereken transpulmoner ba-
s›nç de¤iflikli¤i, akci¤erlerin esnek direncinin bir öl-
çüsüdür:

transpulmoner bas›nçtaki
de¤ifliklik

Akci¤erin esnek direnci = ——————————— 
akci¤er hacmindeki

de¤ifliklik

Esnek direnci yenmek için gereken kuvvet, ins-
pirasyon s›ras›nda depolan›r; bu kuvvetlerin serbest
kalmas› ile ekspirasyon meydana gelir. Akci¤er geri

büzülünce, alveol bas›nc›n›n a¤›zdaki bas›nc›n üstü-
ne ç›kmas›, havan›n akci¤erlerden d›flar› do¤ru ak-
mas›na neden olur.

Akci¤erin Esnekli¤e Ba¤l› Nitelikleri. Akci¤er
kompliyans› veya geniflleyebilirli¤i, akci¤er hacmin-
deki de¤ifliklikler ile transpulmoner bas›nç de¤iflik-
likleri aras›ndaki iliflki taraf›ndan belirlenir. Akci-
¤erlerin esnekli¤e ba¤l› nitelikleri, hava ak›m› dur-
durulduktan sonra ölçülür (Levha 5). Bu koflullar al-
t›nda, alveol bas›nc› a¤›zdaki bas›nca eflittir; plevra
bas›nc› ise, bir balon kateter arac›l›¤›yla ölçülen özo-
fagus iç-bas›nc› kulan›larak dolayl› olarak bulunur.
Uygulamada, total akci¤er kapasitesine kadar varan

tam bir inspirasyonu izleyen yavafl bir ekspirasyon
s›ras›nda hava ak›m› kesintiye u¤rat›l›p, akci¤er
hacmi ve transpulmoner bas›nç ölçümleri yap›l›r.

Akci¤erlerdeki bas›nç-hacim iliflkisi do¤rusal
de¤ildir. Nitekim, akci¤er kompliyans› yüksek akci-
¤er hacimlerinde en düflük düzeyde iken, rezidüel
hacme yaklafl›ld›kça en yüksek de¤ere ulafl›r. Akci-
¤erin giderek kapanmas›n› sa¤layan kuvvetler, vital
kapasitenin s›n›rlar› içindeki tüm hacimlerde ve hat-
ta düflük akci¤er hacimlerinde dahi gösterilebilir.
Akci¤erler torakstan ç›kart›l›r veya gö¤üs kafesi aç›-
l›rsa, gö¤üs duvar›n›n akci¤erler üzerine uygulad›¤›
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TLC’den bafllayan yavafl ekspirasyon s›ras›nda ak›m belli aral›klarla kesilir, akci¤er
hacmi ve transpulmoner bas›nç ölçülür. Transpulmoner bas›nç alveol ve plevra bas›nçla-
r› aras›ndaki farkt›r. Plevra bas›nc› özofagustaki bas›nç ölçülerek saptan›r. Hava ak›m›
olmad›¤› için alveol bas›nc› ve hava yolu giriflindeki bas›nç ayn›d›r.

Akci¤erin Elastik Özelliklerinin Ölçülmesi



karfl›t kuvvet ortadan kalkar ve akci¤erler kendi
denge konumlar›na eriflmek için, hemen hemen hiç
hava içermeyen bir duruma kadar sönerler.

Akci¤er dokusuna esnekli¤ini, alveol duvarla-
r›nda bulunan, bronfliyolleri ve pulmoner kapillerle-
ri kuflatan elastin ve kollajen lifler verir. Dinlenim
boylar›n›n yaklafl›k iki kat›na kadar uzayabilen elas-
tin lifleri olas›l›kla akci¤er dokusuna esneklik veren
ana etkendir. Aksine, kollajen lifleri çok az esner ve
esas olarak yüksek akci¤er hacimlerinde geniflleme-
yi s›n›rlarlar. Akci¤erler olas›l›kla liflerindeki kat-
lant›lar›n aç›lmas› ve liflerinin geometrik olarak ye-
niden düzenlenmesi sayesinde genifllerler; t›pk› bir
naylon çorab›n, çoraptaki her bir lifin boyunun pek
az uzamas›na karfl›n, kolayl›kla esneyebildi¤i gibi.

Elastin ve kollajen liflerinde yafllanmayla birlik-
te görülen de¤ifliklikler sonucunda akci¤erlerin ge-
niflleyebilirli¤i artar. Alveol duvarlar›n› yok ederek
alveol boflluklar›n› geniflleten akci¤er amfizemi de
benzer flekilde akci¤er kompliyans›n› art›r›r. Aksine,
akci¤erin intersitisyel dokusunu etkileyen akci¤er
fibrozu gibi hastal›klar ve akci¤erin genifllemesini
zorlaflt›ran yayg›n alveol konsolidasyonu ve ödemi,
akci¤er kompliyans›n› azalt›r. 

Yüzey Gerilimi (Levha 6). Akci¤erin, özellikle
küçük akci¤er hacimlerindeki esnekli¤i, alveolleri
kaplayan ince s›v› tabakas›n›n yüzey gerilimine ba¤-
l›d›r. S›v› tabakas›n›n molekülleri aras›ndaki çekim
kuvvetleri, bu s›v› ile alveollerdeki gaz aras›ndaki

çekim kuvvetlerinden daha büyüktür. Bu nedenle,
yüzey tabakas›n›n alan› küçülür. Hava ile dolu akci-
¤erlerin bas›nç-hacim iliflkisi, serum fizyolojik ile
dolu akci¤erlerinki ile deney hayvanalar›nda karfl›-
laflt›r›larak, yüzey tabakas›n›n davran›fl› incelenmifl-
tir. Serum fizyolojik, dokunun esnekli¤ini etkile-
meksizin s›v›-hava ara yüzünü ortadan kald›rd›¤›
için, belli bir akci¤er hacmine ulaflmak üzere akci-
¤erlerin s›v› ile doldurulmas› hava ile fliflirilmelerine
k›yasla çok daha düflük bir transpulmoner bas›nç
gerektirmifltir.

Bu gözlem, alveol gibi küre fleklindeki bir yap›-
n›n içindeki bas›nc›n duvardaki gerim ile do¤ru, kü-
renin çap› ile ters orant›l› oldu¤unu söyleyen Lapla-
ce yasas› ile aç›klan›r. Alveol bofllu¤una serum fiz-
yolojik doldurularak, s›v›-hava ara yüzü, dolay›s›y-
la da yüzey gerilim kuvvetleri ortadan kald›r›lacak
olursa, belli bir akci¤er hacmini sürdürmek için ge-
reken bas›nç azal›r. Yani, yüzey kuvvetleri akci¤eri
söndürmeye çal›flan kuvvetlere oldukça önemli bir
katk› yapar.

Alveol duvarlar›n› kaplayan s›v› tabakas›n›n yü-
zey gerilimi akci¤erin hacmine göre de¤iflir: akci¤er-
ler fliflirildi¤i zaman artar; akci¤er hacmi küçülünce
azal›r. Yüzey geriliminin akci¤er hacmi ile de¤iflme-
si s›v› tabakas›n›n özel bir yüzey-aktif madde içer-
mesini gerektirir. Alveolleri kaplayan bu yüzey-ak-
tif maddenin, yani sürfaktan›n, tip II granüler pnö-
mositler taraf›ndan üretildi¤i kabul edilmektedir.
Sürfaktan›n önemli bir yap›tafl›, dipalmitoil lesitin-
dir. Sürfaktan›n bir dizi önemli ifllevi vard›r. Sürfak-
tan›n yüzey geriliminin düflük olmas›, özellikle dü-
flük akci¤er hacimlerinde, akci¤erlerin kompliyans›-
n› art›r›r ve bir sonraki inspirasyon s›ras›nda genifl-
lemelerini kolaylaflt›r›r. Dahas›, düflük akci¤er ha-
cimlerinde, alveollerin dengede, kararl› kalmas›n›
sa¤lar. Yüzey gerilimi akci¤er hacmi ile de¤iflmeyip
sabit kalsayd›, akci¤er hacmi azald›¤› zaman çap›
küçülen alveolleri aç›k tutabilmek için çok daha bü-
yük bir bas›nç gerekecek; küçük alveoller ba¤lant›da
olduklar› daha büyük alveollere boflalacak ve s›k s›k
atelektazi görülecekti.

Gö¤üs Duvar›n›n ve Tüm Solunum Sisteminin
Esnekli¤e Ba¤l› Nitelikleri (Levha 7). Gö¤üs kafesi,
akci¤erlerle dengede tutulmasayd›, gö¤üs duvar›
esnek geri büzülme özelli¤i sayesinde, total akci¤er
kapasitesinin yaklafl›k %70’ine kadar genifllerdi. Gö-
¤üs duvar›n›n denge veya dinlenim konumunu
temsil eden bu durumda, gö¤üs duvar›n›n iki yan›
aras›ndaki bas›nç fark› (solunum kaslar› tamamen
dinlenim halinde iken plevra bas›nc› ile gö¤üs kafe-
sinin d›fl yüzeyindeki bas›nç aras›ndaki fark) s›f›r-
d›r. Akci¤erlerdeki gaz›n hacmi toraks› daha da ge-
niflletecek flekilde artacak olursa, gö¤üs duvar› da
t›pk› akci¤erler gibi içeriye do¤ru geri büzülecek,
genifllemeye karfl› koyacak ve denge konumuna ge-
ri dönüflü teflvik edecektir. Bunun aksine, total akci-
¤er kapasitesinin %70’inden daha küçük hacimler-
de, gö¤üs kafesinin esnek geri büzülme etkisi d›flar›
do¤ru olup, akci¤er esnek geri büzülmesinin tersi
yöndedir.

Gö¤üs duvar›n›n, akci¤er hacminin alt-bölümle-
rini belirlemede önemli bir rol oynayan esnek geri
büzülme özelli¤i, afl›r› fliflmanl›k, kifoskolyoz ve an-
kilozan spondilit gibi hastal›klar taraf›ndan olum-
suz etkilenebilir.

Akci¤erlerin ve gö¤üs duvar›n›n birbirlerine se-
ri ba¤land›klar› kabul edilir; öyle ki akci¤erlerin (PL)

ve gö¤üs duvar›n›n esnek geri büzülme (PW) etkile-
rinin oluflturdu¤u bas›nçlar›n cebirsel toplam›, tüm
solunum sisteminin esnek geri büzülme bas›nc›n›
(PRS) meydana getirir:

PRS = PL + PW

Alveol bas›nc› (Palv) ile plevra bas›nc› (Ppl) ara-
s›ndaki fark, akci¤erin esnek geri büzülmesini verir.
Plevra bas›nc› (Ppl) ile gö¤üs kafesinin d›fl yüzeyin-
deki bas›nç (Pbs) aras›ndaki fark ise, solunum kasla-
r› dinlenim halinde iken gö¤üs duvar›n›n esnek geri
büzülmesini verir. Yani, tüm solunum sisteminin es-
nek geri büzülmesi afla¤›daki flekilde ifade edilebilir:

PRS = (Palv – Ppl) + (Ppl – Pbs)

Solunum kaslar› tümüyle dinlenim halinde iken
ve gö¤üs kafesinin d›fl yüzeyindeki bas›nç atmosfer
bas›nc›na eflitken,

PRS = Palv

Tüm solunum sisteminin esnekli¤e ba¤l› nitelik-
leri birkaç yolla de¤erlendirilebilir. Bütün yöntem-
ler, tüm solunum kaslar›n›n tamamen gevfledi¤i s›-
rada belli bir akci¤er hacminin korunmas›n› gerekti-
rir. Bu ise genellikle d›fl kuvvetler kullan›larak: ha-
vayollar›na pozitif veya gö¤üs çevresine negatif bir
bas›nç uygulanarak; ya da havayolunun girifli t›kal›
iken solunum kaslar› istemli olarak gevfletilerek sa¤-
lan›r. Bu durumda hiç hava ak›m› olmad›¤› için, al-
veol bas›nc› a¤›zdaki bas›nçla eflittir.

Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC), akci¤erler
ve gö¤üs duvar›ndan oluflan sistemde, esnek geri
büzülme bas›nc›n›n s›f›r oldu¤u, denge veya dinle-
nim durumunu temsil eder. Fonksiyonel rezidüel
kapasitenin üzerindeki her hacimde, esnek geri bü-
zülme bas›nc› atmosfer bas›nc›n›n üzerinde olup,
akci¤er hacminin azalmas›n› teflvik eder; fonksiyo-
nel rezidüel kapasitenin alt›ndaki hacimlerde ise es-
nek geri büzülme bas›nc› atmosfer bas›nc›ndan daha
küçük olup, solunum sistemi d›fla do¤ru aç›larak,
akci¤er hacmini art›rma e¤ilimindedir.

Akci¤erin Ak›ma-Direnç Gösterme Nitelikleri.
Esnekli¤e ba¤l› olmayan toplam pulmoner direnç,
havayollar›n›n ak›ma karfl› gösterdi¤i direnç (hava-
yolu direnci) ile akci¤er dokusunun solunum s›ras›n-
da yer de¤ifltirmeye karfl› gösterdi¤i sürtünme di-
rencinden (doku direnci) oluflur (Levha 8 ve 9). Doku
direnci, esnekli¤e ba¤l› olmayan toplam pulmoner
direncin normalde yaln›zca %10-20’sinden sorumlu
iken, parankimal dokular› etkileyen baz› akci¤er
hastal›klar›nda önemli derecede art›fl gösterebilir.

Hava ak›m›na karfl› gösterilen direncin önemli
bir bölümü üst solunum yollar›ndan kaynaklan›r.
Burun kanallar›n›n hava ak›m›na gösterdi¤i direnç
öylesine büyüktür ki, burundan soluma s›ras›ndaki
nazal direnç toplam havayolu direncinin %50’sini
oluflturabilir. A¤›z, farenks, larenks ve trakea, sakin
a¤›z solumas› s›ras›ndaki hava yolu direncinin %20-
30’undan sorumlu ise de dakika ventilasyonu artt›¤›
zaman bu oran toplam havayolu direncinin %50’si-
ne kadar ç›kabilir. Havayolu direncinin geri kalan
k›sm›n›n bulundu¤u belli bafll› noktalar, hava yolla-
r›n›n yaklafl›k yedinci kufla¤›na kadar uzanan, orta-
çapl› lobar, segmental ve subsegmental bronfllard›r.
Distale do¤ru dallanmalar artt›kça, herhangi bir ku-
fla¤a ait hava yollar›n›n say›s› ve dolay›s›yla toplam
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kesit alan› giderek artar. Sonuç olarak, küçük perife-
rik hava yollar›n›n, özellikle de çaplar› 2 mm’nin al-
t›nda olanlar›n, normal bir akci¤erdeki toplam hava
yolu direncine katk›lar› yaln›zca %10-20’dir.

Akci¤er parenkimi gibi, hava yollar› da esnektir:
s›k›flt›r›labilir veya gerilebilir. Öyle ki, her hava yo-
lunun çap›, üzerindeki transmüral bas›nca (hava yo-
lu içindeki bas›nç ile hava yolunu çevreleyen bas›nç
aras›ndaki farkt›r) göre de¤iflir. Toraks içindeki ha-
va yollar›n› çevreleyen bas›nç, plevra bas›nc›na ya-
k›nd›r, çünkü bu hava yollar› bir anlamda parenki-
mal dokuya tutunurlar ve dolay›s›yla akci¤erin es-
nek geri büzülme etkisini yenmeye yarayan geniflle-
tici kuvvetlere maruz kal›rlar. Hava yolunun çap›,
akci¤erdeki havan›n hacmine ba¤l›d›r. Akci¤er hac-
mi geniflledikçe akci¤erin esnek geri büzülme kuv-
vetleri artt›¤› için, toraks içindeki hava yollar›n›n
duvarlar›na uygulanan çekme kuvveti de büyür.
Dolay›s› ile hava yollar› genifller ve hava yolu diren-
ci düfler. Aksine, düflük akci¤er hacimlerinde trans-
müral hava yolu bas›nc› daha küçük, hava yolu di-
renci ise daha büyüktür. Akci¤erin esnek geri büzül-
me etkisi azal›rsa -örne¤in alveol duvarlar›n›n yok
olmas›na ba¤l› olarak (akci¤er amfizemindeki pato-
lojidir)- her akci¤er hacmi için transmüral hava yolu
bas›nc› daha küçük, hava yollar› daha dar ve hava
yolu direnci daha büyük olur. 

Transmüral bas›nçtaki bir de¤iflikli¤in hava yolu
çap›na etkisi hava yolunun kompliyans›na, kompli-
yans ise, hava yolunun yap›sal deste¤ine ba¤l›d›r.
Örne¤in trakeay› neredeyse tamamen kuflatan k›k›r-
dak halkalar›, transmüral bas›nc›n negatif olmas›
halinde dahi tam kapanmay› önleyebilir. Bronfllar-
daki destek, k›smi k›k›rdak halkalar› ve k›k›rdak
parçac›klar›ndan ibarettir. Bronfliyollerde ise hiç k›-
k›rdak deste¤i yoktur ancak, duvarlar›ndaki düz kas
kas›l›nca sertleflebilirler. 

Akci¤er hastal›¤› olan kiflilerde, mukoza ödemi,
müköz bezlerin hipertrofi ve hiperplazisi; artm›fl
mukus üretimi; ve bronfl düz kas›n›n hipertrofisi gi-
bi nedenler, çap›n› azaltarak hava yolunun direncini
art›rabilir. 

Trakeobronkiyal dallar boyunca havay› iterek
hava ak›m›n› sa¤layan, alveol bas›nc› (Palv) ile hava
yolunun giriflindeki bas›nç (Pao) aras›ndaki farkt›r.
Hava yolu direnci (Raw) ise, afla¤›daki formül uya-
r›nca, bu bas›nç fark›n›n hava ak›m h›z›na (V) oran›-
d›r.

(Palv – Pao)
Raw = ——————

(V)

Hava yolu direnci vücut pletisimografisi ile ko-

layca saptan›r. Pletismograf odas›nda oturan hasta,

saniyede iki veya üç soluk olacak h›zda solunum ya-

par ve hava ak›m› pnömotakograf ile ölçülür. Bu ifl-

lem devam ederken hava yolu giriflindeki musluk

kapat›l›r ve alveol bas›nc›, fonksiyonel rezidüel ka-

pasite tayininde kullan›lan yöntemle, a¤›z bas›nc›n-

daki de¤ifliklik arac›l›¤› ile tayin edilir (Levha 3).

Hava yolu direnci akci¤erlerdeki havan›n hac-

miyle ters orant›l› olarak de¤iflti¤inden, ölçülen ha-

va yolu direncini  yorumlarken akci¤er hacminin de

hesaba kat›lmas› önem tafl›r. Bu amaçla, hava yolu

direncinin tersi ölçümün yap›ld›¤› akci¤er hacmine

bölünerek, özgül hava iletkenli¤i (“specific conduc-
tance”) (SGaw) hesaplan›r.

Bas›nç-Ak›m ‹liflkisi. Hava ak›m›n› sa¤layan
bas›nç (itici bas›nç) ile onun trakeobronkiyal dallar
boyunca oluflturdu¤u hava ak›m›n h›z› aras›ndaki
iliflki son derece karmafl›kt›r, çünkü hava yollar› ne
sert, ne de tam daire fleklinde olan, üstelik de düzen-
sizce dallanan borulardan meydana gelen bir sis-
temdir. Basitlefltirmek amac›yla, sert borulardaki ba-
s›nç-ak›m iliflkisi, akci¤erdekiler için model olarak
kullan›labilir.

Sürtünmeyi yenmek için gereken bu bas›nc›n
düzeyi, hava ak›m›n›n h›z›na ve düzenine ba¤l›d›r.
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Hava

Vücut
d›fl›na
al›n›p,
hava ile
doldurul-
mufl
akci¤er

Serum fizyolojik

Vücut d›fl›na
al›n›p, serum
fizyolojik ile
akci¤er
doldurulmufl

Hacim (ml)Hava- ve serum fizyolojik-dolu 
akci¤erlerde bas›nç-hacim iliflkisi.
S›v›-hava ara-yüzeyi ortadan
kalkt›¤›ndan s›v› dolu akci¤erde
belli bir hacmi sürdürmek için hava
dolu akci¤ere k›yasla daha düflük
bas›nç gerekir.

Laplace yasas›: Küre fleklinde
bir cisim içindeki bas›nç duvarda-
ki gerim ile do¤ru, kürenin yar›ça-
p› ile ters orant›l›d›r

Yeflil halkalar›n 
kal›nl›¤› yüzey 
gerilimini gösterir. 
K›rm›z› oklar 
bas›nc› gösterir

Sürfaktan yokken. Her iki alveoldeki yüzey 
gerilimleri ayn›d›r. Küçük alveolü aç›k tutabilmek
için daha büyük bas›nç gerekir. Küçük alveol
büyük olana boflalma e¤ilimi gösterir

Sürfaktan varken. Küçük alveolde yüzey gerilimi
azal›r. Her iki alveolü geren bas›nç yaklafl›k
olarak ayn›d›r. Alveoller dengededir ve küçük
alveolün büyük olana boflalma e¤ilimi azalm›flt›r

P = bas›nç
r = yar›çap 
T = yüzey 

gerilimi

Bas›nç (cm H2O)

RV (AH)

Serum fizyolojikle
dolu

Hava ile dolu 

Akci¤erdeki Yüzey Kuvvetleri



Hava ak›m›n›n ise iki temel düzeni vard›r (Levha 9).
Borunun duvarlar›na paralel akan ve birbirleri üze-
rinde kayan ak›m çizgileri ya da di¤er bir deyiflle ta-
bakalar laminar ak›m› meydana getirir. Borunun

merkezindeki tabakalar, duvarlara en yak›n olan ta-
bakalara k›yasla daha h›zl› hareket ettikleri için,
yandan bak›ld›¤›nda ak›m hatt› parabol fleklindedir.
Laminar ak›m›n bas›nç-ak›m iliflkisini, Poiseuille
denklemi uyar›nca borunun boyu (l) ve yar›çap› (r)
ile gaz›n viskozitesi (μ) belirler.

P       8μ l
—— = ——
V    ππ r 4

Bu denklemde P hava ak›m›n› sa¤layan bas›nç,

V. ise ak›m h›z›d›r. Ak›m için gereken bas›nc›n en

önemli belirleyicisinin borunun yar›çap› oldu¤u
aç›kt›r. Borunun yar›çap› yar› yar›ya küçültülürse,
belli bir ak›m h›z›n› sürdürmek için gereken bas›n-
c›n 16 kat büyütülmesi zorunlu olur.

Yüksek ak›m h›zlar›nda meydana gelen türbü-
lans ak›m›nda tabakalar tamamen da¤›l›rlar. Gaz mo-
lekülleri flimdi yanlara do¤ru hareket edebilir, bir-
birleriyle çarp›flabilir ve birbirlerinin h›zlar›n› de¤ifl-
tirebilirler. Bu koflullarda bas›nç-ak›m iliflkisi de de-
¤iflir. Hava ak›m›n›n h›z›, art›k laminar ak›mda ol-
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A. Rezidüel hacimde 
Gö¤üs duvar›n›n d›fla 
do¤ru esnek geri büzülme
kuvveti büyüktür. Akci¤erin
içeri do¤ru esnek geri
büzülme kuvveti çok
küçüktür

Çeflitli akci¤er 
hacimlerinde 
hava yolu kapal› 
ve hava ak›m› 
durmufltur

Hava yolunun giriflindeki bas›nç
(a¤›z bas›nc›)

Solunum 
kaslar› 
gevflemifl

% TLC % VC

‹AH

AH

Bas›nç (cm H2O)

Solunum sisteminin esnek geri büzülme bas›nc› akci¤er ve
gö¤üs duvar›n›n esnek geri büzülme bas›nçlar›n›n toplam›d›r

A
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G
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uv
ar
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Solunum sisteminin bas›nç-hacim iliflkisi

Hava ak›m› durdu¤unda havayolu giriflindeki
bas›nç alveol bas›nc› ile ayn›d›r; solunum
kaslar› gevfledi¤inde solunum sisteminin
esnek geri büzülme kuvveti için ölçüm sa¤lar

B. Fonksiyonel
rezidüel (ifllevsel art›k)
kapasitede
Akci¤er ve gö¤üs 
duvar›n›n esnek geri
büzülme kuvvetleri eflit
fakat ters yöndedir

C. Daha büyük 
akci¤er hacminde
Gö¤üs duvar›n›n 
esnek geri büzülme
kuvveti giderek küçülür
ve akci¤erin esnek geri
büzülme kuvveti artar

D. Total akci¤er 
kapasitesinin 
yaklafl›k %70’inde
Gö¤üs duvar›n›n 
denge pozisyonu
(esnek geri büzülme
kuvveti s›f›rd›r)

E. Total akci¤er kapasitesinde
Akci¤er ve gögüs duvar›n›n esnek
geri büzülme kuvvetleri içeriye
do¤rudur, dolay›s›yla akci¤er
hacmini azaltmaya çal›fl›r

Solunum Sisteminin Esnekli¤e Ba¤l› Özellikleri: Akci¤er ve Gö¤üs Duvar›
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du¤u gibi hava ak›m›n› sa¤layan bas›nçla do¤ru
orant›l› de¤ildir; belli bir hava ak›m h›z› elde etmek
için gereken bas›nç, ak›m›n karesi ile orant›l›d›r. Da-
has›, itici bas›nç gaz›n yo¤unlu¤una ba¤l› olup, vis-
kozitesinden pek az etkilenir.

Ekspirasyondaki düflük ak›m h›zlar›nda, özel-
likle de trakeobronkiyal dallar›n birleflip iki ayr› bo-
ru içindeki ak›mlar›n tek bir boru içinde bir araya
geldi¤i noktalarda, laminar ak›m›n parabolik hatt›
küntleflebilir, ak›m tabakalar› borunun duvarlar›n-
dan ayr›labilir ve küçük girdaplar oluflabilir. Buna
karma veya geçifl ak›m› düzeni denilir. Karma ak›m
düzeninde belli bir ak›m› sa¤layacak itici bas›nç, ga-
z›n hem viskozite ve hem de dansitesine ba¤l›d›r.

Ak›m düzeninin laminar m› yoksa türbülansl›
m› olaca¤›n› belirleyen Reynolds say›s›n›n (Re), bo-
yutu yoktur. Bu say› afla¤›daki eflitlik uyar›nca hava
ak›m h›z›na (V), gaz›n dansitesine (ρ), gaz›n viskozi-
tesine (μ) ve borunun yar›çap›na (r) ba¤››d›r:

2 Vρ
Re = ⎯⎯⎯⎯

π r μ

Düz, pürüzsüz ve sert borularda, Reynolds say›-
s› 2000’i afl›nca türbülans ak›m› oluflur. Aç›kça gö-
rüldü¤ü gibi, hava ak›m h›z› ile gaz dansitesinin bü-
yük, gaz viskozitesi ile boru yar›çap›n›n küçük oldu-
¤u durumlarda, türbülans ak›m›n›n meydana gel-
mesi olas›l›¤› yüksektir.

Laminar ak›m düzeni, normal bir akci¤erde, yal-
n›zca, ak›m›n son derece yavafl oldu¤u küçük peri-
ferik hava yollar›nda görülür. Trakeobronkial dalla-
r›n geri kalan k›sm›nda geçifl ak›m›, trakeada ise ge-
nellikle türbülans ak›m› gözlenir.

Ak›m-Hacim ‹liflkisi. Hava yollar›n›n ak›ma
karfl› gösterdi¤i direnç, maksimum ekspirasyon s›-
ras›nda hava ak›m› ile akci¤er hacmi aras›ndaki ilifl-
kiyi gösteren, ak›m-hacim e¤risinden tayin edilir
(Levha 10). Kifli total akci¤er kapasitesine kadar
maksimum inspirasyon yapt›ktan sonra, art›k hac-
me ulaflana kadar, olabildi¤ince güçlü, h›zl› ve tam
bir ekspirasyon yapar. Akci¤er hacmi total akci¤er
kapasitesine yak›nken, zorlu ekspirasyon s›ras›nda-
ki hava ak›m›n›n h›z›, en yüksek de¤ere ulafl›ncaya
kadar h›zla artar. Akci¤er hacmi azald›kça, toraks
içindeki hava yollar› daral›r, hava yolu direnci artar
ve hava ak›m h›z› giderek düfler.

Ekspirasyon denemeleri, vital kapasitenin çeflitli
noktalar›ndan bafllayan farkl› çaba düzeylerinde yi-
nelenerek bir dizi ak›m-hacim e¤risi elde edilir. To-

tal akci¤er kapasitesine yak›n olan genifl akci¤er ha-
cimlerinde, ekspirasyon çabas› artt›kça hava ak›m
h›z› da giderek artar. Ancak, ekspirasyon ak›m›, or-
ta ve düflük akci¤er hacimlerinde, orta fliddetteki bir
çaba ile maksimum düzeyine ulafl›r ve bundan son-
ra çaba art›r›lsa da bir art›fl göstermez.

Hava ak›m›n›n ekspirasyon s›ras›ndaki h›z›,
hem akci¤er hacmine hem de harcanan çabaya ba¤-
l›d›r. Ekspirasyondaki hava ak›m›n›n çaba ile olan
iliflkisi, efl-hacimli (izovolüm) bas›nç-ak›m e¤rileri ile
gösterilir (Levha 10). Çeflitli derecelerdeki çabalarla
yinelenen ekspirasyonlar s›ras›nda, hava ak›m›,
plevra bas›nc› ve akci¤er hacmi efl zamanl› olarak öl-
çülür. Belli akci¤er hacimleri için hava ak›m›n›n

plevra bas›nc›na karfl› çizilen grafikleri çaban›n de-
recesini gösterir.

Plevra bas›nc›, tüm akci¤er hacimlerinde, daha
az subatmosferiktir ve ekspirasyon çabas› art›r›lma-
ya devam edilirse atmosfer bas›nc›n› da aflar. Buna
ba¤l› olarak hava ak›m h›z› artar. Vital kapasitenin
%75’inden daha büyük akci¤er hacimlerinde, plev-
ral bas›nc› artt›kça hava ak›m› da giderek artar; bu
durumda hava ak›m›n›n çabaya-ba¤l› oldu¤u kabul
edilir. Bunun aksine, vital kapasitenin %75’inden
küçük hacimlerde, plevra bas›nc› atmosfer bas›nc›-
n›n üzerine ç›kt›kça ak›m düzeyleri ba¤›ms›z hale
gelir ve maksimum bir düzeyde sabitleflir. Bu nokta-
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Merkezi hava yollar›
küçük bir kesit alan›na
sahiptir ve hava yolu
direncinin yaklafl›k

%90’›ndan sorumludur

Periferik hava yollar› (< 2 mm çap)
normal akci¤erde toplam hava yolu direncinin yaln›zca %10 kadar›n›
sa¤lar çünkü herhangi bir hava yolu seviyesinde hava yollar›n›n 
say›s› ve toplam kesit alan› çok büyüktür

Hava Yolu 
Direncinin Da¤›l›m›



dan itibaren, çaban›n ve plevra bas›nc›n›n art›r›lma-
s›, ak›m› daha fazla art›rmaz ve hava ak›m›n›n çaba-
dan-ba¤›ms›z oldu¤u kabul edilir. Hava ak›m›, itici
bas›nçtaki art›fla ra¤men sabit kald›¤› için, hava ak›-
m›na karfl› gösterilen direncin de plevra bas›nc›na
orant›l› olarak artmas› -olas›l›kla toraks içindeki ha-
va yollar›n›n s›k›flt›r›lmas›na ve daralmas›na ba¤l›
olarak- beklenir

Maksimum ekspirasyon s›ras›nda hava ak›m›n›
belirleyen etmenler bir akci¤er modeli üzerinde, çi-
zilerek gösterilmifltir (Levha 10). Alveoller esnek bir
torba, toraks içindeki hava yollar› ise s›k›flt›r›labilir
bir boru fleklinde çizilmifl olup, her ikisi de bir plev-
ra bofllu¤una yerlefltirilmifltir.

Hava ak›m› belli bir akci¤er hacminde durdurul-
du¤u zaman plevra bas›nc›, subatmosferiktir ve ak-
ci¤erin toparlanma bas›nc›n› dengelemektedir. Ak-
ci¤erin esnek geri büzülme bas›nc› (PL) ile plevra ba-
s›nc›n›n (Ppl) toplam› olan alveol bas›nc› (Palv) s›f›r-
d›r. Hava ak›m› kesilmifl oldu¤undan, tüm hava yo-
lu boyunca saptanan bas›nçlar da atmosfer bas›nc›
ile ayn› düzeydedir.

Zorlu bir ekspirasyon s›ras›nda, plevra bas›nc›
atmosfer bas›nc›n›n üzerine ç›kar ve alveol bas›nc›n›
art›r›r (Levha 11). Hava yolu bas›nc›, alveolden hava
yolunun girifline kadar olan yol boyunca, direncin
üstesinden gelirken giderek düfler. Hava yolu üze-
rinde bir noktada, eflit bas›nç noktas› denilen yerde,
hava yolu bas›nc›nda alveol bas›nc›ndan itibaren
meydana gelen düflüfl, akci¤erin esnek geri büzülme
bas›nc›na eflitlenir. Eflit bas›nç noktas›nda, intralü-
minal bas›nç ile hava yollar›n› çevreleyen bas›nç bir-
birine ve plevra bas›nc›na eflittir. Ak›m yönünde da-
ha ileriye, hava yolunun girifline do¤ru gidildikçe,
intramüral hava yolu bas›nc› plevra bas›nc›n›n alt›-
na iner ve transmüral bas›nç negatif olur. Dolay›s›y-
la, hava yollar› dinamik bask›ya maruz kal›r.

Eflit bas›nç noktas›, hava yollar›n› birbirlerine se-
ri ba¤lanm›fl iki bölüme ay›r›r: alveollerden eflit ba-
s›nç noktas›na kadar olan zor-ak›m segmenti ve eflit
bas›nç noktas›ndan hava yolunun girifline kadar
olan kolay-ak›m segmenti. Maksimum ekspirasyon
ak›m›na bir kez ulafl›ld› m›, eflit bas›nç noktas›n›n
konumu sabitleflir. Ekspirasyon çabas›n›n art›r›lma-
s›na ba¤l› olarak plevra bas›nc›nda meydana gelen
daha ileri art›fllar, yaln›zca kolay ak›m segmentinin
daha fazla s›k›flmas›na neden olur, fakat zor ak›m
segmentindeki hava ak›m›n› etkilemez.

Zor ak›m segmentindeki itici bas›nç -yani bu
segmentin hava yollar› boyunca meydana gelen ba-
s›nç düflmesi- akci¤erin esnek geri büzülme bas›nc›-
na eflittir. Bu nedenle, zorlu ekspirasyon s›ras›ndaki
maksimum hava ak›m h›z› (Vmax), akci¤erin esnek
geri büzülme bas›nc› (PL) ve zor ak›m segmentinin
direnci (Rus) arac›l›¤› ile afla¤›daki eflitlikteki gibi
ifade edilebilir:

PL
Vmax= ⎯⎯⎯

Rus

Zorlu ekspirasyon s›ras›ndaki hava ak›m h›z›n›n
ölçülmesi, akci¤erin ak›ma karfl› direnç gösterme
özelliklerinin de¤erlendirilmesinde kullan›lan bir-
çok testin temelini oluflturur. Öte yandan aç›kça gö-
rüldü¤ü gibi, ekspirasyondaki hava ak›m›n›n mak-
simum h›z› birçok etmene ba¤l›d›r: hava ak›m›n›n
hangi akci¤er hacimlerinde belirlendi¤i; ekspirasyo-
nun kuvveti (özellikle yüksek akci¤er hacimlerin-
de), akci¤erin esnek geri büzülme bas›nc›, küçük pe-
riferik hava yollar›n›n gösterdi¤i direnç, daha bü-
yük merkezi hava yollar›n›n kesit alan›.

Solunum S›ras›nda Yap›lan ‹fl ve Dinamik
Kompliyans. Normal bir solunum döngüsü s›ras›n-
da akci¤er hacmi ve plevra bas›nc›nda meydana ge-
len de¤ifliklikler -bas›nç-hacim halkas› olarak gösteril-
mifltir (Levha 12)- akci¤erin esnekli¤e ba¤l› özellik-
leri ve ak›ma karfl› gösterdi¤i direncin yan›s›ra, akci-
¤er üzerinde solunum kaslar›n›n yapt›¤› ifl hakk›nda
da bilgi verir.

Hava ak›m› hem ekspirasyonun hem de inspi-
rasyonun sonunda bir an için durur; bu iki an ara-
s›nda plevra bas›nc›nda meydana gelen de¤ifliklik,
akci¤er hacmi genifllerken akci¤erlerin esnek geri
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Laminar Ak›m esas olarak
küçük periferik hava yollar›nda 
görülür ki burada 
hava ak›m› küçüktür. 
Hareket bas›nc› gaz›n 
viskozitesi ile orant›l›d›r

Poiseuille yasas›. Laminar ak›ma karfl› direnç
borunun yar›çap›n›n dördüncü kuvveti ile ters,
borunun uzunlu¤u ile do¤ru orant›l›d›r. Yar›çap
yar›ya indi¤inde direnç 16 kat artar. ‹tici bas›nç
sabit tutulursa ak›m onalt› kat azalacakt›r. Tüpün
boyu iki kat artt›r›lsa direnç yaln›zca iki kat artar.
‹tici bas›nç sabit tutulursa ak›m yar›ya inecektir

Türbülan ak›m trakea ve
büyük hava yollar›nda yüksek
ak›m h›zlar›nda olur. ‹tici
bas›nç ak›m›n karesi ile
orant›l›d›r ve gaz›n 
dansitesine ba¤l›d›r

Geçifl ak›m› büyük hava
yollar›nda ve özellikle dallanma
ve daralma noktalar›nda
görülür. ‹tici bas›nç hem gaz
dansitesi hem de gaz
viskozitesi ile orant›l›d›r

Direnç  ~1

Direnç  ~2 Direnç  ~4

Direnç  ~16

Hava Ak›m fiekilleri



büzülme etkisinde meydana gelen art›fl› yans›t›r. Ba-
s›nç-hacim halkas›ndaki ekspirasyon-sonu ve inspi-
rasyon-sonu noktalar›n› birlefltiren çizginin e¤imi,
akci¤erin dinamik kompliyans›n› verir. Dahas›, ins-
pirasyon s›ras›nda hava akci¤erlere dolarken ekspi-
rasyon-sonu konumundan itibaren herhangi bir ak-

ci¤er hacminde plevra bas›nc›n›n gösterdi¤i de¤iflik-
lik, yaln›zca akci¤er esnek geri büzülmesindeki art›-
fl› de¤il ayn› zamanda hava yollar›n›n sürtünmeden
do¤an direnci ile akci¤er dokular›n›n esnek olma-
yan direncini yenmek için gereken bas›nc› da yans›-
t›r.

Normal kiflilerde, dakikada 60 solu¤a kadar va-
ran solunum frekanslar›nda, dinamik kompliyans sta-
tik akci¤er kompliyans›na çok yak›nd›r ve de¤iflme-
den kal›r. Dolay›s›yla birbirlerine paralel konumda-
ki akci¤er birimleri normalde eflit ve eflzamanl› ola-
rak dolar ve boflal›rlar (hava ak›m› yüksek, akci¤er
hacmindeki de¤ifliklik h›zl› olsa dahi). Ventilasyo-
nun paralel akci¤er birimlerine hava ak›m h›z›ndan

ba¤›ms›z olarak da¤›t›lmas› için bu birimlerin direnç
ve kompliyanslar›n›n, zaman sabitleri (yani, her bi-
rimin direnç ve kompliyans›n›n çarp›m›) afla¤› yu-
kar› ayn› olacak flekilde düzenlenmifl olmas› gerekir.
2 mm çap›ndaki hava yollar›n›n distalinde kalan ak-
ci¤er birimlerinin zaman sabitleri aras›ndaki fark
0,01 saniye civar›nda olup, solunum frekans› art›nca
dinamik kompliyans›n giderek düflmesi için zaman
sabitlerinde dört kat farkl›l›k yarat›lmas› gerekir.

Küçük periferik hava yollar›ndaki yama fleklin-
de daralmalar, zaman sabitlerinde bölgesel farkl›l›k-
lar oluflturur. Düflük solunum frekanslar›nda, hava
ak›m h›z› düflük iken ventilasyon eflit da¤›l›r. Fakat
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Plevra bas›nc› (cm H2O)

Maksimum Ekspirasyon Ak›m›n› Belirleyen Faktörler

Ekspirasyon 
kaslar›n›n 
kas›lma 
kuvveti

Maksimum hava ak›m›n›n bafllang›c›nda belli bir akci¤er hacmi için ekspirasyon
kaslar›n›n kas›lmas› plevra bas›nc›n› atmosfer bas›nc› düzeyinin üzerine ç›kart›r
(+20 cm H2O). Alveol bas›nc› (plevra bas›nc› ile akci¤er esnek geri büzülme
bas›nc›n›n toplam›) hala yüksektir (+30 cm H2O). Hava yolu bas›nc› alveolden
hava yolunun girifline do¤ru giderken direncin yenilmesi için kullan›larak giderek
düfler. Hava yolunun eflit bas›nç noktas›nda, hava yolu içindeki bas›nç kendisini
çevreleyen bas›nca (plevra bas›nc›) eflittir. Bu noktadan sonra, intralüminal ba-
s›nç plevra bas›nc›n›n alt›na inecek flekilde daha da düflerken hava yolu bas›nc›
alt›nda kal›r (s›k›flt›r›l›r)

Ekspirasyon çabas›nda daha fazla art›fl olmas›yla, ayn› akci¤er
hacminde, plevra bas›nc› daha büyük ve alveol bas›nc› da buna uygun
olarak daha yüksektir. Hava yolu bas›ndaki düflme ve eflit bas›nç 
noktas›n›n yeri de¤iflmez, fakat eflit bas›nç noktas›n›n ötesindeki gö¤üs
içi hava yollar› yüksek plevra bas›nc› taraf›ndan daha çok s›k›flt›r›l›r.
Maksimum hava ak›m› elde edildikten sonra art›k plevra bas›nc›ndaki
daha büyük art›fllar eflit bas›nç noktas›n›n ötesindeki kolay ak›m
segmentinin direncinde orant›l› bir art›fl yapacak dolay›s› ile hava ak›m
h›z› de¤iflmeyecektir
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Yüksek akci¤er hacimlerinde, ekspirasyon çabas›ndaki 
art›flla birlikte giderek artar. Orta ve düflük akci¤er hacimlerinde
hava ak›m› sadece hafif bir çabadan sonra maksimum düzeylere
eriflir ve daha sonra çaba art›r›lsa dahi ek bir art›fl görülmez

‹zovolüm Bas›nç-Ak›m
E¤rileri 

VC’nin %75’inden daha 
büyük akci¤er hacimlerinde
hava ak›m› plevra
bas›nc›ndaki art›flla giderek
artar. Hava ak›m› çabaya-
ba¤l›d›r. VC’nin %75’inden
daha düflük hacimlerde
plevra bas›nc›n›n atmosfer
bas›nc›n› aflmas› ile hava
ak›m düzeyleri düfler. Daha
sonra hava ak›m› çabadan-
ba¤›ms›zd›r, zira plevra
bas›nc›ndaki ek bir art›fl
hava ak›m h›z›nda ek bir
art›fl yapmaz
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solunum frekans› artarsa, ventilasyon hava ak›m›na
en az direnç gösteren bölgelere da¤›lma e¤ilimi gös-
terir. Dolay›s› ile daralm›fl hava yollar› taraf›ndan
beslenen akci¤er birimleri, akci¤erin çaplar› normal
kalm›fl hava yollar› taraf›ndan beslenen bölgelerine
k›yasla daha az ventilasyona u¤rar. Bu nedenle,
plevra bas›nc›nda meydana gelen belli bir de¤ifliklik
genel akci¤er hacminde daha küçük bir de¤ifliklik
meydana getirir ve sonuç olarak dinamik kompli-
yans azal›r.

Dinamik kompliyans›n frekansla nas›l de¤iflti¤i-
ni ölçmek, zaman al›c› ve teknik olarak güç ise de,
akci¤er mekani¤ine ait di¤er klasik testlerin hala
normal s›n›rlar içinde bulunan de¤erler verdi¤i du-
rumlarda, bu testin, küçük periferik hava yollar›n-
daki t›kanman›n teflhisinde yararl› oldu¤u kan›tlan-
m›flt›r.

Solunum kaslar›n›n yaln›zca akci¤er kuvvetleri-
nin üstesinden gelmek için yapt›klar› mekanik solu-
num ifli (Levha 12), spontan solunum s›ras›nda, plev-
ra bas›nc› ve akci¤erlerdeki havan›n hacminde mey-
dana gelen de¤iflikliklerden kolayl›kla belirlenebilir.

Bas›nç (P) ile hacmin (V) çarp›m›, afla¤›daki eflit-
li¤e göre ifle (W) eflittir 

W = ∫ PdV

ve akci¤er üzerinde yap›lan solunum ifli, dinamik
bas›nç-hacim halkas›n›n alan›ndan saptanabilir.

‹nspirasyon s›ras›nda, akci¤erin esnek kuvvetle-
rinin üstesinden gelmek için yap›lan ifl, trapezoid
EABCD’nin alan›ndan saptan›r. AB’CBA halkas›n›n
alan› inspirasyon s›ras›nda esnek olmayan kuvvet-
ler yenilirken yap›lan ifl, EAB’CD halkas›n›n alan›
ise inspirasyon s›ras›nda yap›lan toplam solunum
iflidir.

Akci¤erin esnek geri büzülmesi sayesinde, sakin
solunum s›ras›ndaki ekspirasyon kendili¤inden (pa-
sif olarak) meydana gelir; akci¤erin esnek geri bü-
zülmesi, ekspirasyon s›ras›nda esnek olmayan kuv-
vetlerin yenilmesi için yeterlidir. Yüksek ventilas-
yon düzeylerinde ve hava yolu direncinin artt›¤›
hallerde ekspirasyon s›ras›nda esnek olmayan kuv-
vetleri yenmek için ek mekanik ifle gerek duyulabi-
lir. Bu koflullarda plevra bas›nc› atmosfer bas›nc›n›
aflar ve halkan›n ekspirasyon bölümü trapezoid
EABCD’nin s›n›rlad›¤› alan›n d›fl›na taflar.

Herhangi bir ventilasyon düzeyinde yap›lan so-
lunum ifli solunumun düzenine ba¤l›d›r. Büyük so-
luk (tidal) hacmi solunumun esnek iflini art›r›rken,
yüksek solunum frekans› ak›ma-direnç gösterilme-
sine neden olan kuvvetlere karfl› yap›lan ifli art›r›r.
Sakin solunum s›ras›nda veya egzersiz yaparken ki-
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Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

(Devam ediyor)

Hacim
(L)

Hacim
(L)

Zaman (saniye)

Zaman (saniye)

Ak›m 
(l/san)

Akci¤er hacmi (L)

Maksimum Ekspirasyon
Ak›m-Hacim E¤risi

Hava yolu obstrüksiyonu (daral-
mas› rezidüel hacmi artt›r›r.
Vital kapasite hafifçe azal›r ve
total akci¤er kapasitesi artar. 
Akci¤erlerde daha büyük 
hacimde hava bulunmas›na
karfl›n ekspirasyondaki hava
ak›m› belirgin flekilde azalm›flt›r

Restriktif akci¤er hastal›klar›nda
bütün akci¤er hacimleri 
azalm›flt›r. Ekspirasyondaki
hava ak›m›n›n düflmesinin
nedeni azalm›fl akci¤er 
hacimleri olup hava yolu
obstrüksiyonunu yans›tmaz

Normal
e¤ri

Anormal 
e¤ri 
(hava yolu 
kapanmas›)

Hava yolu 
obstrüksiyonu 

Normal e¤ri

Akci¤er 
fibrozu

Zorlu Ekspiratuvar 
Vital Kapasite 
Manevras›

Hasta total akci¤er 
kapasitesine kadar giden 
maksimum bir soluk al›r, 
sonra olabildi¤ince h›zl› ve 
tam bir flekilde spirometre 
içine zorlayarak soluk verir



fliler soluk hacmini ve solunum frekans›n›, kas kuv-
vetini ve solunum iflini en aza düflürecek flekilde,
ayarlama e¤ilimi gösterirler. Akci¤er bozuklu¤u
olan hastalarda da benzer düzenlemeler gözlenir.
Akci¤er fibrozu nedeniyle esnek solunum ifli artan
kifliler yüzeyel ve h›zl› soluma e¤ilimindeyken, hava
yolu t›kan›kl›¤› nedeniyle esnek olmayan solunum
ifli artan hastalar genellikle daha derin ve yavafl so-
lunum yaparlar.

Solunum kaslar›, solunum s›ras›nda akci¤er ve
gö¤üs duvar› üzerindeki ifllerini gerçeklefltirebilmek
için oksijene gereksinim duyarlar. Dolay›s› ile solu-
num ifli, enerji gereksinimi bak›fl aç›s›ndan da ele al›-
n›p, solunumun oksijen tüketimi arac›l›¤› ile de sap-
tanabilir. Toplam oksijen tüketimi, dinlenmede ve
istemli hiperventilasyon veya karbon dioksit solutu-
larak meydana getirilen yüksek ventilasyon düzey-
lerinde ölçülür. Oksijen tüketimini art›racak bir bafl-
ka etmen yoksa, ventilasyon artt›¤› zaman ortaya ç›-
kan ek oksijen al›m›, solunum kaslar›n›n metaboliz-
mas›na ba¤lanabilir.

Normal kiflilerde solunum için gereken oksijen
“1 ml/litre ventilasyon” olup toplam oksijen tüketi-
minin %5’inden daha azd›r. Daha yüksek ventilas-
yon düzeylerinde ise solunum için gereken oksijen
giderek artar. Akci¤er bozuklu¤u olan hastalarda

hem sakin solunumun oksijen tüketimi daha yük-
sektir, hem de bu art›fl ventilasyon düzeylerindeki
art›flla orant›l› de¤ildir.

Dinamik  Akci¤er ‹fllevinin De¤erlendirilmesi

Total akci¤er kapasitesinden bafllay›p rezidüel
hacme kadar giden, güçlü, h›zl› ve tam bir ekspiras-
yon s›ras›nda akci¤erlerden ç›kan havan›n ak›m h›-
z›, akci¤erin ak›ma karfl› gösterdi¤i direncin dolayl›
bir ölçümüdür (Levha 11). Bu zorlu vital kapasite
manevras› genellikle, ç›kan hacmi zamana karfl›
kaydeden bir spirograma yazd›r›l›r. Hava ak›m h›z-
lar›, belli zaman aral›klar› içinde ç›kan havan›n hac-
mi hesaplanarak belirlenir. Uygulamada, bu ölçüm-
ler ilk saniye (yani, birinci saniyedeki zorlu ekspi-
rasyon hacmi, FEV1) ve ilk üç saniye için (FEV3) ya-
p›l›r. FEV1 ve FEV3 genellikle zorlu vital kapasitenin
(FVC) yüzdesi olarak ifade edilir: %FEV1/FVC ve
%FEV3/FVC. S›k kullan›lan bir di¤er ölçüm,
FVC’nin orta yar›s›nda (yani FVC’nin %25’i ile %75’i
aras›nda kalan aral›kta) gerçekleflen hava ak›m›n›n
ortalama h›z›d›r. Eskiden maksimum orta-ekspiras-
yon ak›m h›z› (MMFR) denilen bu de¤er, günümüz-
de zorlu orta-ekspirasyon ak›m› olarak ifade edil-
mektedir (FEF%25-75).

Total akci¤er kapasitesine yak›n büyük akci¤er
hacimlerindeki maksimum ekspirasyon ak›m› çaba-
ya ba¤l›d›r ve dolay›s› ile hastan›n uygulad›¤› kuv-
vetin düzeyine göre de¤iflir. Aksine, orta ve küçük
akci¤er hacimlerinde maksimum hava ak›m h›z›na
ulaflmak için maksimum çaba harcamak gerekmez.
Ekspirasyonun ilk bölümünü dikkate almayan
FEF%25-75 ve akci¤er hacminin büyük bir bölümünü
içeren FEV1 ve FEV3, çaban›n suboptimal olmas›n-
dan pek etkilenmezler, dolay›s›yla hava yolu diren-
cinin oldukça iyi göstergeleridirler.

Hava yollar›n› daraltan ast›m, bronflit ve amfi-
zem, ekspirasyondaki ak›m h›zlar›n› azalt›r; bu azal-
man›n miktar› ise daralman›n fliddeti ile orant›l›d›r
(Levha 12). Hava yollar›ndaki hafif bir daralma
FEV1’i etkilemeksizin yaln›zca FEF%25-75 veya
%FEV3/FVC’yi azaltabilir; darl›k artarsa tüm ekspi-
rasyon ak›m h›zlar› beklenen de¤erlerin alt›na iner.

Akci¤erin esnekli¤ini art›ran, fakat genellikle
hava yollar›n› daraltmayan restriktif bozukluklar
(akci¤er fibrozu gibi) özellikle vital kapasiteyi azal-
t›r (Levha 12). Bunun sonucunda FEV1, FEV3 ve
FEF%25-75 de küçülebilir. Ancak, FEV1 ve FEV3’ün,
FVC’nin yüzdesi olarak ifade edildikleri zamanki
de¤erleri normaldir ve hatta beklenen de¤erleri afla-
bilir.

Zorlu ekspirasyon vital kapasitesi akci¤erlerden
ç›karken, hava ak›m›n›n h›z›n› ç›kan havan›n hacmi-
ne karfl› direkt olarak gösteren bir kay›t da yap›labi-
lir. Elde edilen e¤riye maksimum ekspirasyon ak›m-
hacim e¤risi ad› verilir. Genellikle, vital kapasitenin
%75, 50 ve 25’indeki ekspirasyon ak›m›n›n maksi-
mum h›zlar› (Vmax) ölçülür.

Hava ak›m› akci¤erlerdeki havan›n mutlak hac-
mine karfl› çizildi¤inde, obstrüktif ve restriktif akci-
¤er bozukluklar›n›n baz› etkileri belirgin hale gelir.

Hava yolunun daralmas›, dar ve destekten fakir
hava yollar›n›n erken kapanmas›na yol açarak art›k
hacmi art›r›r. Vital kapasite ço¤u zaman normal ka-
l›r veya hafifçe azal›r, öyle ki total akci¤er kapasite-
si genellikle artar. Akci¤er hacminin artmas›, ekspi-
rasyon hava ak›m h›z›n›n korunmas›na yard›m

eder: hava yollar› genifllemifltir, akci¤erin esnek geri
büzülme bas›nc› artm›flt›r ve ekspirasyon kaslar› da-
ha k›sa olup mekanik olarak çok daha etkili bir ko-
numdad›r. Yine de, herhangi bir akci¤er hacminde-
ki ekspirasyon hava ak›m› belirgin derecede düfler.

Hava solunurken ve %80 helyum %20 oksijen
kar›fl›m› solunurken elde edilen maksimum ekspi-
rasyon ak›m-hacim e¤rilerinin karfl›laflt›r›lmas›, ha-
va yolundaki daralman›n esas yerini belirlemede ifle
yarar. Hava ak›m›na karfl› gösterilen direncin esas
yeri, normalde, genifl merkezi hava yollar› olup, zor-
lu bir ekspirasyon vital kapasite manevras› s›ras›n-
daki hava ak›m› türbülansl›d›r. Türbülansl› hava
ak›m› yo¤unlu¤a (dansite) ba¤l› oldu¤u için, havaya
göre %64 daha az yo¤un olan helyum-oksijen kar›fl›-
m›n›n solunmas›, zorlu bir ekspirasyon vital kapasi-
te manevras› s›ras›ndaki hava ak›m›n›n h›z›n›, en
düflük akci¤er hacimleri hariç tüm hacimlerde, art›-
r›r. Art›k hacme yaklaflan, düflük akci¤er hacimle-
rinde ak›m düflük düzeylere inerek laminar olur; öy-
le ki hava solunurken meydana gelen hava ak›m› ile
helyum-oksijen kar›fl›m› solunurken meydana gelen
hava ak›m› ayn›d›r. Bu noktaya efl-ak›m (izoak›m)
hacmi denir (V iso V).

2 mm’den daha küçük çaptaki periferik hava
yollar›n›n bozukluklar›, hava yolu direncini art›rabi-
lir; art›k bu durumda toplam hava yolu direncinin
daha büyük bir bölümü, ak›m›n laminar oldu¤u kü-
çük hava yollar›na yerleflecektir. Laminar ak›m gaz
dansitesinden ba¤›ms›z oldu¤u için, helyum-oksijen
kar›fl›m›n›n solunmas› hava ak›m›nda yaln›zca kü-
çük art›fllara yol açacakt›r. Helyum-oksijene verilen
yan›t, V izo V ile ve vital kapasitenin %50’sinde ha-
va ak›m h›z›nda meydana gelen (DVmax 50) art›fl ile
de¤erlendirilebilir.

Restriktif bozukluklarda tüm akci¤er hacimleri
azal›r. Art›k hacim düflüktür, akci¤erin esnekli¤in-
deki art›fl tam genifllemesini engelledi¤i için vital ka-
pasite ve total akci¤er kapasitesi de azalm›flt›r. Eks-
pirasyon boyunca hava ak›m› düflük düzeylerde ka-
l›r. Ancak, akci¤erin gerçek hacmine göre de¤erlen-
dirildi¤inde, ak›m h›zlar› asl›nda normal ve hatta
ço¤u kez beklenilenden daha büyüktür.

Dinamik akci¤er ifllevinin s›k kullan›lan di¤er
bir testi maksimum istemli ventilasyon’dur (MVV).
Hastaya bu test s›ras›nda 12 saniye süre ile olabildi-
¤ince derin ve s›k solumas› söylenir ve dakika ven-
tilasyonu hesaplan›r. MVV, yüksek hava ak›m› h›z›-
n›n elde edilmesine ba¤l› oldu¤undan, hava yolu di-
rencindeki de¤iflikliklerden etkilenir. MVV ile FEV1

aras›nda iyi bir korelasyon olup, obstrüktif akci¤er
bozuklu¤u olan hastalarda MVV genellikle azal›r.
Bu test ayn› zamanda, akci¤erin esnekli¤indeki de-
¤iflikliklerden; kuvvetin, motivasyonun ve koordi-
nasyonun düflük olmas›ndan da etkilenir. Testin so-
nucunun bozuk olmas› herhangi bir özel kusura ifla-
ret etmese de, normal bir MVV genellikle akci¤er ifl-
levinde büyük bir bozulman›n bulunmad›¤› anlam›-
na gelir.

Ventilasyonun Da¤›l›m›

Ayakta durulurken, akci¤erin apeksindeki plev-
ra bas›nc› taban›ndakine k›yasla, subatmosferiktir
(Levha 13). Akci¤erin a¤›rl›¤› ve yerçekiminin etkisi,
akci¤erin tepesinden afla¤› do¤ru inilirken dikey ek-
sen üzerindeki her santim inifl için plevra bas›nc›n›n
yaklafl›k 0,25 cm su kadar artmas›na neden olur.
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Plevra bas›nc›ndaki bu farkl›l›klar nedeniyle trans-
pulmoner bas›nç akci¤erin taban›na k›yasla tepesin-
de daha büyüktür; bu nedenle de ço¤u akci¤er ha-
cimlerinde, akci¤erlerin apekslerindeki alveoller ta-
bandakilere k›yasla daha genifltir.

Rezidüel hacme yaklaflan düflük akci¤er hacim-
lerinde, akci¤erin taban›ndaki plevra bas›nc› intra-
lüminal hava yolu bas›nc›n› aflar ve periferik hava
yollar›n›n kapanmas›na yol açar. Rezidüel hacim-
den bafllayarak al›nan solu¤un ilk bölümü, akci¤erin
apeksindeki alveollere girer. Öte yandan, soluk hac-
mi s›n›rlar› içinde ve üzerindeyken, akci¤er kompli-
yans›ndaki bölgesel farkl›l›klar nedeniyle, alveol ba-
fl›na düflen ventilasyon akci¤erin tepesine k›yasla ta-
ban›nda daha fazlad›r.

Ventilasyonun da¤›l›m› ve akci¤er taban›ndaki
havayollar›n›n kapanmaya bafllad›¤› hacim, tek-so-
luklu azot “washout”› ve kapanma hacmi testi (Levha
13) ile de¤erlendirilebilir. Art›k hacimden bafllaya-
rak total akci¤er kapasitesine kadar ulaflan ve %100
oksijen solunarak yap›lan tek bir inspirasyonu izle-
yen ekspirasyon s›ras›nda, a¤›zdaki azot konsan-
trasyonu ölçülür ve bunun, akci¤erden d›flar› veri-
len hacme karfl› grafi¤i çizilir. Al›nan havan›n ilk bö-
lümü, azottan zengin ölü boflluk gaz› olup, akci¤erin
üst bölgelerine gider; geri kalan k›sm› sadece oksijen
içerir ve tercihen akci¤erin alt bölgelerine da¤›l›r. Bu
olaylar›n sonucunda, akci¤erin taban›ndaki alveol-
lerde bulunan oksijenin konsantrasyonu, apeksinde-
kilere k›yasla daha büyük olur.

Bunu izleyen ekspirasyon s›ras›nda ç›kan hava-
n›n ilk bölümü, ölü boflluktan geldi¤i için azot içer-
mez (faz I). Azot içeren alveol havas› at›lmaya baflla-
d› m›, ç›kan havadaki azot konsantrasyonu giderek
artar ve bir platoya eriflir. E¤rinin, azot konsantras-
yonunun keskin bir art›fl gösterdi¤i bölümüne faz II,
platosuna ise faz III ad› verilir. Gaz›n akci¤erin bü-
tün bölgelerine eflzamanl› olarak ve eflit miktarda gi-
rip ç›kmas› sa¤land›¤›nda faz III yatay bir hal al›r.
Ventilasyonun da¤›l›m› bir örnek olmad›¤› zaman
ise, farkl› alveollerden gelen gaz farkl› azot konsan-
trasyonlar›na sahip olacak ve bu da azot konsantras-
yonunun faz III s›ras›nda artmas›na yol açacakt›r.

Akci¤er tabanlar›ndaki hava yollar›n›n kapal›
oldu¤u düflük akci¤er hacimlerinde, yaln›zca akci-
¤erin tepesindeki alveoller boflalmaya devam eder.
Üst akci¤er bölgelerindeki alveollerde azot konsan-
trasyonu daha yüksek oldu¤undan, azot-hacim e¤-
risinin e¤iminde ani bir art›fl olur (faz IV). E¤imde bu
art›fl›n görüldü¤ü hacme kapanma hacmi ad› verilir.

Kronik bronflit ve amfizemin yol açt›¤› en erken
patolojik de¤ifliklikler aras›nda yang›, fibroz ve 2-3
mm’den daha küçük çaptaki periferik bronfliyoller-
deki mukus yap›m›nda art›fl vard›r. Bu de¤ifliklikler,
di¤er dinamik akci¤er fonksiyon testleri bozulma-

dan önce bile hava yollar›n›n, normal akci¤er hacim-
lerinden daha büyük hacimlerde, erkenden kapan-
mas›na neden olur; bu nedenle de kapanma hacmi
testi, küçük hava yolu hastal›klar›n›n erken tan›s›
için kullan›labilir.

Ancak kapanma hacmi testi tan› koydurtmaz, zi-
ra tek bafl›na akci¤er esnekli¤inin kayb› da kapanma
hacmini art›racakt›r. Bu durum, normal kiflilerde ya-
fl›n ilerlemesi ile kapanma hacminde görülen ilerle-
yici art›fl›n sorumlusudur; sigara içenlerde düzenli
olarak gözlenen kapanma hacmi art›fl›n› da k›smen
aç›klayabilir.

Pulmoner Dolafl›m

Sistemik dolafl›m›n tümünden gelen karma ven

kan›, sa¤ atriumda toplan›p, sa¤ ventriküle geçer

(Levha14). Sa¤ ventrikül kas›l›nca, tüm içeri¤ini,

pulmoner arterler yoluyla, gaz de¤ifliminin gerçek-

leflti¤i kapiller yata¤a ulaflt›r›r. Pulmoner kapillerler

ince duvarl› damarlardan oluflan narin bir a¤ ise de,

kapiller yata¤›n yüzey alan› yaklafl›k 70 m2 oldu-

¤undan, tek tek kanallardan ibaret olmad›¤›, kan›n

bir tabaka halinde akt›¤› kabul edilebilir. Herhangi
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bir anda, pulmoner kapiller yata¤›nda yaln›zca 100
ml kadar kan bulunur; pulmoner dolafl›mdaki kan›n
geri kalan›n›n büyük bir k›sm› yüksek kompliyansl›
pulmoner venüller ve venlerde yer al›r; bu damarlar
ve sol atriyum, sol ventrikül için bir yedek depo ola-
rak görev yaparlar.

Damar-‹çi Bas›nc› (‹ntravasküler Bas›nç). Siste-
mik dolafl›m, organlar›n kanla beslenmesini ve ka-
n›n kaslar, böbrekler, sindirim kanal› gibi çeflitli or-
ganlara bunlar›n özgül gereksinimlerine göre da¤›-
t›lmas›n› düzenler;  pulmoner dolafl›m ise yaln›zca
akci¤erlere giden kan ak›m› ile ilgilidir. Pulmoner
damar bas›nçlar› sistemik dolafl›mdakilere k›yasla
çok düflüktür. Sistolik pulmoner arter bas›nc› yakla-
fl›k 25 mm Hg, diastolik bas›nç 8 mm Hg ve arterler-
deki orta (mean) bas›nç 14 mm Hg‘d›r. Sol atrium-
daki bas›nç 5 mm Hg olup, bu rakam genifl pulmoner
venlerdeki bas›nçtan yaln›zca biraz daha düflüktür;
pulmoner “wedge” bas›nc›, sol atriyumdaki bas›nc›
tam olarak yans›t›r. Pulmoner kapiller bas›nc› direkt
olarak ölçülemezse de, arteriol ve venüldeki bas›nç-
lar›n aras›nda bir yerdedir. Pulmoner dolafl›m›n ta-
mam› boyunca gerçekleflen bas›nç azalmas›
–pulmoner arterlerdeki orta bas›nç ile sol atriyum-
daki orta bas›nç aras›ndaki farkt›r–, kan›n akci¤er-
lerden geçmesini sa¤layan itici bas›nc› oluflturur.

Kan Ak›m›. Pulmoner kan ak›m› çeflitli yöntem-
lerle saptanabilir. Fick yöntemi, akci¤erlerden geçen
kan taraf›ndan al›nan oksijen miktar›n›n, arter ve
karma ven kanlar›n›n oksijen içerikleri aras›ndaki
fark ile gösterilebilece¤i ilkesini kullan›r. Pulmoner
kan ak›m› afla¤›daki eflitlikle hesaplanabilir:

kana geçen oksijenin 
miktar›

Pulmoner kan ak›m› = ⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯
arter ve ven aras›ndaki

oksijen içeri¤i fark›

Kan ak›m› termodilüsyon ve indikatör dilüsyon
yöntemleri ile de ölçülebilir. Bu yöntemlerde, ven
sistemine zerk edilen belli bir maddenin arter kan›n-
da belirme zaman› ile arterdeki konsantrasyonu
kaydedilir. Bu üç yöntem yaln›zca ortalama kan ak›-
m›n› ölçer. Anl›k pulmoner kan ak›m›n› saptamak
için kullan›lan vücut pletismografisinde, hasta otur-
tulur ve %80 nitröz oksit, %20 oksijen kar›fl›m› solu-
tulur. Nitröz oksit suda çözünürü¤ü yüksek bir gaz-
d›r, kapiller kana geçerek akci¤erden uzaklaflt›r›lma
h›z›, pulmoner kan ak›m› taraf›ndan s›n›rland›r›l›r.
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Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

(Devam ediyor)

Plevral Bas›nç Gradiyenti. Ayakta iken plevra ba-
s›nc› akci¤erin tepesinde daha fazla subatmosferiktir
ve akci¤erin a¤›rl›¤› ve yerçekimi kuvveti nedeniyle
afla¤› do¤ru gidildikçe artar

Plevra 
bas›nc›

Düflük akci¤er hacimlerinde, akci¤erin 
tepesindeki alveoller tabandakilerden daha 
genifltir. Akci¤er tabanlar›ndaki plevra 
bas›nc› atmosferik bas›nc› aflt›¤› zaman
hava yollar› s›k›fl›r ve kapanma e¤ilimi gösterir

Total akci¤er kapasitesine yak›n büyük akci¤er
volümlerinde akci¤erin tepesi ve taban›ndaki 
alveoller yaklafl›k ayn› büyüklüktedir. Normal
solunum s›ras›nda akci¤er taban›ndaki alveoller
tepedeki alveollere göre çok daha fazla genifller

Faz I. Solukla verilen havan›n 
ilk bölümü N2 içermez ve 
sadece ölü bofllukta kalm›fl 
olan O2’i içerir

Faz II. Ölü boflluk 
ve alveol gazlar›n›n
kar›fl›m›

Faz III. Hem üst hem alt 
akci¤er zonlar›ndan 
gelen alveol gaz›

Faz IV. Daha yüksek 
konsantrasyonda N2
içeren, esas olarak üst 
akci¤er zonlar›ndan 
gelen alveol gaz›

Solukla 
verilen %N2

Akci¤er hacmi (l)

Kapanma
hacmi

Kapanma Hacmi. Rezidüel hacminden bafllayarak total akci¤er kapasitesine kadar giden tam bir
%100 O2 solu¤u al›n›r. Solu¤un ilk bölümü (N2’dan zengin ölü boflluk havas›) üst akci¤er zonlar›ndaki
alveollere girer. Solu¤un geri kalan› (sadece O2) alt akci¤er zonlar›na gitti¤inden akci¤er tabanlar›n-
daki alveollerde N2 konsantrasyonu daha düflüktür. Daha sonraki soluk vermelerde, a¤›zdaki N2
konsantrasyonu, solukla at›lan akci¤er hacmine karfl› grafik haline getirilir



Bu yöntemle yap›labilen anl›k ölçümler, pulmoner
kapiller yataktaki kan ak›m›n›n asl›nda pulsatil ol-
du¤unu göstermifltir.

Pulmoner Damar Direnci. Pulmoner damar di-
renci (Levha 15), pulmoner dolafl›m boyunca kulla-
n›lan itici bas›nç (yani, pulmoner arterdeki orta ba-
s›nc› eksi sol atriyumdaki orta bas›nç) ve pulmoner
kan ak›m›ndan afla¤›daki formüle göre hesaplan›r: 

itici bas›nç
Pulmoner damar direnci = ⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯

pulmoner kan ak›m›

Sistemik ve pulmoner dolafl›mlardaki kan ak›m-
lar› esas olarak birbirinin ayn›d›r; pulmoner dolafl›m
boyunca meydana gelen bas›nç düflmesi ise sistemik
dolafl›m boyunca meydana gelenin yaln›zca onda
biridir. Buna ba¤l› olarak pulmoner damar direnci
de sistemik direncin onda biridir. Pulmoner damar
direncinin bulundu¤u ana noktalar arteriyoller ve
kapillerlerdir.

Pulmoner dolafl›m›n, kalp debisinde meydana
gelen iki ila üç katl›k art›fllara, pulmoner arter bas›n-
c›nda meydana gelen yaln›zca çok küçük de¤ifliklik-
lerle uyum sa¤lama yetene¤i vard›r. Bu durum eg-
zersiz s›ras›nda s›kl›kla görülür. ‹tici bas›nçtaki kü-
çük de¤iflikliklerin kan ak›m›nda yol açt›¤› art›fl,
pulmoner kan ak›m› artt›kça pulmoner damar di-
rencinin asl›nda düfltü¤üne iflaret eder. Damar di-
rencindeki bu düflüflün nedeni damar yata¤›n›n ke-
sit alan›ndaki art›flt›r. Zaten aç›k olan kan damarlar›
çaplar›n› geniflletebilir. Dahas›, daha önce kapal›
olan damarlar kalp debisinin art›fl› ile aç›l›p içlerin-
den kan ak›tmaya bafllayabilirler.

Pulmoner kan damarlar› son derece ince duvar-
l› ve yüksek kopliyansl›d›r; çaplar› transmüral ba-
s›nca, yani kan damar›n›n içi ile d›fl› aras›ndaki ba-
s›nç fark›na, ba¤l›d›r. En ince pulmoner kapillerler
alveollerle çevrili olup, alveol bas›nc›na maruzdur.
Örne¤in, pozitif bas›nçl› solunum ile alveol bas›nc›-
n›n art›r›lmas›, bu damarlar›n s›k›flmas› ve kapan-
mas› ile sonuçlanabilir. Daha büyük arterler ve ven-
ler üzerindeki etki farkl›d›r. Büyük kan damarlar›,
onlar› aç›k tutan bir yay görevi yapan akci¤er paren-
kimine tutunur. Alveol d›fl›nda kalan (extra-alveo-
ler) bu damarlar› çevreleyen bas›nç plevra bas›nc›na
daha yak›nd›r. Akci¤er hacmi ve akci¤erin esnek ge-
ri büzülmesi art›nca, bunlar üzerine uygulanan çek-
me kuvveti artar, damarlar genifller ve dirençleri dü-
fler. Aksine, akci¤er hacmi artt›kça alveoller genifl-
lerken, uzayan ve s›k›flan alveol damarlar›n›n diren-
ci artar. Toplam pulmoner damar direnci, olas›l›kla

fonksiyonel rezidüel kapasitede en düflük düzeyde-
dir; akci¤er hacminde ekspirasyon-sonu noktas›n-
dan her iki yöne do¤ru meydana gelen de¤ifliklikler
ise, damar direncini art›rma e¤ilimindedir.

Pulmoner Kan Ak›m›n›n Da¤›l›m› (Levha 14).
Pulmoner arter sistemi kesintisiz, dikey bir kan sü-
tunu olarak kabul edilebilir. Damar içi hidrostatik
bas›nç yerçekiminden etkilendi¤i için, kifli ayakta

dururken, pulmoner arter bas›nc› akci¤erin taban›n-
da tepesine k›yasla daha yüksektir. Benzer flekilde,
akci¤erin farkl› düzeylerindeki ven bas›nc› da fark-
l›l›k gösterir. Bu nedenle, kan ak›m› akci¤erin tama-
m›na eflit flekilde da¤›lmaz, tabandan apekse do¤ru
gidildikçe azal›r. S›rtüstü yatarken, yerçekimi kuv-
vetinin yönü de¤iflti¤i için, akci¤erlerin apekslerine
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120/80, orta = 93

Sistemik 
dolafl›m

Pulmoner
dolafl›m

Arterler

Sa¤ 
atrium

Sol 
atrium

Sa¤
ventrikül

25/0

Venler
(Üzeri çizgili rakamlar = ortalama)

Venler

Sol
ventrikül

120/0

5

Arterler

25/8, orta = 14

Arter
bas›nc› 
(mm Hg)

Alveol
bas›nc›
(mm Hg)

Ven
bas›nc›
(mm Hg)

Zon 1. Alveol bas›nc›
arter bas›nc›n› aflar ve
bu bölgeye kan ak›m›
olmaz. Yaln›zca alveol
bas›nc›n›n artt›¤› ya da
arter bas›nc›n›n
azald›¤› anormal
durumlarda zon-1
gözlenir

Zon 2. Arter bas›nc›
alveol bas›nc›n› aflar.
Kan ak›m› arter ve
alveol bas›nçlar›
aras›ndaki fark
taraf›ndan belirlenir ve
üsttekine göre alttaki
bölgelerde daha
büyüktür

Zon 3. Hem arter
hem ven bas›nçlar›
alveol bas›nc›n› aflar.
Kan ak›m› arteriyal-
venöz bas›nç fark›na
ba¤l› olup bu fark tüm
zon boyunca sabittir.
Arter bas›nc› zonda
afla¤› do¤ru inildikçe
artt›¤›ndan transmüral
bas›nç daha büyük
hal al›r, kapillerler
distansiyona u¤rar ve
ak›ma karfl› 
direnç düfler

Sistemik ve Pulmoner 
Dolafl›mlardaki 
Bas›nç (mm Hg)

Akci¤er Kan Ak›m›n›n Da¤›l›m›



giden kan ak›m› artar ve pulmoner kan ak›m› daha
düzenli da¤›l›r. Egzersiz de, akci¤erin tüm bölgele-
rine giden kan ak›m›n› art›rarak pulmoner kan ak›-
m›ndaki bölgesel farkl›l›klar› azalt›r.

Normalde pulmoner arter bas›nc›, kan› akci¤e-
rin apeksine tafl›maya ancak yetecek düzeydedir.
Kanama veya flok nedeniyle hidrostatik bas›nç dü-
flerse, akci¤erin apeksindeki damar içi bas›nc› da al-
veol bas›nc›n›n alt›na düfler. Lümenin d›fl›ndaki ba-
s›nç, içindeki bas›nc› aflt›¤› için, yüksek kompliyans-
l› bu kan damarlar› s›k›fl›r ve kapan›r. Akci¤erin
apeksindeki bu bölgeye 1. bölge (1. zon) ad› verilir.
Akci¤erde afla¤› do¤ru inildikçe pulmoner arter ba-
s›nc› artarak alveol bas›nc›n› aflar. Alveol bas›nc› yi-
ne de venöz bas›nçtan daha büyük ise (2. zon), kan
ak›m›n› arter ve ven aras›ndaki bas›nç fark› de¤il,
arter ve alveol bas›nçlar› aras›ndaki fark düzenler.
Bir flelaledeki ak›m›n flelalenin yüksekli¤inden ba-
¤›ms›z olufluna benzeyen bu durum, bir bas›nç oda-
c›¤›ndan geçirilen s›k›flt›r›labilir bir borudan oluflan,
bir Starling rezistörü ile taklit edilebilir. 

Yerçekiminin etkisiyle pulmoner arter bas›nc›
afla¤› do¤ru 2. zon boyunca artar, fakat alveol bas›n-
c› de¤iflmedi¤i için ak›m› sa¤layan itici bas›nç da bü-
yür. Daha da afla¤› inildi¤inde (3. zon) ven bas›nc› al-
veol bas›nc›n› aflar; ak›m her zamanki gibi arter ve
ven bas›nçlar› aras›ndaki fark taraf›ndan belirlenir. 3.
zon boyunca, pulmoner arter bas›nc›n›n artmas›na
ra¤men arter-ven bas›nç fark› de¤iflmeden kal›r. An-
cak, kapiller duvar üzerindeki geniflletici transmüral
bas›nç giderek büyür. Kan damarlar›n›n genifllemesi
ve/veya yeni kapillerlerin aç›lmas› (recruitment) so-
nucunda kan ak›m› artar. Akci¤erin en alt›nda kan
ak›m› düfler. Akci¤erin alt bölgelerinde esnek geri
büzülme bas›nc› daha düflük oldu¤u için, alveol du-
varlar›n›n alveol d›fl› kan damarlar› üzerindeki etkisi
zay›ft›r. Dolay›s› ile damarlar pek az genifllemifltir ve
pulmoner damar direnci daha büyüktür.

Pulmoner Damar Yata¤›n› Etkileyen Etmenler.
Çeflitli sinirsel uyar›lar ve keza kimyasal ve humoral
maddeler, pulmoner damar yata¤›n› etkileyebilir
(Levha 15). Pulmoner kan damarlar› hem sempatik
hem de parasempatik sinirlerle innerve edilirlerse
de, insanda normal koflullar alt›nda otonom sinir
sisteminin pulmoner damar direncinin belirlenme-
sinde hemen hemen hiçbir rolü yoktur. Hipoksi,
pulmoner damar yata¤›n› etkileyen güçlü bir uya-

rand›r; hem prekapiller hem de postkapiller  damar-
lar› daralt›r. Bu etki, izole akci¤erde bile gösterilebil-
di¤ine göre, sinirsel ve humoral mekanizmalardan
ba¤›ms›zd›r. Hiperkapni de akci¤er damarlar›n› et-
kiler. Bu etki hidrojen iyon konsantrasyonunda olan
de¤iflikliklere ba¤l›d›r. ‹ster respiratuvar ister meta-
bolik olsun asidoz, akci¤er damar tonüsünü art›r›r;
asidoz ve hipokseminin pulmoner damarlar› büzme
ve pulmoner damar direncini art›rmada sinerjistik
etki yapt›klar› kabul edilir. Pulmoner damar yata¤›-
n› etkileyen kimyasal ve humoral maddeler aras›n-
da, hepsi pulmoner vazokonstriksiyon yapt›ran, ad-

renalin, noradrenalin, histamin ve anjiyotensin ile
vazodilatasyona neden olan bradikinin ve asetilko-
lin bulunmaktad›r. Prostaglandinler, pulmoner va-
zokonstriksiyonda etkili gibi görünseler de, tam yer-
leri henüz saptanamam›flt›r.

Pulmoner damar direnci, çeflitli kardiyopulmo-
ner rahats›zl›klar taraf›ndan art›r›labilir. Akci¤erin
fibroz dokusunda yayg›n bir art›fla neden olan akci-
¤er fibrozu, pulmoner kapillerlere bask› yapar ve
kapillerleri kapat›r. Pulmoner emboli pulmoner ar-
ter ve arteriyolleri direkt olarak t›kar ve vazoaktif
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Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

(Devam ediyor)

Pulmoner kan ak›m› ve damar bas›nçlar›ndaki art›fllar›n etkileri

Akci¤er hacminin etkileri

Kimyasal ve humoral maddelerin etkileri

Arteriyol 

Kapillerler 
Normalde baz› akci¤er 
kapillerleri kapal›d›r ve
kan iletmez

Alveol d›fl› 
damarlar

Alveol

Alveol

AlveolAlveol

Düflük akci¤er hacmi

Adrenalin, 
noradrenalin, 
anjiyotensin, 
histamin

Vazokonstrüktörler

Vazodilatörler

Hipoksemi, 
hiperkapni, 
asidoz 

Arteriyolleri 
konstrükte
eder (büzer)

Bradikinin, 
asetilkolin, 
aminofilin, 
izoproterenol

Yüksek akci¤er hacmi

Akci¤er hacminin artmas› ile akci¤erin artan elastisitesi alveol d›fl› kapillerleri 
dilatasyona u¤rat›r ve bunlar›n dirençleri düfler. Aksine, alveol damarlar› geniflleyen 
alveoller taraf›ndan s›k›flt›r›l›r ve bunlar›n direnci artar

Alveol
damarlar›

Recruitment: Akci¤er 
damar bas›nc›n›n veya 
kan ak›m›n›n art›fl› ile 
daha fazla say›da 
kapiller aç›l›r

Distansiyon: Yüksek damar
bas›nçlar›nda tek tek 
kapillerler genifller ve 
daha genifl bir kesit 
yüzeyi alan› kazan›r

Pulmoner Damar Direnci



maddelerin sal›nmas›na ba¤l› ikincil vazokonstriksi-
yon yaratabilir. Primer pulmoner hipertansiyonun,
damarlar›n duvarlar›n› kal›nlaflt›ran ve çaplar›n› da-
raltan pulmoner arteriyol sklerozu sonucu geliflti¤i
varsay›lmaktad›r. Bu rahats›zl›klar, oluflan ek diren-
ci yenmek ve kan ak›m›n› sürdürmek için daha bü-
yük bir kuvvetle kas›lan sa¤ ventrikülde hipertrofi-
ye, zorlanmaya ve en sonunda yetmezli¤e yol açabi-
lir.

Difüzyon

Oksijen ve karbon dioksit, alveoller ve pulmoner
kapiller kan aras›nda difüzyon ile, yani moleküllerin
yüksek konsantrasyonda bulunduklar› yerden dü-
flük konsantrasyonda bulunduklar› yere gitmek için
gösterdikleri e¤ilim ile pasif olarak hareket eder
(Levha 16).

Gaz Faz›nda Difüzyon. Difüzyon, gaz tafl›nma
yolunun çeflitli basamaklar›nda meydana gelir.
Bronfllar dalland›kça kesit alanlar›n›n h›zla artmas›
nedeniyle, kütlesel hareket inspirasyon havas›n› yal-
n›zca alveol duktuslar›na kadar getirir. Bu noktada
hava ak›m› fiilen durur; bu noktadan itibaren gaz
molekülleri difüzyon ile hareket eder ve alveoller
içindeki gaz difüzyon sayesinde kar›fl›r. Bir gaz›n
gaz ortam›ndaki difüzyon h›z›, o gaz›n molekül
a¤›rl›¤› ile ters orant›l›d›r. Hafif moleküller a¤›r mo-
leküllere göre daha h›zl› hareket eder, daha s›k çar-
p›fl›rlar; dolay›s› ile difüzyonlar› daha h›zl›d›r. Gaz
halindeki oksijenin difüzyonu (molekül a¤›rl›¤› 32)
karbon dioksitinkinden (molekül a¤›rl›¤› 44) daha
h›zl›d›r.

Normal alveollerde gaz difüzyonunun gerçek-
leflti¤i mesafe k›sad›r ve inspirasyonla gelen yeni ha-

van›n alveollerde önceden bulunan gazla tam kar›fl-
mas› saniyenin kesirleri kadar k›sa sürede gerçekle-
flir. Ancak, alveol içi mesafenin geniflledi¤i amfizem-
de bu süre oldukça uzayabilir ve gaz tafl›nmas›n› s›-
n›rlayan bir etmen halini alabilir.

Zarda Difüzyon. Alveol-kapiller zar› üzerinden
gaz tafl›nmas›, bir gaz faz› ile bir s›v› faz› aras›nda
gerçekleflen difüzyonla olur. S›v›larda difüzyon o
gaz›n s›v›daki çözünebilirli¤ine ba¤l›d›r. Bu nedenle
karbon dioksit, çok daha büyük bir molekül a¤›rl›¤›-
na sahip olmas›na karfl›n, suda çözünürlü¤ü oksije-
ninkinden çok daha fazla oldu¤u için, oksijenden
yaklafl›k 20 kat daha h›zl› difüzyona u¤rar.

Difüzyonla Afl›lan Tabakalar. Gaz›n içinden
geçmek zorunda oldu¤u tabakalar flunlard›r: alveo-
lün yüzey tabakas›, alveol epiteli, bazal membran-
lar, kapiller endoteli, kapiller kan ile k›rm›z› kan
hücresinin zar› aras›nda yer alan bir plazma tabaka-
s›. Bir gaz›n bu tabakalardaki difüzyon h›z› ayn› za-
manda, gaz›n alveollerdeki ve pulmoner kapiller
kandaki k›smi (parsiyel) bas›nçlar› aras›ndaki farka
da ba¤l›d›r. ‹tici bas›nç ad› verilen bu bas›nç fark›,
gaz›n alveol-kapiller zar› boyunca tafl›nmas›n› sa¤-
lar.

Alveol-Kapiller K›smi Bas›nç Farklar› (Parsiyel
Bas›nç Gradiyentleri). Oksijenin alveol havas› ile
kapiller kandaki k›smi bas›nçlar› aras›ndaki fark›n
en büyük oldu¤u yer, kapillere oksijen k›smi bas›n-
c› (Po2) 40 mm Hg olan ven kan›n›n girdi¤i yer, ya-
ni kapillerin bafllang›c›d›r. Oksijen, konsantrasyon
fark› boyunca, alveolden kapiller kana do¤ru h›zla
hareket eder. Kan›n pulmoner kapillerlerden geçifl
süresi yaln›zca 0,75 saniye oldu¤u halde, difüzyon o
denli h›zl›d›r ki, kan kapiller içindeki yolunun daha
yar›s›na bile gelmeden, hava ve kandaki Po2 de¤er-
leri dengelenir, yani eflitlenir. Alveol-kapiller zar ka-
l›nlafl›p, difüzyon orta düzeyde bozuldu¤u zaman,
oksijen tafl›nmas› yavafllar, fakat kapiller kan›n Po2

de¤eri, eldeki süre içinde yine de alveol havas› ile
dengeye gelebilecektir.

Egzersiz s›ras›nda pulmoner kan ak›m› artar ve
kan›n pulmoner kapilerlerden geçifl süresi k›sal›r.
Normal olarak akci¤erin difüzyon yede¤i öylesine
büyüktür ki, gaz tafl›nmas› için elveriflli olan süre k›-
salsa da, alveol havas› ve kapiller kan› Po2 de¤erleri
yönünden dengeye eriflir. Alveol-kapiller zarda so-
run varsa, dinlenim s›ras›nda denge sa¤lanabilir,
ama kapiller kan›n Po2 de¤eri, egzersiz s›ras›nda
kan kapilleri terk etmeden önce, alveol havas›ndaki
düzeyle dengeye eriflemeyebilir.

Karbon dioksitin difüzyon h›z› oksijeninkinden
çok daha fazla ise de, alveol havas› ve kapiller kan
aras›nda denge kurulmas› için gereken süre, her iki
gaz için afla¤› yukar› ayn›d›r. Difüzyon kayda de¤er
derecede bozulsa bile, karbon dioksite ait alveol-ka-
pillersonu fark› son derece küçüktür ve hemen he-
men asla ciddi bir klinik sorun oluflturmaz.

Kan Faz›nda Difüzyon. Oksijenin, kapiller kan›n
plazmas›na ulaflt›ktan sonra, alyuvara girip hemog-
lobinle kimyasal olarak ba¤lanmas› gerekir (Levha
20). Oksijen ve hemoglobinin kimyasal olarak ba¤-
lanmas› için gereken süre, difüzyon sürecini önemli
ölçüde geciktirir. Bu süre, pulmoner kapiller yatak-
taki kan›n hacmi (Vc) ve 1 ml kan›n 1mm Hg bas›nç
fark›n›n etkisi ile kabul edebilece¤i oksijen miktar›
(θ) taraf›ndan belirlenir. 

Difüzyon Kapasitesi ve Bileflenleri. Akci¤erin
difüzyon kapasitesi basitçe, akci¤erin bir gaz› alve-

ollerden kapiller kana iletme becerisinin ölçütüdür.
Ortalama k›smi bas›nç fark›n›n bir fonksiyonu ola-
rak, birim zaman içinde alveollerden kapiller kana
aktar›lan gaz miktar› olarak tan›mlan›r. Akci¤erin
oksijen için difüzyon kapasitesi (DLO2) afla¤›daki
eflitlik kullan›larak belirlenir: 

VO2DLO2 =⎯⎯⎯⎯⎯⎯
PA

–
O2 - PC

–
O2

Bu formülde (VO2) bir dakikada al›nan oksijen
miktar›, PC

–
O2 alveoldeki ortalama oksijen bas›nc› ve

PC
–

O2 kapillerdeki ortalama oksijen bas›nc›d›r. 
Bu ak›m-bas›nç oran› kondüktans, bunun tersi

(resiproku) (1/DL) ise difüzyona karfl› gösterilen di-
rencin bir ifadesidir. Difüzyona  karfl› gösterilen di-
rencin iki bilefleni vard›r: zar bilefleni ile damar-içi
bilefleni.

Difüzyona karfl› direncin zar bileflenini, kan-gaz
bariyerinin kal›nl›¤› ve difüzyon için kullan›labilen
alan›n büyüklü¤ü belirler. Alveoller veya duvarlar›
tahrip oldu¤unda, pulmoner kapillerler kapand›¤›n-
da veya kan ak›m› t›kand›¤›nda, difüzyon için etkili
bir flekilde kullan›lacak alan azal›r. ‹ntersitisyel akci-
¤er ödemi ve fibrozu, alveol içi ödem ve konsolidas-
yon, bariyerin kal›nl›¤›n› art›r›r. Dahas›, akci¤er ka-
pillerleri genifller veya hemodilüsyon nedeniyle ka-
piller içindeki plazman›n miktar› artarsa, oksijenin
k›rm›z› kan hücresi içindeki hemoglobin molekülle-
rine eriflmek için kat etmesi gereken yol uzar. Difüz-
yona karfl› direncin damar-içi bileflenioksijenin he-
moglobinle tepkime süresi taraf›ndan belirlenir ve
pulmoner kapillerlerdeki k›rm›z› kan hücrelerinin
say›lar› ile hemoglobin içeriklerine ba¤l›d›r.

Akci¤erin Karbon Monoksit Difüzyon Kapasite-
sinin Ölçülmesi. Ortalama kapiller PO2 de¤eri ko-
layca ölçülemedi¤i için, akci¤erin oksijen difüzyon
kapasitesi, genelde incelenmez. Akci¤erin difüzyon
kapasitesini ölçmede kullan›lacak en uygun gaz
olan karbon monoksitin difüzyon özellikleri oksije-
ninkine benzer. Karbon monoksidin hemoglobine
karfl› afinitesi daha yüksek oldu¤u için, alveollerden
kapiller kana geçen karbon monoksidin neredeyse
tümü hemoglobine ba¤lan›r. Bu nedenle, plazmada-
ki karbon monoksit k›smi bas›nc› öyle düflük bir dü-
zeyde kal›r ki, pratik hesaplamalarda ihmal edilebi-
lir ve akci¤erin karbon monoksit için difüzyon kapa-
sitesi (DLCO) basitlefltirilmifl bir formülle hesaplana-
bilir:

VCO
DLCO =⎯⎯⎯⎯⎯⎯

P–ACO

Bu formüldeki VCO bir dakikada al›nan karbon
monoksit miktar›n›, P–ACO ise alveoldeki ortalama
karbon monoksit bas›nc›n› gösterir.

Akci¤erin karbon monoksit difüzyon kapasitesi-
ni ölçmek için kullan›lan birkaç test vard›r. Tek-so-
luk testinde, çok düflük konsantrasyondaki karbon
monoksit ile tek bir tam inspirasyon yap›l›p 10 sani-
ye süreyle soluk tutulur. Karbon monoksidin inspi-
rasyon ve ekspirasyon konsantrasyonlar› ölçülür;
akci¤erdeki gaz›n hacmi belirlenir; ve akci¤erden
al›nan karbon monoksit miktar› hesaplan›r. Bu yön-
tem görece basittir ve kan örne¤i al›nmas›n› gerek-
tirmez. Ancak, solu¤un tutulmas› yapay bir ifllemdir
ve zaten nefes darl›¤› çeken akci¤er hastalar› için zor
olabilir. Kararl› durum yöntemlerinde ise, karbon
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monoksidin çok seyreltik bir kar›fl›m›, akci¤erden
karbon monoksit al›nma h›z› sabit hale gelinceye ka-
dar solunur. Bu ifllemin yeterlili¤i, alveoldeki kar-
bon monoksit konsantrasyonunun do¤ru olarak öl-
çülmesine ba¤l›d›r. Egzersiz s›ras›nda artan difüz-
yon kapasitesi testin do¤rulu¤unu da art›r›r ve ka-
rarl› durum yöntemlerinde s›kl›kla kullan›l›r.

Gaz De¤iflimi 

Gazlar›n Özellikleri. Bir gaz rasgele hareket
eden moleküllerden oluflmufltur. Moleküller içine
konulduklar› herhangi bir kab›n her yan›n› doldu-
rur ve birbirlerine ve kab›n duvarlar›na çarparken
bir bas›nç oluflturur.

Oksijen, karbondioksit ve azotu içerek solunum
gazlar› afla¤›daki flekilde ifade edilen ideal gaz yasa-
s›na uyar:

PV = nrT

Burada P bas›nç, V hacim, n gaz moleküllerinin
say›s›, r gaz sabitesi ve T mutlak s›cakl›kt›r. Bu ifade
s›cakl›¤›n sabit tutulmas› halinde belli bir miktar ta-
raf›ndan iflgal edilen gaz hacminin maruz kald›¤›
bas›nçla ters orant›l› oldu¤unu söyler (Boyle yasas›).
Keza, sabit bir bas›nçta bir gaz›n hacmi mutlak s›-
cakl›kla orant›l›d›r (Charles yasas›). Ayn› flekilde,
sabit bir hacimde bir gaz›n yapt›¤› bas›nç mutlak s›-
cakl›kla do¤ru orant›l› olarak de¤iflir (Gay-Lussac
yasas›).

Deniz seviyesinde atmosfer havas›n›n toplam
bas›nc› 760 mm Hg’d›r. Havan›n bileflenleri azot, ok-
sijen, karbondioksit, su buhar› ve argon ve neon gi-
bi soy gazlard›r. Her gaz, kendi konsantrasyonu ile
orant›l› bir k›smi bas›nca sahiptir. K›smi bas›nç, bu
gaz›n o hacmin tamam›n› tek bafl›na dolduruyor ol-
mas› halinde gösterece¤i bas›nca eflittir. Bir kar›fl›m-
daki gazlar›n k›smi bas›nçlar›n›n toplam› toplam at-
mosfer bas›nc›na eflittir.

Solukla al›nan atmosfer havas› nazofarenks ve
trakeobronkiyal a¤açtan geçifli s›ras›nda ›s›t›l›p
nemlendirilir. Trakeobronkiyal a¤aç respiratuvar ›s›
de¤ifliminde görev al›rsa da hava alevollere ulaflt›¤›
zaman vücut s›cakl›¤›na kadar ›s›t›lm›fl ve su buhar›
ile tamamen doygun hale geçmifltir. Doymufl bir ga-
z›n su buhar› bas›nc› s›cakl›kla de¤ifliklik gösterir;
vücut s›cakl›¤›nda, barometrik bas›nç ne olursa ol-
sun su buhar› bas›nc› 47 mm Hg’d›r. Bunun sonucu
olarak, trakea havas›ndaki kuru gazlar›n toplam ba-
s›nc› barometrik bas›nç (760 mm Hg) eksi su buhar›

bas›nc› (47 mm Hg) veya 713 mm Hg’d›r. Solukla
al›nan trakeal havadaki gazlar›n yaklafl›k k›smi ba-
s›nçlar› konsantrasyonlar› ile orant›l›d›r ve oksijen
(PO2) için 150 mm Hg; karbondioksit için (PCO2) 1
mm Hg’dan küçük; azot için (PN2) 563 mm Hg’d›r.

Ventilasyon, Oksijen Al›nmas› ve Karbondiok-
sit At›lmas›. Respiratuvar bronfliyoller, alveoler
duktuslar ve alveoler keselerin alveollerinde gaz
pulmoner kapiller kan› ile s›k›ca temas eder ve oksi-
jen ve karbondioksit de¤iflimi gerçekleflir (Levha
17). Pulmoner kapiller kan› kesintisiz olarak alveo-

ler gazdan oksijen al›rken karbondioksidi ilave eder.
Di¤er taraftan ventilasyon oksijeni yenileyip kar-
bondioksidi atmosfere atarak alveoler gaz bileflimi-
nin sürdürülmesine hizmet eder. Alveoler gaz›n bi-
leflimi alveoler ventilasyon ve pulmoner kapiller
kan ak›m› aras›ndaki dengeye ba¤›ml›d›r. Solunum
döngüsü s›ras›nda hem alveoler PO2 hem PCO2 de-
¤iflikli¤e u¤rarsa da ortalama alveoler PO2 yaklafl›k
100 mm Hg ve ortalama alveoler PCO2 40 mm
Hg’d›r.
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Kapiller kan genellikle kan›n alveoler gaza ekle-
di¤i karbondioksitten daha fazla miktarda oksijen
yakalar. Sonuç olarak, ekspirasyondaki tidal hacim,
inspirasyondaki tidal hacimden biraz daha azd›r.
Akci¤erlerde azot de¤iflime u¤ramad›¤› için karbon-
dioksit at›m› ile oksijen al›m› aras›ndaki herhangi
bir farkl›l›k ekspirasyon havas›ndaki azot konsan-
trasyonunun inspirasyon havas›ndakinden daha
fazla olmas› fleklinde yans›yacakt›r. Azot konsan-
trasyonundaki bu de¤ifliklikler, ventilasyonun eks-
pirasyon hacmi bilinirse inspirasyon hacminin he-
saplanabilmesine izin verir. Bir dakikal›k ventilas-
yonun inspirasyon hacmi (V1) afla¤›daki eflitli¤e gö-
re hesaplan›r:

FEN2
V1 = VE (⎯⎯⎯)

FIN2

Bu eflitlikte VE bir dakikadaki ventilasyonun
ekspirasyon hacmi; FEN2 ve FIN2 s›ras›yla inspiras-
yon havas›ndaki azot konsantrasyonlar›d›r.

At›lan karbondioksidin al›nan oksijene olan ora-
n› yani respiratuvar de¤iflim oran› normalde 0,8’dir.
Respiratuvar de¤iflim oran› hücre metabolizmas› ta-
raf›ndan belirlenen respirasyon katsay›s›’ndan (RQ)
farkl› ise de bu iki de¤er, vücuttaki oksijen ve kar-
bondioksit depolar›n›n sabit oldu¤u kararl› durum
koflullar›nda birbirine eflittir.

Inspirasyon havas›ndaki karbondioksit miktar›
ihmal edilecek kadar az oldu¤undan bir dakikada
at›lan karbondioksit miktar› (VCO2) VE ve ekspiras-
yon havas›ndaki karbondioksit konsantrasyonun-
dan (VCO2) afla¤›da formül kullan›larak hesaplanabi-
lir:

VCO2 = VE x FECO2

Bunun aksine, hem inspirasyon hem ekspiras-
yon havas›n›n içinde önemli miktarda oksijen bu-
lundu¤u için oksijen al›m› afla¤›daki formül kullan›-
larak inspirasyon ve ekspirasyon havas›ndaki oksi-
jen fark›ndan hesaplanmas› zorunludur:

VO2 = (VI x FIO2) - (VE x FEO2) 

Bu eflitlikte VO2 bir dakikada al›nan oksijen mik-
tar›, FIO2 inspirasyon havas›ndaki oksijen konsan-
trasyonu ve FEO2 ekspirasyon havas›ndaki oksijen
konsantrasyonudur. 

Ölü Boflluk. Ventilasyonun dakika hacmi, yani
bir dakikada solunulan toplam hava, tidal hacim ve
soluk say›s›n›n çarp›m›na eflittir. Öte yandan, venti-
lasyonun dakika hacminin tamam› gaz de¤iflimine
kat›lmamaktad›r. Her solu¤un bir bölümü a¤›z, bu-
run, farenks, larenks, trakea, bronfllar ve bronfliyol-
leri doldurur. Bu hacime anatomik ölü boflluk ad› veri-
lir ve say›sal de¤eri yaklafl›k olarak bir kiflinin po-
und olarak ideal vücut a¤›rl›¤›na (tipik bir eriflkinde

150 ml kadar) eflittir. Ek olarak, solukla al›nan hava-
n›n bir k›sm› pulmoner kapiller kan› ile temas halin-
de olmayan alveollere ulafl›r ve dolay›s› ile gaz de¤i-
flimine kat›lmaz. Gaz de¤iflimine kat›lmayan anato-
mik ve alveoler ölü bofllu¤un toplam hacmine fizyo-
lojik ölü boflluk denir. Normalde anatomik ve fizyolo-
jik ölü boflluklar pratik olarak ayn› olup tidal hac-
min üçte birine eflittir. Tidal hacmin geri kalan üçte
ikisi, yani alveoler bileflen, pulmoner kapiller kan›
taraf›ndan perfüze edilen alveolleri ventilasyona
u¤rat›r, gaz de¤iflimine do¤rudan kat›l›r ve alveoler
gaz bilefliminin sürdürülmesine katk›da bulunur.

fiu halde her solukla verilen tidal hacim (VT) fiz-
yolojik ölü boflluk (VD) art› alveoler bileflene (VA)
karfl›l›k gelen bir hacim olarak kabul edilebilir.

VT = VD + VA

Ölü boflluk gaz›ndaki karbondioksidin k›smi ba-
s›nc›n›n konsantrasyonu inspirasyon havas›ndaki
miktar ile ayn› olup s›f›rd›r. Ölü boflluk gaz› alveo-
ler gaz› seyreltti¤i için karma ekspirasyon havas›n-
daki karbondioksidin k›smi bas›nc› alveoler gazda-
kinden daha düflüktür. Ölü bofllu¤un hacmi, karma
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ekspirasyon havas› (PE
–

CO2) ve alveoler gazdaki
(PA

–
CO2) karbondioksidin ortalama k›smi bas›nçlar›

biliniyorsa Bohr eflitli¤inin de¤iflik bir biçimi kulla-
n›larak hesaplan›r:

PA
–

CO2 - PE
–

CO2VD = VT  (⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯)
PA

–
CO2

Ölü boflluk gaz› hiç karbondioksit içermedi¤in-
den Vco2 alveoler ventilasyon (VA–) ile, yani tidal
hacmin alveoler bilefleni ile solunum say›s›n›n çarp›-
m› ve PACO2 kullan›larak ifade edilebilir:

VCO2 = VA x PaCO2 x bir sabite

Karbondioksidin alveolar gazdaki k›smi bas›nc›
ile arteriyel kandaki (PaCO2) k›sm› bas›nc› esas ola-
rak ayn› oldu¤undan bu iliflki ayr›ca söyle de ifade
edilebilir:

Vco2 = VA– x PaCO2 x bir sabite

Bu eflitlik kararl› bir durumda arteriyel Pco2’nin
metabolik etkinlik ve alveoler ventilasyon aras›nda-
ki denge taraf›ndan düzenlendi¤ini iflaret etmekte-
dir.

Alveoler Hipoventilasyon. Ventilasyonun genel
düzeyinde bir düflme olmas› alveoler ventilasyonu
vücudun metabolik etkinlik için gereksindi¤i de¤e-
rin alt›na indirebilir. Bu tür bir alveoler hipoventi-
lasyon durumunda (Levha 17) oksijenin alveol gaz›-
na eklenme ve karbondioksidin atmosfer havas›na
sal›nma h›zlar› azalaca¤›ndan alveoler Po2 düflerken
alveoler Pco2 yükselir. Bu düzensizli¤in sonucu ola-
rak pulmoner kapiller kan› daha az oksijenlenir ve
arteriyel Po2 normal de¤erlerin alt›na iner. Benzer
flekilde pulmoner kapiller kan›ndan, doku metabo-
lizmas› taraf›ndan üretilen miktara göre daha az
miktarda karbondioksit uzaklaflt›r›ld›¤› için arteri-
yel Pco2 normal s›n›r›n üzerine yükselir.

Alveoler hipoventilasyon akci¤erin a¤›r hasta-
l›klar› s›ras›nda ve gö¤üs kafesi hasarlar›n› takiben
görülebilir. Bu olay merkezi sinir sisteminin narko-
tik, sedatif ve anestetikler kullan›larak bask›lanmas›
ve inme, menenjit ve artm›fl kafa içi bas›nc› gibi be-
yin rahats›zl›klar›n›n sonucu olarak da geliflebilir.
Hatta merkezi solunum etkinli¤inin normal oldu¤u
durumlarda bile polinevrit, miyastenia gravis ve po-
limiyozit gibi solunum kaslar›n› vuran nöromüskü-
ler hastal›klar ventilasyon düzeyini azalt›p alveoler
hipoventilasyona neden olabilir.

Alveoler Gaz Bileflimi. Akci¤erdeki gaz de¤ifli-
minin yeterlili¤i arteriyel Po2 ve Pco2 taraf›ndan be-
lirlenir. Ventilasyon ve pulmoner kan ak›m› akci¤er-
deki gaz de¤iflimi yapan bütün birimlere eflit ve
düzgün da¤›l›yorsa ve alveoler-kapiller zar üzerin-
de difüzyona karfl› engeller bulunmuyorsa arteriyel
kan ile alveoler gazdaki oksijen ve karbondiokside
ait k›smi bas›nçlar birbirlerine eflit olacakt›r. Ancak,
akci¤erde hem kan ak›m› hem ventilasyonun da¤›l›-
m›nda bölgesel de¤iflikli¤in bulunmas› nedeniyle bu
ideal durumla karfl›lafl›lmaz. Gaz de¤ifliminin yeter-
sizlik derecesini yans›tan alveoler gaz ile arteriyel

kan aras›ndaki k›smi bas›nçlarda farkl›l›klar bulun-
mas› normalde karfl›lafl›lan bir durum olup akci¤er
hastal›klar›nda belirgin hale gelir. Yani, gaz de¤ifli-
minin tam bir de¤erlendirilmesi hem alveoler hem
de arteriyel gaz bas›nçlar›n›n tayinini gerektirir.

Sakin solunum s›ras›nda, solukla verilen hava-
n›n ekspirasyon sonu bölümünün alveoler gazdan
olufltu¤u kabul edilir. Normal kiflilerde, özellikle
dinlenme s›ras›nda bir ekspirasyon sonu örnek için-
deki Po2 ve Pco2, ortalama alveoler de¤erlere yakla-
fl›r. Fakat ventilasyon ve kan ak›m›n›n akci¤erde bi-
re bir eflleflmedi¤i bir akci¤er hastal›¤›n›n varl›¤›nda

alveoler gaz›n bileflimi gaz de¤iflimi yapan birimler
aras›nda belirgin flekilde de¤iflecektir. ‹yi ventilas-
yona u¤rayan alveoller erkenden boflal›rken daha az
ventilasyona u¤rayan akci¤er birimleri geç boflal-
d›klar›ndan solukla verilen havadaki Po2 ve Pco2 de-
¤erlerindeki önemli de¤ifliklikler ekspirasyon bo-
yunca sürer ve tek bir ekspirasyon sonu gaz örne¤i
ortalama alveoler gaz bileflimini yans›tmayabilir.

Ortalama alveoler Po2 ve Pco2 dolayl› olarak öl-
çülebilir. Karbondioksidin çözünürlü¤ünün fazla ol-
mas› nedeniyle arteriyel Pco2’nin ideal alveoler
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A. Ventilasyon-perfüzyon oran›n›n düflük oldu¤u durumlar

B. Yüksek ventilasyon-perfüzyon oran› bulunan durumlar

Ventilasyon yok,
perfüzyon normal

Normal ventilasyon, 
perfüzyon yok (fizyolojik ölü boflluk)

Ventilasyon 
veya kan 
ak›m›/birim 
akci¤er 
hacmi

Ventilasyon

Alt Üst

oran›

Kan ak›m› (perfüzyon)

Normal ventilasyon, 
hipoperfüzyon

Hem ventilasyon hem 
kan ak›m› yer çekimine 
ba¤›ml›d›r ve akci¤erde 
tabandan yukar› do¤ru 
ç›k›ld›kça azal›r. Kan 
ak›m gradiyenti 
ventilasyona göre daha 
keskin oldu¤undan 
ventilasyon-perfüzyon 
oran› akci¤erde yukar› 
do¤ru gidildikçe artar

Hipoventilasyon,
perfüzyon normal

Ventilasyon-Perfüzyon (VV/QQC) ‹liflkileri



Pco2’ye yaklaflt›¤› var say›l›r. Alveoler PO2 (PAO2) al-
veoler hava eflitli¤i kullan›larak hesaplanabilir.

1 - FlO2PAO2 = FIO2 (PB - PAH2O) - PACO2 [FIO2
+ ⎯⎯⎯⎯]

R

Burada FIO2 solukla al›nan oksijen pay›, PB at-
mosfer bas›nc› ve PAH2O alveoler su bas›nc› olup bu
son ikisi mm Hg olarak ifade edilir. Bu eflitlik basit-
çe alveoler PO2’nin solukla al›nan Po2 ile alveoler
Pco2 aras›ndaki fark ile belirlendi¤ini anlat›r; respi-
ratuvar de¤iflim oran›n›n (R) birden farkl› oldu¤u
durumlarda R kullan›larak düzeltme yap›l›r. 

Ventilasyon-Perfüzyon ‹liflkileri (Levha 18). Ve-
rimli gaz de¤iflimi hem ventilasyon ve hem kan ak›-
m›n›n akci¤erdeki büyük say›da gaz de¤iflim birim-
lerinin her birine düzgün ve uygun oranlarda da¤›-
t›lmas›n› gerektirir. Genel olarak ele al›nd›¤›nda, al-
veoler ventilasyonun pulmoner kapiller kan ak›m›-
na olan oran› (VA/QC) 0,8 kadard›r. Bu koflullarda
PAO2 yaklafl›k olarak 100 mm Hg ve PACO2 40 mm
Hg’d›r.

Bir kifli ayakta dururken ventilasyon akci¤erin
taban›ndan apekse do¤ru gidildikçe azal›r. Pulmo-
ner kan ak›m› da akci¤erin taban›ndan tepesine do¤-
ru gidildikçe azalmakta ise de kan ak›m›ndaki de¤i-
fliklik ventilasyondaki de¤ifliklikten daha fazlad›r.
Sonuç olarak, alveoler ventilasyonun pulmoner kan
ak›m›na olan oran› akci¤erin taban›ndan apeksine
do¤ru giderek artar.

Akci¤erin en üst k›sm›ndaki apikal alveollerin
alveoler ventilasyonu kan ak›m›ndan üç kat daha
fazlad›r, yani (VA/QC) 3’dür. Kapiller kan taraf›n-

dan oksijen tutulmas› pulmoner kan ak›m h›z› tara-
f›ndan s›n›rlan›r hale gelir ve azal›r. Kan ak›m›yla
alveollere gelen karbondioksit artt›¤› zaman, akci-
¤erlerden at›l›m› da artm›fl olur. Sonuç olarak, akci-
¤erlerin apeksinde yerel respiratuvar de¤iflim oran›
1’i aflar, ideal de¤erlere göre PCO2 daha düflük ve al-
veoler PO2 daha büyüktür.

Akci¤erlerin taban›nda alveoler ventilasyon pul-
moner kapiller kan ak›m›ndan daha düflük olup
VA/QC yaklafl›k olarak 0,6’d›r. Relatif hipoventilas-
yon yerel karbondioksit at›m›n› oksijen al›m›na göre
daha fazla azalt›r ve solunum de¤iflim oran› düfler.
Sonuç olarak, akci¤erin taban›nda ideal düzeylere
göre PACO2 artar ve PAO2’i düfler.

Tüm akci¤erde yöresel VA/QC’deki normal fark-
l›l›klar görece küçük olup gaz de¤ifliminde sadece
ufak tefek düzensizliklere neden olur. Öte yandan
ventilasyon sistemi hastal›klar›, hava yolu direnci,
akci¤er kompliyans› ve kan damarlar›n›n çap›ndaki
anormallikler nedeniyle VA/QC’de çok daha büyük
de¤iflikliklere neden olur. Hastal›kta, akci¤erdeki
VA/QC s›f›rdan sonsuza kadar de¤iflebilir ve gaz de-
¤ifliminin verimlili¤ini belirgin flekilde azaltarak hi-
poksemiye neden olabilir.

Yüz binlerce gaz de¤iflim biriminin bulunmas›-
na karfl›n konuyu kolaylaflt›rmak için, VA/QC iliflki-
sindeki de¤iflikliklerin gaz de¤iflimi üzerine olan et-
kilerini göstermede iki bölmeli bir akci¤er modeli
kullan›l›r.

Ventilasyonun da¤›l›m›ndaki anormalliklerin
nedeni bir akci¤er biriminin bir di¤er birimin ald›¤›
ventilasyonun ancak bir bölümünü almas›na izin
veren bronfliyal daralma olabilir. Pulmoner kan ak›-
m› eflit biçimde da¤›ld›¤› zaman, ventilasyonu kötü
fakat iyi perfüze olan akci¤er biriminin VA/QC de-
¤eri normal akci¤er birimine ait de¤erden daha dü-
flüktür. Ventilasyonu kötü olan bölüm normal bir
VA/QC de¤erine sahip bir birime göre daha düflük
bir alveoler ve kapiller-sonu Po2 ve daha yüksek bir
PCO2 de¤eri gösterecektir. Anormal akci¤er birimi-
ne giden ventilasyonun düzeyi s›f›ra düflecek olursa
kapiller-sonu PO2 ve PCO2 düzeyleri, kar›fl›k venöz
kana ait de¤erlere yaklaflacakt›r. Ortalama alveoler
gaz bileflimi cebirsel olarak her bölümün ventilas-
yon ve alveoler PO2 ve PCO2 miktarlar› taraf›ndan
belirlenir. Ventilasyonun kötü oldu¤u akci¤er birimi
60 mm Hg düzeyinde bir alveoler Po2’ye sahip ve
PAo2 de¤eri 100 mm Hg olan normal akci¤er birimi-
nin ventilasyonunun sadece üçte birini al›yorsa orta-
lama alveoler Po2 düzeyi [(3 x 100) + 60]/4 veya 90
mm Hg olacakt›r. Benzer flekilde, PAco2 de¤eri 40
mm Hg olan normal bir akci¤er birimi ile ventilas-
yonun sadece üçte birini alacak flekilde kötü venti-
lasyon gösteren ve PAco2 de¤eri 44 mm Hg olan bir
birimin ortalama alveoler PCO2 de¤eri [(3 x 40) +
44]/4 veya 41 mm Hg olacakt›r.

Oksihemoglobin ayr›flma (dissosiyasyon) e¤risi-
nin do¤rusal olmayan niteli¤inden ötürü genel arte-
riyel PO2 iki akci¤er biriminin ortalama kapiller-so-
nu PO2 de¤erlerinden direkt olarak ölçülemez. Bu
amaçla önce iki bölümün kapiller-sonu kanlar›n›n
ortalama oksijen içeri¤i veya doygunlu¤unu bilmek
gerekir. 60 mm Hg PO2’ye sahip kötü ventilasyona
u¤ram›fl birimin kapiller-sonu kan›na ait oksijen
doygunlu¤u yaklafl›k %90’d›r. 100 mm Hg PO2’ye
sahip normal bir birimden gelen kapiller-sonu kan
oksijenle %98 doymufl haldedir. fiu halde karma ar-
teriyel kan›n oksijen doygunlu¤u (90 + 98)/2 veya

%94’dür. Oksihemoglobin dissosiyasyon e¤risine
göre bu say› normal pH ve s›cakl›kta yaklafl›k 70
mm Hg düzeyinde bir PaO2’yi temsil eder.

Karbondioksit ayr›flma e¤risinin de tüm s›n›rlar›
boyunca (arteriyel de¤er olan 40 mm Hg PCO2 ile
karma venöz de¤er olan 46 mm Hg PCO2 aras›nda)
e¤rilen bir seyir göstermesine karfl›n bu e¤ri esas
olarak do¤rusald›r. Dolay›s› ile karma arteriyel
PCO2 iki bölümün ortalama PCO2 de¤erlerinden di-
rekt olarak saptanabilir.

Düflük VA/QC gösteren gaz de¤iflim birimlerinin
varl›¤› ile karakterize akci¤er hastal›klar› büyük bir
alveoler-arteriyel PO2 fak› meydana getirirse de al-
veoler-arteriyel PCO2 farklar› görece küçük olarak
kal›r.

Pulmoner kan damarlar›n› büzen, t›kayan veya
kapatan rahats›zl›klar pulmoner kan ak›m›n›n da¤›-
l›m›n› etkileyebilir. Kan ak›m› belirgin derecede
azalm›fl akci¤er birimleri genel gaz de¤iflimine az
katk›da bulunur ve kötü perfüze olan bu birimlerde-
ki alveoler gaz görece yüksek PO2 ve düflük PCO2

de¤erlerine sahiptir. Kan ak›m› s›f›r oldu¤u zaman
alveoler PO2 ve PCO2 iletici hava yollar›ndaki de-
¤erlere yaklafl›r. Çok az perfüze olan veya hiç perfü-
ze olmayan alveollerin havalanmas›, karma venöz
kan›n arteriyelizasyonuna pek az katk› yapmalar›
veya hiç katk›da bulunmamalar› nedeniyle bofla gi-
der; dolay›s› ile, ventilasyonun bu bölümü fizyolojik
ölü bofllu¤a dahil olur. Yüksek VA/QC’nin varl›¤›
direkt olarak arteriyel hipoksemi yapmaz ise de ölü
boflluk genifllemifl oldu¤undan alveoler ventilasyo-
nu sürdürmek için ventilasyonun genel düzeyini ar-
t›rmak zorunlu olur. Ayr›ca, yüksek VA/QC alveo-
ler-arteriyel PCO2 fark›n›n artmas›na yol açar.

fiantlar (Levha 19). Do¤rudan akci¤er venlerine
boflalan bronfliyal venler ve sol ventrikülü direne
eden ventriküler miyokarda ait tebesian venlerdeki
kan ak›m›, kalp debisinin %5’e kadar olan bir bölü-
münü tafl›yan sa¤dan-sola flant› oluflturur. Kan›n
sa¤dan-sola flant› intrakardiyak septal defektler ve
pulmoner arteriyovenöz fistüller gibi anormal ana-
tomik yollar›n varl›¤› halinde artar. Ayr›ca, VA/QC

de¤erinin s›f›r oldu¤u akci¤er bölgelerinden gelen
ak›m da bir sa¤dan-sola flant olarak kabul edilir. Bu
özel durum pulmoner kapiller kan› taraf›ndan per-
füze edilen gaz de¤iflim birimlerinin, bronfliyal t›-
kanma veya atelektazi nedeniyle veya alveollerin s›-
v› veya yang› salg›lar› ile dolmas› nedeniyle hiç ven-
tilasyon almamas› halinde görülür.

Kan›n sa¤dan-sola flant› venöz kan›n (PO2 40
mm Hg, PCO2 46 mm Hg) uygun flekilde arteriyali-
ze olan kapiller-sonu kanla (PO2 100 mm Hg, PCO2

40 mm Hg) kar›flmas›na neden olur. Olay›n ana so-
nucu genel arteriyel PO2’de düflme olmas›d›r. Kar-
ma venöz ve arteriyalize kapiller-sonu PCO2 de¤er-
leri aras›ndaki fark›n küçük olmas› nedeniyle arteri-
yel Pco2’deki de¤ifliklikler önemsiz olma e¤ilimin-
dedir. Ayr›ca, arteriyel PCO2’deki herhangi bir art›fl
ventilasyon düzeyini art›rmak ve PaCO2’yi normal
de¤erlerine getirmek için solunuma ait kemoresep-
törleri uyar›r.

%100 oksijen solutulurken alveoler-arteriyel PO2

fark› saptanarak gerçek bir sa¤dan-sola flant VA/QC

anormalliklerinden ay›rt edilebilir ve flant›n derece-
si belirlenebilir. Yeterli bir süre oksijen solutulursa
azot akci¤erin en az ventilasyona u¤rayan bölgele-
rinden bile ç›kar ve yerini oksijene b›rak›r. Yani al-
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veoller sadece oksijen (PAO2 673 mm Hg kadar) ve
karbondioksit (PACO2 40 mm Hg kadar) içerir. Nor-
mal veya daha az ventilasyona u¤rayan tüm gaz de-
¤iflim birimlerini perfüze eden pulmoner kapiller
kan› oksijenize olur ve Po2 hemen hemen alveol ga-
z›ndakine eflitlenir. fiant kanallar›ndan geçen mikst
venöz kan ve alveoler gazla hiç temas etmemifl pul-
moner kapiller kan› arteriyel sisteme girer ve bir al-
veoler-arteriyel Po2 fark› yaratmak üzere genel arte-
riyel Po2 de¤erini düflürür.

Kalp debisinin sa¤dan-sola flant› oluflturan bölü-
mü flant eflitli¤inden hesaplanabilir:

CCO2
– CaO2Qs/Qt = ⎯⎯⎯⎯⎯⎯

CcO2
– C–vo

2

Bu eflitlikte Qs flant ak›m›, Qt toplam kalp debisi
ve CcO2, CaO2 ve C–vo2 s›ras›yla kapiller-sonu kan,
arteriyel kan ve mikst venöz kan›n oksijen kapsam›-
d›r. Genel olarak, kan›n oksijen kapsam› PO2’den
hesaplanabilir. Kapiller-sonu PO2 alveoler PO2’ye
eflit kabul edilir. Mikst venöz kan›n Po2 de¤eri do¤-
rudan veya arteriyel-venöz oksijen kapsam› 5
ml/100 ml olarak kabul edilerek ölçülebilir.

Oksijen Tafl›nmas›

Oksijen akci¤erlerin alveollerinden pulmoner
kapiller kan›n plazmas›na difüzyonla geçer ve sonra
alyuvarlara girer. Oksijen kanda iki yolla tafl›n›r:
plazmada fiziksel çözelti olarak ve alyuvarda he-
moglobinle kimyasal bileflim yaparak (Levha 20).

Fiziksel Çözelti. Plazmada çözünen oksijen mik-
tar› oksijenin çözünebilirli¤i taraf›ndan belirlenir ve
plazmadaki oksijenin k›smi bas›nc› ile do¤ru orant›-
l›d›r. 100 mm Hg Po2’ye sahip arteriyel kan her 100
ml plazmada çözelti halinde 0,30 ml oksijen içerir-
ken Po2 de¤eri 40 mm Hg olan mikst venöz kan 100
ml plazmada sadece 0,12 ml çözünmüfl oksijen içe-
rir. Arteriyel ve mikst venöz kanda çözünmüfl oksi-
jen miktarlar› aras›ndaki fark plazma taraf›ndan pe-
riferik dokulara verilen oksijen miktar›n› yans›t›r.
Bu miktar aç›kça görülece¤i gibi periferik dokular›n
metabolik gereksinimlerini karfl›lamaktan çok uzak-
t›r.

Hemoglobin ‹le Kimyasal Bileflim. Kanda he-
moglobinle kimyasal bileflim halinde 60 kattan daha
fazla oksijen tafl›n›r. Hemoglobinle bileflecek oksijen
miktar› oksijenin k›smi bas›nc› ile do¤rusal olmayan
tarzda de¤ifliklik gösterir. Hemoglobinle bileflen ok-
sijen miktar› ile kandaki oksijenin k›smi bas›nc› ara-
s›ndaki iliflki sigmoid fleklinde bir oksihemoglobin

ayr›flma e¤risi ile gösterilir. 1 g hemoglobinle ba¤la-

nacak oksijen miktar› en fazla 1,34 ml’dir. Hemoglo-

bin konsantrasyonu, 15 g Hb/100 ml kan, olarak ka-

bul edilirse hemoglobinle bileflmifl oksijenin toplam

miktar› 15 x 1,34 veya 20,1 ml O2/100 ml kan olacak-

t›r. Bu da hemoglobinin oksijen kapasitesini temsil

eder. Hemoglobinle kimyasal bileflim yapm›fl oksije-

nin gerçek miktar› ile hemoglobinin tafl›yabilece¤i

maksimum miktardaki oksijen aras›ndaki iliflkiye

yüzde doygunluk (yüzde satürasyon) (%So2) denir

ve afla¤›daki eflitlikle ifade edilebilir:

hemoglobinle
ba¤lanm›fl oksijen

Oksijen doygunlu¤u (%) = ⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯ x 100
oksijen kapasitesi

100 mm Hg Po2’ye sahip arteriyel kan›n oksijen
doygunlu¤u yaklafl›k %98 iken 40 mm Hg PO2 de¤e-
rine sahip venöz kanda doygunluk %75’dir.

Oksihemoglobin Ayr›flma (Dissosiyasyon) E¤ri-
si. Hemoglobinin oksijene olan afinitesinin sa¤lad›-
¤› fizyolojik avantajlar oksihemoglobin ayr›flma e¤-
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Aort

Pulmoner arter

Bronfliyal arterler

Tebesian venler

Ventriküler septal defekt

Pulmoner arteriyovenöz fistül

Pulmoner ven

A. Normal

B. Anormal

fiantlar



risi üzerinde görülebilir. E¤rinin üst yass› bölümü,
kardiyopulmoner rahats›zl›klar veya yüksek irtifada
seyahat gibi nedenlerin meydana getirebildi¤i kan›n
oksijen bas›nc›ndaki önemli azalmalara karfl›n arte-
riyel oksijen kapsam›n›n yüksek ve de nispeten sabit
olarak korundu¤unu gösterir. Periferde, çözeltideki
oksijen sistemik kapiller kan› terk edip dokulara gir-
di¤inde kan›n Po2 de¤eri düfler. Oksihemoglobin ay-
r›flma e¤risinin ortadaki dik bölümü, dokular›n me-
tabolik gereksinimlerini karfl›lamak için kapiller
kandaki düflük oksijen bas›nc›nda hemoglobinden
büyük miktarda oksijenin sal›nmas›na izin verir.

Hemoglobinin oksijeni ba¤lama özelli¤indeki
herhangi bir de¤iflim oksihemoglobin ayr›flma e¤ri-
sinin pozisyonunda bir de¤ifliklikle kendisini göste-
rir. Hemoglobinin oksijene olan afinitesinde bir
azalma, e¤rinin sa¤a kaymas›yla sonuçlan›r. Bu etki
s›cakl›kta, hücre içi hidrojen iyon konsantrasyonun-
da ve Pco2’de bir art›fl olmas›yla görülür. Kana kar-
bondioksidin eklendi¤i sistemik kapillerlerde bu-
nun sonucu artan hidrojen iyon konsantrasyonu ve
karbamino bilefliklerin miktar› oksijenin afinitesini
azalt›r ve oksijenin periferik dokulara sal›nmas›n›
kolaylaflt›r›r.

S›cakl›¤›n düfltü¤ü ve hücre içi hidrojen iyon
konsantrasyonu ile Pco2 miktar› azald›¤› zaman he-
moglobinin oksijene olan afinitesi artar. Olay›n so-
nucu oksihemoglobin ayr›flma e¤risinin sola kayma-
s›d›r. Bu durum, karbondioksidin alveollere geçifli
ile kandaki hidrojen iyon konsantrasyonunun azal-
maya u¤rad›¤› akci¤erlerdeki tablo olup, oksijene
olan afinite art›fl› sonucunda oksijenin pulmoner ka-
pillerlerindeki hemoglobin taraf›ndan ba¤lanmas›
artar. Ayr›flma e¤risinin pozisyonu hemoglobinin
%50 doygunlu¤una karfl›l›k gelen arteriyel oksijen
bas›nc›n›n ölçülmesi ile saptanabilir. Bu normalde
26 mm Hg düzeyinde görülür ve P 50 de¤eri olarak
bilinir.

Hemoglobinin oksijene olan afinitesini alyuvar
hücrelerinde 2,3-difosfogliserat (DPG) bulunmas›
da etkiler. Anaerobik glikolizin bir ara ürünü olan
bu organik fosfat hemoglobinin oksijene olan afini-
tesini azalt›r ve periferik dokularda sal›nan oksijen
miktar›n› art›r›r. Anemi veya hipoksi nedeniyle do-
kuya ulaflan oksijen›n miktar› azald›¤› zaman, alyu-
varlardaki DPG miktar› artar, bu sayede doku oksi-
jenasyonunun sürdürülmesinde önemli bir uyum
sa¤lanm›fl olur.

Asit-Baz Düzenlenmesi

Metabolik olarak üretilen asidin büyük ölçüde
vücuttan akci¤erler yoluyla karbondioksit fleklinde
uzaklaflt›r›lmas› nedeniyle solunum sistemi asit-baz
düzenlenmesinde büyük önem tafl›r (Levha 21).

Karbondioksit kanda çeflitli flekillerde tafl›n›r. Bir

k›s›m karbondioksit hem plazma ve hem alyuvarlar

içinde fiziksel olarak çözünmüfl olup çözünme mik-

tar› k›smi bas›nc›na ba¤l›d›r. Çözünmüfl karbondi-

oksit karbonik asit vermek üzere hidrate olur:

CO2 + H2O               H2CO3

Bu tepkime plazmada dengeye geldi¤i zaman

karbondioksidin konsantrasyonu karbonik asit kon-

santrasyonundan 1000 kat kadar daha fazlad›r. An-

cak alyuvarlar, alyuvardaki hidrasyon tepkimesini

katalize eden karbonik anhidraz içerdi¤inden kar-

bonik asit çok daha yüksek bir h›zda üretilmektedir.
Karbonik asit, hidrojen iyonu (H+) ve bikarbonat
iyonu (HCO3

-) vermek üzere ayr›fl›r. Bikarbonat›n
alyuvarda büyük miktarda ve plazmada görece da-
ha az üretilmesi nedeniyle bir konsantrasyon fark›
oluflur ve bikarbonat hücrelerden plazmaya difüz-
yonla geçer. Ek olarak, karbondioksit alyuvar içinde
hemoglobine ba¤lanarak karbamino-hemoglobin
fleklinde tafl›n›r.

Kandaki hidrojen iyon konsantrasyonu, Pco2’ye
ba¤›ml› çözünmüfl karbondioksit ve bikarbonat iyon
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Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

(Devam ediyor)

Plazmada çözelti içinde O2

Akci¤er 
alveolleri Kan ak›m›

Oksihemoglobin ayr›flma e¤risi
(pH 7.4, Pco2 40 mm Hg, 37 °C)

E¤rinin üst yass› bölümü Hb 
doygunlu¤unun Po2’de önemli de¤i-
fliklikler olurken görece sabit kalma-
s›n› sa¤lar. E¤rinin dikleflti¤i daha
düflük Po2 düzeylerinde Po2’deki kü-
çük de¤ifliklikler doygunlukta belirgin
de¤iflikliklere neden olur. Pco2’deki
art›fl, pH’ta düflme ve s›cakl›k art›fl›
e¤riyi sa¤a kayd›r›r ve dokulara O2
sal›nmas›n› kolaylaflt›r›r. Pco2, pH
ve s›cakl›kta aksi yönde de¤ifliklik
olmas› e¤riyi sola kayd›r›r

Plazma

Plazmada çözelti halinde O2

O2 ayr›flma e¤risi üzerine Pco2, pH ve s›cakl›¤›n etkileri
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konsantrasyonu ([HCO3
-]) aras›ndaki iliflki taraf›n-

dan belirlenir. Bu iliflki Henderson-Hasselbalch eflit-
li¤i ile ifade edilir:

[HCO3
-]

pH = pK +log ⎯⎯⎯⎯
0.03 PCO2

Metabolik veya respiratuvar bozukluklara ba¤l›
olarak [HCO3

-] ve Pco2 oran›nda meydana gelen de-
¤ifliklikler pH’›n normal de¤eri olan 7,4’den asidemi
(yani, düflük pH ve yüksek hidrojen iyon konsan-
trasyonu) veya alkalemi’ye (yani, yüksek pH ve dü-
flük hidrojen iyon konsantrasyonu) yol açmak üzere
de¤iflmesine neden olur. Arteriyel Pco2 respiratuvar
bileflenin bir ölçütü iken [HCO3

-] asit-baz dengesine
metabolik veya respiratuvar olmayan katk›y› belirler.
Hidrojen iyon konsantrasyonundan do¤rudan öl-
çülmesi de mümkündür. Kandaki normal de¤eri 35-
45 nm/litre’dir.

Respiratuvar Bozukluklar. Respiratuvar asidoz
alveoler hipoventilasyonla birlikte görülür ve artm›fl
Pco2 ve düflük pH ile karakterizedir. Merkezi sinir
sistemi ifllevi sedatifler, narkotikler ve anestetik
ajanlarda depresyona u¤rat›ld›¤›nda; beyin hasta-
l›klar›n›n sonucu olarak ve hastal›klar›n respiratu-
var nöromüsküler ayg›t› etkilemesi halinde alveoler
hipoventilasyon görülebilir. Fizyolojik ölü bofllu¤un
önemli oranda artt›¤› fliddetli akci¤er hastal›¤› bulu-
nan olgular da, ventilasyonun genel düzeyinin nor-
mal kalmas› halinde dahi alveoler hipoventilasyon
gelifltirebilirler.

Devam eden karbondioksit birikmesi ve asidoz
renal efli¤i de¤ifltirir ve bikarbonat›n renal tutulu-
munu teflvik eder. Befl ila yedi günde maksimum
düzeye ulaflan bu kompensatuvar etki, Pco2’nin de-
¤iflmeden kalmas› halinde dahi bikarbonat iyon
konsantrasyonunu art›r›r ve pH’› normal düzeylere
geri getirme e¤ilimi gösterir.

Respiratuvar alkaloz alveoler hiperventilasyon-
dan ileri gelir. Afl›r› miktarda karbondioksit at›lma-
s› hipokapniye yol açar, bu da pH’› yükseltir. Afl›r›
derecede kayg›l› veya kuruntulu kiflilerde hiperven-
tilasyon görülürken bu olay atefle ikincil olarak ve
solunum uyaranlar› olarak etki yapan aspirin gibi
ilaçlar›n al›nmas›ndan sonra da görülür. Solunum
denetim mekanizmalar›n› bozan baz› merkezi sinir
sistemi hastal›klar› hiperventilasyona neden olur.
Kardiyopulmoner rahats›zl›klar›n erken evrelerinde
akci¤er mekanoreseptörlerinin uyar›lmas› ve keza
hipoksi ventilasyonu uyarabilir ve respiratuvar al-
kaloza neden olabilir.

Kronik respiratuvar alkaloza karfl› renal düzen-
lemeler böbrek taraf›ndan bikarbonat iyonu at›lma-
s›n› kapsar. Günler içinde bikarbonat iyon konsan-
trasyonu düfler ve hipokapninin devam etmesine

karfl›n pH hemen hemen tamamen normal de¤erle-
re geri getirilir.

Metabolik Bozukluklar. Metabolik asidoz uçucu
olmayan asitlerin birikmesine veya bikarbonat kay-
b›na ba¤l›d›r. Uçucu olmayan asitlerin düzeyleri
diabet, üremi ve flokta artarken kronik böbrek yet-
mezli¤i ve ishalde bikarbonat kayb› görülür. Bunun
sonucu geliflen hidrojen iyon konsantrasyonundaki
art›fl güçlü bir solunum uyaran›d›r. Ventilasyonun
düzeyi artarken arteriyel Pco2 düfler ve pH’daki de-
¤ifliklik en aza indirilir.

Uçucu olmayan asitlerin afl›r› kayb› veya bikar-
bonat düzeylerinde art›fl olmas› metabolik alkaloza ne-

den olur. Bu olay›n görüldü¤ü tablolar aras›nda

uzun süreli kusma veya mide içeri¤inin aspirasyo-

nu, alkalilerin al›nmas› veya tiazid diüretiklerin kul-

lan›lmas› vard›r; bunlar bikarbonat iyon konsantras-

yonunu art›r›p pH’› yükseltir. Bikarbonat konsan-

trasyonunun artmas› ve hidrojen iyon konsantras-

yonunun azalmas› solunum dürtüsünü azalt›r. So-

nuçta ventilasyon azal›r ve Pco2 artar. Bu respiratu-

var kompensasyon mekanizmalar›, görece zay›f ol-

malar›na karfl›n pH’daki de¤iflikli¤i hafifletir. Bikar-

bonat›n h›zlanm›fl renal at›m› da asit-baz dengesinin

normale geri getirilmesine yard›m eder.
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Akci¤er Mekani¤i ve Gaz De¤iflimi
(devam›)

Akci¤er Dokular

Akci¤er hastal›¤›
Sedatifler 
Nöromüsküler 
bozukluklar 
Beyin hasar›

Asit eklenmesi:
Diabet
Üremi 
Laktik asidoz
Baz kaybedil-
mesi: ‹shal

Baz eklenmesi:
Alkali içilmesi
Asit kayb›:
Diüretikler
Kusma  
Mide içeri¤inin
aspire edilmesi

Hiperventilasyon
Atefl 
Anksiyete  
Beyin hastal›klar›

Böbrek

Asit-baz 
dengesi

Asidoz

Alkaloz

Respiratuar

Metabolik

Respiratuvar

Metabolik

Asit-Baz Dengesinin Düzenlenmesinde Akci¤er ve Böbre¤in Rolü



Akci¤erler esas olarak solukla al›nan hava ile
dolafl›mdaki kan aras›nda gaz de¤iflimi yap›lmas›
için düzenlenmifltir. Gaz de¤ifliminin gerçekleflti¤i
hassas alveoler-kapiller s›n›r solukla al›nan veya
kanla gelen etkenlerden zarar görebilir. Solunan
maddeler fosgen, oksidanlar (özellikle oksijenin k›s-
mi bas›nc› atmosfer bas›nc›n›n üzerinde ise) veya
ozon gibi uçucu kimyasallar olabilir. Kan yoluyla
akci¤erlere eriflen kimyasallar ve hergün daha da
uzayan bir ilaç listesi de hasara neden olabilir. Akci-
¤erin doku bileflenleri aras›nda alveolleri döfleyen
esas hücre tipi olan, tip I veya membranöz pnömo-
sit, hasara en duyarl› olan hücredir. Tip II hücre ve-
ya granüler pnömosit, hasar› onarmak ve ölü tip I
hücrelerin yerini almak üzere proliferasyona u¤rar.
Daha çok say›da tip II hücreleri ile dolu bir akci¤er,
örne¤in sürekli yüksek kalan oksijen bas›nc› gibi za-
rarl› etkilere devaml› maruz kalmaya daha fazla
“dayan›kl›d›r”. 

Akci¤erin zararl› ajanlarla meydana getirilen ha-
sara verdi¤i yan›ta bir örnek oksidanlar›n solunma-
s›ndan sonra ne olup bitti¤idir. Bu bilefliklere maruz
kalma zarlardaki doymam›fl lipitlerin peroksidasyo-
nuna yol açar ve bu da en sonunda görülebilir doku
harabiyeti yapar. Organizma oksidan hasar›n zarar-
l› etkilerine karfl› kendini alfa tokoferol gibi antiok-
sidanlar› mobilize ederek veya lipit peroksitleri hid-
roksi bilefliklerine çevirerek (bu tepkime indirgen-
mifl glutatyon arac›l›¤›yla gerçekleflir) korur.

Hayvanlar solukla ald›klar› havadaki oksijen
içeri¤inin tedricen art›r›lmas› ile yüksek k›smi bas›n-

ca sahip oksijene karfl› toleransl› hale getirilebilir.
Oksijen için bu edinilmifl tolerans, glutatyonu indir-
genmifl halde tutma kapasitesinin art›r›lmas›n›n bir
sonucu olabilir ve bu yorum, oksidan hasara maruz
kald›ktan sonra akci¤er dokusunda glutatyonu in-
dirgenmifl halde tutmak için gereken enzimlerin
(glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz) aktivite-
leri ile gerekli NADPH’›n (nikotinamid-adenin di-
nükleotid fosfat) fosfat pentoz flant› yoluyla üretil-
mesinde art›fl olmas› ile desteklenmifltir. Dolay›s› ile
sanki eritrositler ve fagositik hücreler (polimorfo-
nükleer lökositler, alveoler makrofajlar) gibi di¤er
dokularda önemli bir antioksidan oldu¤u bilinen in-

dirgenmifl glutatyon akci¤erin doku bileflenlerinde
de (tip II hücreler) benzer bir rol oynamaktad›r.

Toksik akci¤er harabiyetinin biyokimyasal se-
kelleri ço¤u kez, önceki paragraflarda de¤inilen ör-
nek kadar kolayl›kla tan›nmaz. Paraquat, berilyum
ve dietilnitrozamin gibi hepsi de akci¤eri olumsuz
etkileyen ajanlar›n neden oldu¤u biyokimyasal ha-
sarlar henüz tan›mlanmam›flt›r.

Toksik akci¤er hasar› genellikle hemen belirti
vermez. H›zl› doku onar›m›, biyokimyasal belirteç-
lerinin olmamas› ve akci¤erin gaz de¤iflimi için
önemli bir “yede¤i”nin bulunmas› olay›n gizli kal-
mas›na yol açabilir.
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Oksidan Hasara Verilen
Cevap

Solukla al›nan
Yüksek O2
Ozon (O3)  

NO2
Fosgen

Busulfan
Tiyoüre

Oleik asit 

Tip I hücreler
Harabiyete u¤ram›fl veya 
tahrip olmufl (hasara 
daha aç›k)

Prolife
rasyon

Glikoz Glikoz-6-P 6-P-glukonat

Ribüloz-5-P

NADPH NADP

PirüvatLaktat

Oksaloasetat

Etkinleflme

Yükseltgenmifl 
glutatyon

‹ndirgenmifl
glutatyon

Hidroksi
ya¤ asiti

Ya¤ asit
peroksidi

Çoklu-
doymam›fl 
ya¤ asidi

α-Tokoferol (vitamin E); peroksi-
dasyona karfl› koruma sa¤layabilir

Oksidan 
hasar› 

Malat

Glikoliz Pentoz flant› 

Tip II hücreler
Prolifere olmufl 
(yüksek oksidan 
maruziyetine 
karfl› artan 
direnç)

Kan yoluyla gelen
Oksidanlar ve Di¤er 
Zararl› Hasarlara Karfl›
Akci¤er Savunmalar›

Yeni tip I hücreler üretilebilir



‹lk kez 1924’de Starling ve Verney, izole perfüze
edilmifl bir böbrek preparat›nda perfüzyon sistemi-
ne akci¤erin de dahil edilmesi halinde vazokonstrik-
siyonun önlenebildi¤ini fark etmifllerdir. Perfüzat›n
akci¤erlerden geçifli s›ras›nda vazoaktif bir madde-
nin ortamdan uzaklaflt›r›ld›¤› sonucuna varm›fllar-
d›r. Böbrek damar sistemini etkileyen bu maddenin
daha sonra serotonin oldu¤u ve bunun akci¤er dola-
fl›m›ndan geçerken ya uzaklaflt›r›ld›¤› veya etkinsiz
hale getirildi¤i bulunmufltur. Bugün için iyi bilinen,
k›smen Vane’in öncü çal›flmas› nedeniyle, dolafl›m-
daki vazoaktif maddelerin etkinlefltirilme-etkinsiz-
lefltirilmesiyle akci¤erin yak›ndan ilgili oldu¤udur.
Bu akci¤er içi tepkimeler periferik damar direncinin
kontrolüne ve arter sistemine dönmeden önce kan›n
içeri¤inin “düzeltilmesine” katk›da bulunur. Akci-
¤erin yap›s› ve dolafl›m sistemi içindeki konumu bu
rolü tam olarak yerine getirmesi için çok uygundur.
Burada kan hacminin tamam› tek bir damar yata¤›n-
dan geçmek zorundad›r ve herhangi bir anda akci-
¤er içi kan hacminin küçük (±60 ml) olmas›na karfl›n
bu kan›n çok genifl bir damar yüzey alan›na (±70 m2)
maruz kalmas› kandaki maddelerle endotel hücrele-
ri aras›nda yak›n bir temasa izin vermektedir.

Serotoninin akci¤erle etkileflimi, dolafl›mdaki
vazoaktif maddelerle pulmoner damarlar›n›n endo-
teli aras›ndaki karfl›l›kl› etkileflime bir örnek olufltu-
rur. Serotonin (5-hidroksitriptamin) vücudun çeflitli
alanlar›ndaki mikrodolafl›m› etkileyen güçlü bir nö-
rotransmiterdir. Birçok dokuda üretilmekte olup en
yüksek üretim h›z› mast hücrelerine aittir. Bunun
sadece küçük bir bölümü kanda serbest olarak dola-
fl›rken serotoninin büyük k›sm› trombositlere ba¤-
lanm›fl haldedir. Bu aminin farmakolojik etkisi do-
kudan dokuya de¤iflir. Akci¤erde bronkokonstriksi-
yona neden olur.

Gastrointestinal kanalda üretilen serotonin por-
tal dolafl›mla karaci¤ere eriflir. Karaci¤erde monoa-

min oksidaz› içeren bir tepkime ile bilinen herhangi
bir farmakolojik etkisi olmayan, serbest olarak di-
füzyona u¤ray›p suda çözünen bir madde olan 5-
hidroksiindolasetik aside çevrilir. Akci¤ere ulaflan
kandaki eser miktardaki “serbest” serotonin, endo-
tel hücreleri taraf›ndan yakalanarak etkin bir flekilde
ortadan kald›r›l›r. Bu süreç s›n›rl› bir tafl›y›c› meka-
nizmaya ba¤l›d›r ve maksimum etkinli¤i için sod-
yum gerekir. Serotonin akci¤erin doku bileflenleri
taraf›ndan tutulduktan sonra 5-hidroksiindolasetik
aside yükseltgenir.

Afl›r› serotonin  üretimi veya karaci¤erin ötesin-
de yer alan ve serotonin salan bir tümör dokusunun
(karsinoid) varl›¤›, çok yüksek miktarlardaki seroto-

ninin hepatik venlere ve vena cava inferior’a girme-
sine yol açar. Bu koflullarda akci¤ere eriflen seroto-
nin miktar› akci¤er içi uzaklaflt›rma sisteminin ka-
pasitesini aflabilir. Pulmoner damar endotelinin
uzun süre afl›r› serotonine maruz kalmas› kalbin sa¤
taraf›nda ve büyük pulmoner damarlar›nda yap›sal
de¤iflikliklere yol açar. Bu yap›sal de¤iflikliklerin al-
t›nda yatan mekanizma halen bilinmemektedir. Bu
de¤iflikliklere metabolitlerinin de¤il de serotoninin
neden oldu¤unu gösteren ilgi çekici gözlem, sa¤-
dan-sola flant olan atrial-septal defekt varl›¤›nda,
büyük miktardaki serotonin sistemik dolafl›ma kat›l-
d›¤›nda kalbin sol taraf›nda da benzer yap›sal de¤i-
flikliklerin meydana gelmesidir. 
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Dolafl›mdaki Vazoaktif
Maddelerin
Etkinsizlefltirilmesi

A. Normal

Sa¤ kalp Sa¤ kalp
Sol kalp

Sol kalp

Karaci¤erde, 
ba¤l› olmayan 
serotoninin 
büyük k›sm› 
uzaklaflt›r›l›r

Akci¤er: 
serotonin 
fazlas›n› 
uzaklaflt›ramaz

Karaci¤er; 
metastatik, 
karsinoid tümör 
serotonin 
üretimine 
katk›da 
bulunur

Barsak; 
karsinoid tümör
büyük miktarda
serotonin üretir

Portal 
ven

Mast hücreleri 
ve di¤er doku 
bileflenlerinden 
gelen serotonin 
portal kana geçer

Dolafl›m›n geri kalan›; serbest
serotonin daha azd›r

Dolafl›m›n geri kalan›; farmakolojik olarak
aktif miktarda serotonin mevcuttur

Atrial septal 
defektin varl›¤› 
halinde benzer 
lezyonlar sol 
kalpte belirir

Serotonin, fazla 
miktarda bulundu¤u
takdirde kalbin sa¤
taraf›n›n endoteli ile
pulmoner arteri etkiler
ve pulmoner daralma
ve triküspid yetmezli¤e
neden olur

Portal 
ven

Akci¤erde, 
dolafl›mda 
kalm›fl 
serotonin 
al›n›r

B. Karsinoid 
tümör

Serotonin Metabolizmas›



Akci¤erin anjiyotensine etkisi, aktif olmayan ön-
cül bir maddenin vazoaktif bir maddeye çevrilmesi-
ne örnektir. Bilinen en güçlü vazokonstriktör olan
anjiyotensin II, anjiyotensin I’den türetilir. Bu çev-
rim, hacim azalmas› veya hipotansiyon gibi uyar›la-
ra yan›t olarak kana reninin sal›nd›¤›, böbreklerden
kaynaklanan çok daha karmafl›k bir geri bildirim
döngüsünün bir bölümünü yapar. Renin, karaci¤er
taraf›ndan üretilen bir globülin olan anjiyotensino-
jen (renin substrat›) üzerine etki yapan bir proteaz-
d›r. Bu etkileflimin ürünü bir dekapeptit olan anjiyo-
tensin I’dir. Bu polipeptit ise daha sonra pulmoner
damarlar›n›n endotel yüzeyinde bulunan bir dipep-
tidaza (çevirici enzim, kininaz II) maruz kal›r. Kini-
naz II fenilalanin-histidin ba¤› üzerine etki yaparak
iki amino asidi kopar›r ve bu tepkime klorür iyonla-
r›n›n varl›¤›n› gerektirir. Sonunçta oluflan oktapep-
tid yani anjiyotensin II periferik damar direncini ar-
t›rmak üzere sistemik arteriyollerin üzerine etki ya-
par. Ek olarak, polipeptid adrenal korteksten aldos-
teron sal›nmas›na neden olur. Hormon kan yoluyla
böbreklere tafl›n›r ve burada, bafllang›çtaki damar içi
hacim eksikli¤ini düzeltmek üzere sodyum tutulu-
munu sa¤lar. Bu etki, hacim eksikli¤i veya hipotan-
siyonla bafllat›lan geri bildirim döngüsünü tamam-
lar. Anjiyotensin II’nin yar› ömrü k›sad›r ve bir çok

dokuda tan›mlanan anjiyotensinazlar taraf›ndan iki
amino asidin daha kopart›lmas› ile etkinsizlefltirilir.

Kaveoller (pulmoner kapillerlerinin endotel yü-
zey tabakas› üzerindeki küçük girintiler) içinde veya
bunlar›n civar›nda bulunan çevirici enzim izole edil-
mifl ve saflaflt›r›lm›flt›r. Enzim, dolafl›mdaki bir di¤er
vazoaktif polipeptit olan ve sistemik kan bas›nc›n›
düflürme e¤ilimi gösteren bir nonapeptid olan bra-
dikinin üzerine de etki yapar. Ancak, anjiyotensin I
ile olan durumun tersine, bradikininden amino asit-
lerin kopart›lmas› bunun vazoaktif özelliklerini or-
tadan kald›r›r.

Çevirici enzim, fluoresseinle iflaretli antikorlar
kullan›larak akci¤er d›fl›ndaki birçok organda (kara-
ci¤er, dalak, böbrekler, pankreas) saptanm›flt›r. Yani
çevirici enzimin bulunmas› akci¤er için özgün de¤il-
se de akci¤er içindeki yap›sal düzenlenifl anjiyoten-
sin I’in anjiyotensin II’ye en fazla burada çevrilmesi-
ni sa¤lar. Akci¤erdeki bu olay›n özgün niteli¤i enzi-
matik tepkimenin etkinli¤idir bu da enzimin pulmo-
ner damarlar› içindeki stratejik yerleflimine ba¤l›d›r,
burada küçük hacimli kan yüksek bas›nçl› arteriyel
sisteme geri dönmeden önce genifl bir yüzey alan›na
maruz kalmaktad›r.
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Dolafl›mdaki Vazoaktif
Madde Öncüllerinin
Etkinlefltirilmesi

3. Anjiyotensinojen
renin taraf›ndan 
anjiyotensin I’e
çevrilir

4. Anjiyotensin I 
akci¤erde bir dipeptidaz
(çevirici enzim) 
taraf›ndan anjiyotensin
II’ye çevrilir

5. Anjiyotensin II 
arteriyel kanda 
dolafl›r

6. Anjiyotensin II 
adrenal korteks 
taraf›ndan aldosteron
sal›nmas›na neden
olur. Aldosteron böbrek
taraf›ndan sodyum 
tutulmas›n› sa¤lar ve
böylece hacim 
eksikli¤ini düzeltir ve
renin sal›nmas›n› 
azaltmak için bir 
“geribildirim” sa¤lar

7. Sistemik arteriyoller
anjiyotensin II taraf›n-
dan daral›r; sistemik
kan bas›nc› yükselir

2. Karaci¤er 
taraf›ndan üretilen
anjiyotensinojen
dolafl›ma geçer 

1. Hacim eksilmesi
veya hipotansiyon 
gibi uyar›lara yan›t
olarak böbre¤in 
jukstamedüller 
ayg›t› taraf›ndan 
üretilen renin

Sa¤ kalp 

Akci¤er

Sol kalp

Karaci¤er

Barsak

Adrenal
korteks

Böbrek

Kapiller
endoteli

Alveol (hava bofllu¤u)

Çevirici enzim
(dipeptidaz); 
anjiyotensin
I ve di¤er 
polipeptitlerde 
(bradikinin) 
fenilalanin-
histidin ba¤› 
üzerine etki yapar

Alveol epiteli

Akci¤er damar 
endoteli plazma 
zar›nda ve kaveollerde 
bulunan 
çevirici enzim

Anjiyotensin I

Anjiyotensin II

Kapiller 
lümeni

Anjiyotensin I Anjiyotensin II 

Renin-Anjiyotensin Sistemi

Anjiyotensinin Akci¤er ‹çi Çevrimi



Solunumun Kimyasal Düzenlenmesi 

Beynin intersitisyel s›v›s›ndaki veya arteriyel
kan gaz› bas›nc›nda veya pH’da meydana gelen de-
¤ifliklikler gaz bas›nc›n› ve pH’› normal düzeylerine
geri getirmeye çal›flan ventilasyon de¤iflikliklerine
neden olur. Ventilasyonda görülen bu kompensatu-
var de¤ifliklikler negatif bir geri bildirim kontrol sis-
teminin normal flekilde çal›flmas›na ba¤l›d›r. Bu sis-
tem arteriyel kan›n pH ve Po2’si ile beyin intersitis-
yel s›v›s›n›n pH’›n› devaml› izlemekte ve kan ve vü-
cut Pco2 ve Po2 bas›nçlar›n› uygun flekilde sürdüre-
cek tarzda sinirsel ç›kt›y› ve ventilasyonu ayarla-
maktad›r.

‹ki tip reseptör arteriyel kandaki de¤ifliklikleri
alg›lamaktad›r: (1) karotis arterinin iç ve d›fl dallara
ayr›ld›¤› çatallanman›n civar›nda yer alan reseptör-
ler beyine dokuzuncu kafa çifti arac›l›¤›yla sinyaller
gönderir ve (2) aort yay›nda yer alan reseptörler be-
yine onuncu kafa çifti ile bilgi gönderir. Reseptörler
arteriyel Po2 de¤iflikliklerine do¤rudan yan›t ver-
mektedir. Reseptörler ç›kart›lacak olursa hipoksi
merkezi nöronlar üzerine bask›lay›c› bir etki yap-
makta ve ventilasyonu azaltmaktad›r.

Hiperkapninin neden oldu¤u ventilasyon de¤i-
fliklikleri büyük ölçüde beyin-omur s›v›s› (BOS) ve
beyin intersitisyel s›v›s›ndaki hidrojen iyon konsan-
trasyonundaki de¤iflimlere ba¤›ml›d›r. Medullan›n
ventrolateral yüzeyinde yerleflik reseptörler, kar-
bondioksit solunuldu¤u zaman ventilasyonda görü-
len art›fl›n yaklafl›k %80’inden sorumludur; karotis
arter ve olas›l›kla aort cisimcikleri geri kalan
%20’den sorumludur.

Karbondioksit ve oksijen reseptörleri, bizzat so-
lunum nöronlar› ile birlikte solunum düzenleyicisi-
ni oluflturup toraks yap›lar›n›n (yani akci¤er, gö¤üs
kafesi ve inspirasyon ve ekspirasyon kaslar›) hare-
ketini belirleyerek ventilasyonu düzenlemektedir.
Solunum düzenleyicisi ayr›ca dolafl›m›n düzenlen-
mesine kat›lan di¤er nöronlarla da karfl›l›kl› ba¤lan-
t›lar yapmakta ve böylece de¤iflen metabolik veya
çevresel koflullar karfl›s›nda oksijenin dokulara ta-
fl›nmas› ve karbondioksidin uzaklaflt›r›lmas› için ge-
reken koordine de¤iflikliklere izin vermektedir. To-
rasik yap›lar ve oksijen ile karbondioksiti fiziksel çö-
zelti ve kimyasal bileflimler içinde tutan doku depo-
lar›, solunumu düzenleyen sistemin kontrol alt›nda
tutulan bölümünü oluflturur.

Gö¤üs yap›lar› normal flekilde çal›fl›yorsa solu-
num düzenleyicisinin ifllevinin yeterlili¤i, farkl› kar-
bondioksit ve oksijen gaz konsantrasyonlar›n›n so-
lutulmas›yla ventilasyonda meydana getirilen de¤i-
flikliklerin ölçülmesi ve bu farkl›l›klar›n arteriyel Po2

ve Pco2’deki de¤iflikliklerle iliflkilendirilmesiyle test
edilebilir. Ventilasyon, arteriyel Pco2’deki bir art›flla
do¤rusal olarak artar ve ventilasyon ile arteriyel

karbondioksit bas›nç iliflkisini gösteren çizginin e¤i-
mi solunumun karbondioksit uyaran›na olan duyar-
l›l›¤›n›n bir ölçütü olarak kabul edilir. Bu e¤im er-
keklerde ve kad›nlarda büyük bir de¤ifliklik göste-
rir. Normal s›n›rlar arteriyel Pco2’de 1 mm Hg de¤i-
fliklik bafl›na bir dakikada 2–5 litredir.

Metabolik asidoz ventilasyonu art›r›rken meta-
bolik alkaloz azalt›r. Kararl› durumdaki metabolik
asidoz ve alkalozda, BOS ve beyin intersitisyel s›v›-
s›ndaki pH ve bikarbonat konsantrasyonundaki de-
¤ifliklikler plazma pH ve bikarbonat konsantrasyo-
nundaki de¤iflikliklere göre daha az derecededir.

Arteriyel Po2 düflerken ventilasyon hiperbolik
flekilde artar. Hipoksik ventilasyon duyarl›l›¤› genel
olarak, uyaran-cevap iliflkisi do¤rusallaflt›r›ld›ktan
sonra, hipoksik uyar›da belirli bir de¤iflikli¤e verilen
ventilasyon de¤iflikli¤i olarak ifade edilir. Ventilas-
yonun, arteriyel oksijen doygunlu¤una veya PaO2

eksi bir sabitenin tersine karfl› çizilmesiyle do¤rusal
bir iliflki elde edilir. Cinsiyetler aras›nda hipoksik
duyarl›l›kta genifl bir de¤iflkenlik vard›r.

Akut hipoksi ventilasyonu uyar›r. Hipoksinin flid-
detine ba¤l› olarak (PaO2 100 mm Hg’dan 40 mm
Hg’ya) ventilasyonda gözlenen art›fl hemen hemen hi-
perboliktir. Ventilasyondaki bu art›fl PaCO2’yi düflür-
dü¤ü için, ventilasyon üzerindeki CO2—H+ dürtüsü
azal›r. Dürtünün azald›¤›, hipoksi s›ras›nda PaCO2’nin
sabit kalmas› ile gösterilebilir. Normokapnik hipoksi-
nin etkisi tek bafl›na olan hipoksinin etkisinden daha
fazlad›r, Hipoksinin ventilasyon üzerine olan etkisin-
den esas olarak sorumlu olan karotis kemorefleksidir.
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(Devam ediyor)

Glossofaringeal (IX) sinir

Vagus (X) siniri
Medulla

Beyin-omurilik 
s›v›s› PaCO2

(pH)

6. Frenik sinir 

3. Kan ve beyin-
omurilik s›v›s›nda 
PaCO2

’nin art-
mas› (düflmüfl
pH) merkezi
kemoreseptörleri
etkiler

2. Kandaki
azalm›fl PaO2
karotis ve aortik
cisimciklerdeki
kemoreseptörleri
etkiler (bunlar
belirgin flekilde
düflmüfl pH’a da
yan›t verirler)

1. Vücut gereksinimi-
ne göre ventilasyo-
nun yetersiz kalmas›
kan PaO2

’iyi deprese
ve/veya  PaCO2

’yi art-
t›rabilir (artm›fl PaCO2

,
pH’› düflürme e¤ilimi
gösterir)

7. Solunumun h›zlanmas› ventilasyonu düzeltir ve dolay›s› ile 
kan›n PaO2

, PaCO2
ve pH’›n› normale çevirme e¤ilimi gösterir

6. Solunum 
merkezlerinden kalkan
uyar›lar omurilik
içinde, frenik sinirlerle
diyafragmaya,
interkostal sinirlerle
interkostal kaslara
eriflmek için afla¤›
do¤ru iner ve
solunumun h›z› ve
genli¤ini artt›r›r

5. Merkezi 
kemoreseptörlerden
kalkan uyar›lar
solunum merkezine
eriflir

4. Karotis ve aort 
cisimlerinden kalkan
uyar›lar glossofarin-
geal ve vagus sinir-
leriyle solunum 
merkezine ulafl›r

6. ‹nterkostal sinirler

‹nterkostal kaslar

Diyafragma
Alveol kapilleri

Alveol

Kan PaCO2
(pH)

Solunumun Kimyasal Denetimi (Geri Bildirim Mekanizmas›)



Karotis kemoreseptörlerin hipoksiye olan yan›t› mer-
kezi düzenleyicide görülene benzer. Hipoksinin ven-
tilasyonu uyarmas› periferik kemoreseptörlerin cerra-
hi olarak denervasyonu ile ortadan kalkar.

Deniz seviyesinde veya yüksek irtifalarda venti-
lasyonun ifllevi arteriyel kan gazlar›n› uygun nor-
mal s›n›rlar içinde tutmakt›r. Yani, arteriyel kan gaz-
lar›n›n incelenmesi akci¤er yetmezli¤i hakk›nda
göstergeler sa¤lar. Akci¤er yetmezli¤inin nedeni ak-
ci¤erler veya kötü ventilasyon olabilir. Deniz seviye-
sinde hipoksemi ve hiperkapninin nedeni kötü ven-
tilasyon veya pulmoner kan ak›m› ile hava ak›m›n›n
uyumsuzlu¤u olabilir. Hipoksemi tek bafl›na, difüz-
yon sorunlar›na ba¤l› geliflebildi¤i gibi anatomik ve-
ya fizyolojik flant›n bir sonucu olarak da oluflabilir.
Ancak, fazladan oksijen solutulmad›¤› sürece tek
bafl›na hiperkapni görülemez.

Kronik hipoksisi bulunan baz› hastalar arteriyel
Po2’deki bir düflmeye azalm›fl bir ventilasyon yan›t›
gelifltirir. Siyanotik kalp hastal›¤› bulunan olgular
ve yüksek irtifaya ç›kan eriflkinler bu fenomeni gös-
terirse de bunlar geri dönüflümlüdür. Metabolizma

ile ilgili olarak veya fizyolojik ölü bofllu¤un geniflle-
mesine ba¤l› hipoventilasyon meydana geldi¤inde,
karbondioksit birikmesi ve arteriyel Pco2’de bir art›fl
görülür. Hipoventilasyonun nedeni merkezi CO2—
H+ alg›lay›c›n›n ifllev kayb›, medüller solunum nö-
ronlar›n›n bozukluklar› veya nöromüsküler neden-
ler olabilir. Hiperventilasyonun bir hastal›k olarak
görülmesi nadirdir.

Solunumun Sinirsel Düzenlenmesi

Solunuma, esas olarak pons ve medullada bulu-
nan nöron gruplar› taraf›ndan denetlenen solunum
kaslar›n›n döngüsel kas›lma ve gevflemesi arac›l›k
eder. Bu solunum nöronlar› ifllevsel olarak medüller
(inspiratuvar ve ekspiratuvar), apnöstik ve pnömo-
taksik merkezler fleklinde ayr›l›r.

Solunum kaslar› motor ve premotor kortekslerin
istemli kontrolü alt›nda da olup bunlar kortikospi-
nal yolak içinde istemsiz kontrol sisteminin seyrin-
den farkl› bir seyir izleyen inen yollara sahiptir. Bu
iki kontrol sistemi omurilikteki segment seviyelerin-
de son entegrasyon için birbiriyle birleflir. Solunum
kaslar› (diyafram, interkostal ve abdominal) spinal
nöronlardan eferentler al›r.

Medüller Merkezler. Son araflt›rmalar medullada
üç grup ritmik solunum nöronlar›n›n varl›¤›n› belir-
lemifltir bunlar (1) nukleus ambiguus bölgesinde
(NA), (2) traktus solitariusun çekirde¤i içinde (NTS)
ve (3) lateral medullada obeks hizas›nda nukleus
retroambiguusta (NRA) bulunmaktad›r.

NTS ile ilgili nöronlar dorsal solunum grubuna
(DRG) aittir. Bunlar ço¤unlukla inspiratuvar hücre-
ler olup iki alt gruba bölünür: akci¤erin fliflmesi ile
bir tanesi inhibe olurken (I alfa) di¤eri uyar›lmakta-
d›r (I beta). Kan›tlanmam›fl bir önermeye göre DRG,
bir grup solunum refleksinin ilk kafa içi entegrasyon
ve durak noktas›d›r. Aferent girdiler aras›nda peri-
ferik kemoreseptörler, akci¤erler ve hava yollar›n-
daki gerim reseptörleri, iritan reseptörler ve di¤er
aferentler bulunmaktad›r.

NA ve NRA ventral solunum grubuna (VRG)
aittir. Bu çekirdeklerde hem inspiratuvar hem ekspi-
ratuvar nöronlar bulunur.

VRG ve DRG hücreleri kontralateral spinal mo-
tor nöronlarla ba¤lant› kurar. VRG’nin ana ifllevi in-
terkostal ve abdominal solunum motor nöronlar›n›
yönetmektir. DRG hücreleri frenik motor nöronlar›
ve ayr›ca VRG hücrelerini yönetir. Bu durumda so-
lunumun ritim üreticisi büyük olas›l›kla DRG hücre-
leridir.

Merkezi Ritim Üreteci. Memelilerde, bugüne
kadar medüller merkezde di¤er hücrelerden ba¤›m-
s›z olarak ç›kt› yapan hiçbir h›z belirleyici (“pacema-
ker”) hücre bulunmam›flt›r. Son bulgular, medüller
nöronlarda ritmik etkinlik üretmekten sorumlu, bir-
birleriyle karfl›l›kl› olarak etkileflen sinirsel bir a¤ bu-
lundu¤u inanc›n› do¤rulamam›flt›r. Merril erken-
patlama yapan VRG inspiratuvar nöronlar›n›n VRG
ekspiratuvar nöronlar›n› inhibe etti¤ini göstermifltir.
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(Devam ediyor)
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kas›n 
kesiti Motor 

nöronlar
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Kas i¤ci¤i
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aferentleri?

Üst merkezlerden 
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di¤er uyar›lar 

Retiküler aktive edici
sistem ba¤lant›lar›
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Pnömotaksik 
merkez

Apnöstik
merkez

ponsta

Vagus siniri

‹ntrafüzal
kas
lifleri

Solunumun Sinirsel Düzenlenmesi



Mitchell ve Berger inhibitör postsinaptik potansiye-
li, ekspiratuvar grupta bulmufllar fakat VRG inspi-
ratuvar hücrelerinde bulamam›fllard›r. ‹nspiratuvar
hücreler ritim üretiminin kayna¤› gibi görülüyorsa
da bu hücrelerden baz›lar›n›n resiprok aktif hiper-
polarizasyonu da bildirilmifltir. Aç›kça görülece¤i
gibi ritmik soluman›n hücresel temeline iliflkin çok
fazla belirsizlik bulunmaktad›r.

Afla¤› ‹nen (Desendan) Yollar. Korteksten afla¤›-
ya inen lifler iki kategoriye ayr›l›r: retiküler formas-
yona ulaflan kortikobülber lifler ve omurili¤e ulaflan
kortikospinal lifler. Bu kortikal yolaklar dorsolateral
kolonlarda yerleflmifltir.

Dorsal medüller nöronlar›n aksonlar› kontrala-
teral ventral ve lateral kolonlar içinde afla¤› iner ve
frenik motor nöronlara uzan›r. VRG’den gelen afla¤›
inen lifler esas olarak kontralateral interkostal spinal
motor nöronlara geçer. Yani, ritmik solunum nöron-
lar›na ait aksonlar›n ço¤u medüller düzeyde çapraz-
laflmakta ve kontralateral motor nöronlara do¤ru
seyreder. ‹nspiratuvar hücrelerden gelen lifler obek-
sin üzerinde çaprazlafl›rken ekspiratuvar hücreler-
den gelen lifler obeksin alt›nda çaprazlaflmakta ve
iki yol aras›nda net bir ay›r›m sa¤lamaktad›r. Bu
anatomik ay›r›m ço¤u kez deney yapma ve solunum
hastal›klar›na yol açan lezyonlar›n yerini belirleme
olana¤› sa¤lar.

Öksürme ve h›çk›rma ile ilgili ritmik olmayan
solunum nöronlar›na ait aksonlar olas›l›kla ayn› ta-
rafta (ipsilateral) afla¤› iner.

Vagal Aferentler. Respiratuvar bronfliyollere ait
akci¤er gerim reseptörleri (PSR) NTS’nin inspiratu-
var hücreleri ile sinaps yapar. Bu liflerin deflarj› I be-
ta hücrelerini uyar›rken I alfa hücrelerini inhibe
eder. Bu olay inspirasyonu sonland›ran temel meka-
nizma gibi görülmekte ise de di¤er yolaklar da bu-
lunuyor olabilir. Ekspirasyon s›ras›nda deneysel
olarak oluflturulan gerilme ekspirasyon evresini
uzat›r. Ekspirasyonun uzamas› net bir flekilde sade-
ce inspirasyonun olmay›fl› de¤ilse de PSR’nin ekspi-
ratuvar etkisinin mekanizmas› bilinmemektedir.
Akci¤er gerim reseptörlerinin bu iki etkisi Hering-
Breuer refleksi olarak bilinir.

‹nspirasyon evresini sonland›rmak için gereken
PSR etkinli¤inin gücü, inspirasyon ilerledikçe hep-
ya da-hiç kural›na benzer bir flekilde azal›r. Vagal
eflikteki bu azalman›n merkezi üreteç etkinli¤inde
buna karfl›l›k gelen bir art›fla ba¤l› oldu¤u ileri sü-
rülmüfltür. Di¤er yandan, vagal ekspiratuvar etki
soluk verme evresinin ilk %80’i s›ras›nda bulunur ve
bu etki derecelidir, yani daha güçlü bir gerilme da-
ha uzun süren bir ekspirasyon yarat›r.

Hem inspirasyon hem soluk verme için vagal
eflik solunumun uyar›lmas›nda de¤ifliklik olmas› ile
de¤iflime u¤rar. Yani, tidal hacmin hiperkapnik uya-
r›lmas› s›ras›nda her solu¤un süresi artaca¤› yerde
azal›r.

Torasikoabdominal Aferentler. Torasik inter-
kostal kaslar çok say›da kas i¤ci¤i, pacini cicimci¤i
ve tendon son organ› içerirken diyafram çok daha az
reseptöre sahiptir. Beyin sap› ve korteksten afla¤›
inen lifleri de alan spinal motor nöronlar ve bu or-
ganlar aras›ndaki ba¤lant›lar, esas olarak gama dön-
gü sistemi yoluyla tidal hacmin izlenmesi veya yü-

kün saptanmas› için bir temel oluflturur. Güçlü gö-
¤üs kafesi bulunan insan ve hayvanlarda bu uygun
bir reflekstir. Hering-Breuer vagal refleksi benzer bir
amaca hizmet ederse de insanda spinal refleks bas-
k›nd›r. Bitiflik segmentlerde uyar›lm›fl bir interkostal
sinirden bir di¤erini etkileyen bir intersegmental
refleks de bulunmaktad›r.

Spinal Entegrasyon. Omurilik segmentleri, de-
sendan liflerden ve omurili¤in intrasegmental ve in-
tersegmental liflerinden gelen bilginin ba¤›ms›z fle-
kilde entegre edilmesi için bir mekanizma sa¤lar.
‹nspiratuvar ve ekspiratuvar motor nöronlardan ya-
p›lan hücre içi kay›tlar› uyar›c› ve inhibe edici sinap-
tik girdinin sumasyonunu temsil eden, zar potansi-
yellerinde resiprok dalgalanmalar oldu¤unu göster-
mifltir. Bunlar merkezi kaynakl› (merkezi respirtu-
var dürtü potansiyeli) ise de yerel spinal refleksler
taraf›ndan önemli derecede modifiye edilirler. Re-
siprok aktif depolarizasyon ve hiperpolarizasyon
inspirasyon ve ekspirasyon kaslar›n›n efl zamanl›
kas›lmas›n› önler.

Di¤er Aferentler. Vagus siniri soluma kal›b›n› et-
kileyen ve hem akci¤er ve hem kardiyovasküler sis-
temlerden gelen bir grup bilgiyi tafl›r. Üst hava yol-
lar›ndaki iritan reseptörler öksürme refleksine arac›-
l›k eder; aortik kemoreseptörler solunumu uyar›r;
aortik ve kardiak mekanoreseptörler zay›f bir inhi-
bisyon yapar; akci¤er parenkimas›ndaki J reseptör-
leri akci¤er konjesyonu s›ras›nda solunumu etkile-
yebilir. Sinüs sinirleri glossofaringeal sinirler arac›l›-
¤›yla uyar›c› karotis kemorefleksi ve inhibitör baro-
refleks uyar›lar›n› tafl›r. Beflinci kafa çifti ve koku si-
nirlerinin duysal sonlanmalar› hapfl›rmaya neden
olur. A¤r› aferentleri t›pk› eklem aferentleri gibi so-
lunumu uyar›r. Solunumun en güçlü uyaran› olan
kas egzersizi olas›l›kla k›smen eklem aferentlerini
içermektedir.

Medüller Respiratuvar Nöronlar ve Arteriyel
Pco2 ve Po2. Solunum için CO2—H+’a karfl› kimyasal
kemoduyarl›l›k çok iyi bilinmekte ise de eksitatör
solunum nöronlar›n›n bulunduklar› yer ve kullan-
d›klar› mekanizma netleflmifl de¤ildir. Bununla be-
raber hiperkapninin NA ve NRA’daki solunum nö-
ronlar›n› hiperpolarize etti¤i belirlenmifltir. Bu do¤-
rudan hiperpolarizan etkinin eksitasyon için kar-
bondioksit efli¤ini yükseltmesi ve bu yüksek düzey-
de, nöral ç›k›fl› azaltmas› gerekir. Yani solunum nö-
ronlar› üzerine hiperkapninin do¤rudan etkisi kar-
bondioksitle oluflan uyar›lmay› aç›klamaz. Elektro-
fizyolojik kan›tlar ve yüzeyel medüller yüzey kemo-
duyarl›l›kla ilgli izlenimler solunum nöronlar›n›n
bir baflka yerdeki karbondioksitle uyar›lan eleman-
lardan sinaptik girdi ald›¤›n› kuvvetle düflündür-
mektedir. Özellikle, orta derecede akut hipoksi ins-
piratuvar nöronlar›n uyar›labilirli¤ini direkt olarak
azalt›yor gibi görünmektedir.

Pnömotaksik Merkez. Ponsun üstünden geçen
bir kesit tidal hacmi ve inspirasyon ve ekspirasyo-
nun süresini art›rmakta olup ayn› durum vagus si-
nirlerinin çift tarafl› kesilmesinde de görülür. Üst
ponsta, nukleus parabrakialis medialis (NPBM) böl-
gesinde yer alan baz› hücreler elektriksel olarak
uyar›ld›klar›nda inspirasyonu sonland›r›r. ‹nspiras-
yon devam ederken bu etkiye ait uyar›n›n eflik kuv-
veti azal›r. Pnömotaksik merkez olarak bilinen bu
hücreler solunumun ritmini ayarlarsa da kendileri
bir ritim üreteci de¤illerdir.

‹nsanda NPBM bölgesindeki lezyonlar apnöstik
solunum ile sonuçlan›r.

Apnöstik Merkez. Üst pontin lezyonla meydana
getirilmifl inspiratuvar apnözis alt ponstan yap›lan
kaudal bir kesitle sonland›r›l›r. Alt pons bölgesinde
bulunan halen tan›mlanamam›fl baz› hücrelerin ap-
nözisten sorumlu oldu¤una inan›lmaktad›r.

Egzersize Solunum Yan›t›

Egzersiz yap›l›rken solunumun hem say› ve
hem derinli¤inde ani bir art›fl olur. Orta fliddette ve
kararl› durumda egzersiz yaparken solunumdaki
art›fl alveoler ve arteriyel kan gazlar›n›n düzeyleri-
nin hemen hemen normal seviyelerde devam ettiril-
mesini sa¤layacak flekildedir. Burada ne karbondi-
oksit birikimi ve ne de herhangi bir oksijen aç›¤› gö-
rülür. Solunumun böylesine mükemmel düzenlen-
mesinin nas›l baflar›ld›¤› bilinmemektedir.

Gerek dinlenim ve gerek egzersiz s›ras›nda hi-
poksi ve hiperkapni (CO2—H+) solunumu uyar›r.
Hipoksik ve hiperkapnik uyar›n›n bileflimi sinerjik
etkiye sahiptir. Solunum yan›t›, kardiyovasküler,
termal ve proprioseptif kompansasyonlar gibi di¤er
de¤iflikliklerle birlikte görülür ve aç›kça görüldü¤ü
gibi homeostazis ile yak›ndan iliflkilidir. Öte yan-
dan, yo¤un egzersiz s›ras›nda sa¤lanan oksijen çal›-
flan kaslar›n istemini karfl›lamada yetersiz kalabilir
ve sonuç olarak asit ve di¤er metabolitler birikir.
Ayr›ca kandaki katekolamin düzeyi de artar. Bunun
sonucu olarak solunum metabolik gereksinimin öte-
sinde uyar›l›r ve PAco2, PaCO2 ve [H+] düflerken Po2

yükselir.
Solunum gazlar› ile ilintili kimyasal uyar›lar›n

ortalama düzeyi al›nan yan›t› net bir flekilde aç›kla-
yamaz. Olaya efllik eden s›cakl›k art›fl› bu etkilerin
bir k›sm›ndan sorumlu olabilirse de kan ve vücut s›-
cakl›klar›ndaki art›fl oldukça yavafl geliflir ve egzer-
sizin bafl›nda ventilasyonda görülen h›zl› art›fl› aç›k-
lamaz.

Di¤er kaynaklar için makul adaylar aras›nda vü-
cudun egzersiz yapan ve hareket eden bölümleri ve
aktif kaslardan geri dönen venöz kan bulunmakta-
d›r. Venöz kan oksijenden yoksun ve karbondioksit-
ten zengindir. Yani, sa¤ kalp ve akci¤er arterinde bir
alg›lay›c›dan kuflkulan›lm›flsa da bunun varl›¤›, bu
konuda yap›lan çok say›da araflt›rmaya karfl›n halen
kan›tlanmam›flt›r.

Ventilasyonun periferden gelen aferentlerle dü-
zenlenmesini esas alan nöral kuram halen çekicili¤ini
korumaktad›r. Ancak, triiyodotironin, dinitrofenol
ve salisilat gibi ilaçlar›n kullan›lmas› sonucu meta-
bolizmada görülen art›fl solunumu art›r›r. Fakat bu
ilaçlar vücut s›cakl›¤›n› art›r›r ve periferik kemore-
septörleri uyarmalar› beklenir. Bu iki durumda solu-
numun uyar›lma mekanizmas› birbirlerinden tama-
men farkl› olacakt›r.

Uyar›lardaki de¤iflikliklere verilen dinamik ya-
n›tlar ço¤u kez olay›n anlafl›lmas›n› sa¤lar. Bunun
için, egzersizin bafllang›c›nda ve toparlanma evresi
s›ras›nda görülen yan›tlar ele al›n›r. Çok iyi bilindi-
¤i gibi egzersizin bafl›nda ventilasyon aniden artar
ve bu durum genellikle eklemlerden kalk›p solu-
num nöronlar›na eriflen propriyoseptif aferent im-
pulslara ba¤lan›r. Egzersizin bafllamas› ile akci¤er-
lerden geçen kan ak›m›nda ani bir art›fl görüldü¤ü
için olas›l›kla bu h›zl› bileflen akci¤erlere ulaflan
kimyasal uyar›lardaki bir art›fl›n sonucudur. Ancak
bu h›zl› bileflenin kan ak›m›nda bir art›fl olmamas›
halinde bile görülebildi¤i gösterilmifltir. Bu olay eg-
zersizin bafllang›c› s›ras›nda merkezi sinir sistemin-
de gecikmifl bir nöral fenomenle de aç›klanabilir. Eg-
zersizin sonland›r›lmas›n› takiben benzer flekilde
ventilasyonda h›zl› ve yavafl de¤ifliklikler izlenir. 

77SOLUNUM S‹STEM‹

BÖLÜM II

Solunumun Düzenlenmesi ve
Solunum Bozukluklar›
(devam›)

(Devam ediyor)



Hipoksinin ventilasyon yapt›r›c› etkisi egzersiz-
le artar ve yüksek irtifalarda seyahat eden kiflilerde
çok belirgindir. Egzersiz s›ras›nda periferik kemore-
septörlerin ortalama etkinli¤inde bir art›fl bulunma-
d›¤›ndan hipoksik ventilasyon art›fl› olas›l›kla peri-
ferik kemoreseptörlerin etkisinin bir veya daha faz-
la say›da merkezi nöronal etmenler taraf›ndan art›-
r›lmas›na ba¤l›d›r. Öte yandan, kemoreseptör etkin-
li¤inde k›smen arter kan gaz› düzeylerindeki h›zl›
de¤iflikliklere ba¤l› olarak meydana gelen dalgalan-
malar, ventilasyon etkisini art›rabilir ve maksimum
inspirasyon ak›m› ile efl zamanl› olarak gerçekleflir-
lerse daha büyük inspirasyon hacimleri sa¤layabilir-
ler. Dalgalanan sinyallerin en yüksek aktivitesi tam
bu s›rada oluflacak olursa tidal hacim artacakt›r. Hi-
poksik egzersiz s›ras›nda solunum say›s› artt›¤›n-
dan dakika ventilasyonu da art›fl gösterecektir.

Hipoksiye Solunum Yan›t› ve Uyum

Akut hipoksinin ani etkisi ventilasyonda art›flt›r
ki bu da respiratuvar alkaloza yol açar. Alkaloz arte-
riyel periferik kemoreseptörlerin ve de merkezi ke-
moduyar mekanizman›n yan›t›n› azalt›r. Hipoksiye
maruziyet devam edecek olursa, örne¤in yüksek ir-
tifada ikamet etmek, ilk birkaç günden sonra venti-
lasyon daha da artar. Yüksek irtifaya uyum sa¤lam›fl
kiflilerde karbondioksit duyarl›l›¤› artarsa da venti-
lasyondaki bu ikincil art›fl›n nedeni belli de¤ildir. Bu
konuda önerilen bir aç›klamaya göre merkezi alka-
lozun k›smi kompensasyonu, ventilasyon için gere-
ken merkezi uyar›y› normale geri getirmektedir.
Ancak, beyin-omurilik s›v›s› (BOS) pH’n› ölçen yeni
araflt›rmalar bu görüflü desteklememifltir. Dolay›s›
ile, kronik hipoksinin merkezi solunum nöronlar›n-
da uyar›lma yapt›¤› öne sürülmüfltür. Bu merkezi
etkinlik olas›l›kla karbondioksite karfl› artm›fl respi-
ratuvar duyarl›l›kdan da sorumludur. Yüksek irtifa-
da yaflayan bölgenin yerlileri arteriyel kan ve
BOS’da normal bir asit-baz dengesi gösterirler.

Hipoksiye karfl› solunumun duyarl›l›¤› yüksek
irtifada aylarca yaflad›ktan sonra bile de¤iflmiyor gi-
bi görünmektedir. Bununla birlikte, yüksek irtifalar-
da yaflayan yerli halk›n eriflkinleri hipoksiye karfl›
azalan bir ventilasyon yan›t› göstermektedir. And-
larda 3.850 m’de yaflayan 12 yafl›na kadar olan ço-
cuklar normal bir duyarl›l›¤a sahiptir. Daha sonra,
bunlar›n verdikleri yan›t azalmaya bafllamakta ve 20
yafl civar›nda yan›t kesinlikle küntleflmektedir. Bu
fenomen genetik geçmifle ba¤l› olmadan görülmek-
tedir.

Yüksek irtifada yaflayan eriflkinlerde görülen bu
azalm›fl hipoksik yan›t deniz seviyesinde y›llarca
yaflad›ktan sonra normale geri dönmektedir. Yüksek
irtifada azalm›fl ventilasyonun geliflmesi flu halde
genetik bir etki olmay›p çevresel bir etkidir.

Bu bulgular deniz seviyesinde yaflayan konjeni-
tal siyanotik kalp hastal›¤› bulunan kiflilerde yap›lan
gözlemlerle uyum içindedir; bu kiflilerde anomaliyi
düzelten kalp cerrahisi giriflimi do¤al yan›tlar› geri
getirmektedir. Fenomenin geliflme ve ortadan kalk-
ma mekanizmas› bilinmiyorsa da periferik kemore-
septörler ifle kar›flmaktad›r. Burada ilginç olan bir-

çok hayvan ve insanda karotis cisimci¤inin yüksek
irtifada büyüme ve hiperplazi göstermesi ve bu de-
¤iflikliklerin geri dönüflümlü olmas›d›r. Karbondi-
oksite olan duyarl›l›kta bir azalmaya yol açan her-
hangi bir hastal›k veya tablo hipokseminin a¤›rlafl-
mas›na neden olabilmekte ise de bu olay›n kendisi
karbondioksite olan yan›t› art›racakt›r. Yani, hipok-
seminin yoklu¤unda solunum azalacakt›r. Ancak hi-
poksinin merkezi bir bask›lay›c› etkisi de bulunmak-
ta olup bu etkinin mekanizmas› bilinmemektedir.
Oksijen ve karbondioksit dürtüleri olmasayd›, nor-
mal solunumu sürdürmek güç olurdu; uyan›kken
solunum bir ölçüde bask›lanm›fl haldedir; uyku s›ra-
s›nda solunum kesilebilir ve böylece primer alveoler

hipoventilasyon sendromu veya “Ondine’in laneti”
ortaya ç›kar.

Kronik Hipoksinin Di¤er Etkileri. Kronik hipok-
sinin di¤er birçok etkisi aras›nda alyuvar konsan-
trasyonundaki art›fl en çarp›c› olan›d›r. Genellikle
bu art›fl, arteriyel kan oksijen kapsam›n› deniz sevi-
yesindeki de¤erlere benzer ölçüde sürdürme düze-
yindedir. Öte yandan bazen alyuvar say›s›nda afl›r›
bir art›fl görülür ve bu da kalp yetmezli¤i ve akci¤er
konjesyonuna yol açar. Ayr›ca, respiratuvar alkaloz
ve hemoglobin deoksijenasyonu ile ilgili olarak or-
ganik fosfattaki (insanda 2,3-digliserofosat) art›fla
ba¤l› olarak alyuvarlar oksijene karfl› azalm›fl bir he-
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Kalp h›z›

Arteriyal pH

Kas aktivasyonu için
motor yolaklardan 
solunum merkezlerine
giden kollateraller

Eklem reseptörlerden
solunum merkezlerine
giden propriyoseptif
aferentler

Di¤er bilinmeyen faktörler

Di¤er bilinmeyen faktörler

Egzersiz yapan kastaki 
olas› metabolik reseptörler

Kasta anaerobik metaboliz-
maya ba¤l› olarak üretilen
laktik asit kan ve BOS’un
H+ deriflimini art›rabilir ve
dolay›s› ile kemoreseptör-
leri etkiler

Solunum nöronlar› sanki
kemoreseptörler etkinli-
¤indeki de¤iflikliklere 
daha fazla yan›t vermek-
tedir. Merkezler PaO2,
PaCO2 veya pH’›n mut-
lak de¤erlerinden ziyade
bunlardaki dalgalanma-
ya daha duyarl› olabilir

Vücut s›cakl›¤›ndaki ar-
t›fl art›fl›n küçük bir bölü-
münden sorumlu olabilir

Zaman (dakika)

PaO2

PaCO2

Laktat

Egzersize 
Solunum 
Yan›t›

Ventilasyonda; bafllang›çtaki
ani art›fl ve sonundaki ani
düflüflten sorumlu
faktörler

Devam eden egzersiz s›ras›nda
ventilasyonun sürekli yüksek
kalmas›nda rol oynayabilen
faktörler

Egzersiz
Toparlanma

Ventila
syon

Vücut s›cakl›¤›



moglobin afinitesi gösterir. Bu son yan›t özellikle,
akci¤erlerde kan›n oksijenle yüklenmesinin bozul-
du¤u yüksek irtifada egzersiz yap›lmas› s›ras›nda
kifli için yararl› olmayabilir.

Akut hipoksiye normal kardiyovasküler yan›t
kalp h›z› ve kalp debisinde art›fl olup kronik hipok-
sinin geliflmesi ile bunlar azal›r. Yüksek irtifada ya-
flayan yerlilerde, pulmoner hipertansiyon ve siste-
mik hipotansiyon s›k görülürse de bunlar geri dönü-
flümlü özelliklerdir ve mekanizmalar› anlafl›lama-
m›flt›r.

Hipoksi ayr›ca alveoler ve arteriyel Po2’deki
kayb› kompanse etmeye yönelik birtak›m adaptif
yan›tlar› da ortaya ç›kar›r. Hipoksi akci¤erin gelifl-
mesini uyar›r ve yüksek irtifada yaflayan yerliler ay-
n› vücut ölçülerine sahip deniz seviyesindeki kiflile-
re göre daha büyük bir akci¤er hacmine sahiptir; bu
olaya oksijen difüzyon kapasitesindeki art›fl efllik
eder. Bu fark yüksek irtifada do¤umdan sonra ger-
çekleflmekte ve art›fl fetal yaflam s›ras›nda geliflimini
tamamlayan hava yollar› yerine akci¤er parenkima-
s›nda oluflmaktad›r.

Anormal Solunum Kal›plar›

Alveoler hiperventilasyon veya hipoventilasyon
genellikle tek bir neden yerine birden fazla nedene
ba¤l›d›r. Akci¤er ödeminde görülen hiperventilas-
yonun nedeni hipoksemi ve olas›l›kla akci¤erdeki
iritasyon ve J reseptörlerinin uyar›lmas›d›r. Her iki
reseptör duysal innervasyonlar›n› vaguslar yoluyla
al›r. Hava yollar›n›n epiteline yerleflik iritasyon re-
septörlerinin uyar›lmas› öksürmeye yol açarasa da
uyar›n›n bunu yapmaya yetecek kadar güçlü olma-
mas› halinde hiperventilasyon görülür. Jukstakapil-
ler yerleflimleri nedeniyle bu ad› alan J reseptörleri
intersitisyel ödem veya fibrozis taraf›ndan uyar›l›r
ve taflipne görülür.

fiiflmanl›k-hipoventilasyon sendromuna karbon-
dioksit retansiyonu ve somnolans (uyuklama) efllik
eder. Karbondioksit retansiyonuna en az üç etmen
katk›da bulunmaktad›r: (1) gö¤üs duvar›n›n a¤›rl›-
¤›n›n art›fl› solunum iflini art›rmaktad›r; (2) belli bir
kimyasal dürtü düzeyi için solunum kaslar›n›n ya-
paca¤› ifl s›n›rl› olup solunum ifli artt›¤› zaman ven-
tilasyon azalma e¤ilimi gösterir; ve (3) fliflman hasta-
larda çene kaslar›n›n gevfledi¤i h›zl› göz hareketi
(REM) uykusu s›ras›nda üst hava yolu t›kanmas› gö-
rülür. Baz› hastalarda bu t›kanma fliddetli olabilir ve
hasta uyan›p t›kanma düzelene kadar, solunum ça-
bas›nda bir art›fla neden olur. Bu ise Cheyne-Stokes
solunumunu an›msatan, solunum çabas›nda artan
ve azalan bir kal›p meydana getirir. Üst hava yolu t›-
kan›kl›¤›n›n etkisi ventilasyonu azaltmakt›r bu ne-
denle en sonunda arteriyel Pco2 artar ve bikarbonat
birikir ve hiperkapniye verilen ventilasyon yan›tlar›
daha da bask›lan›r.

Baz› fliflman hastalarda solunum nöronlar›n›n
ç›kt›s› diyafram›n elektromiyografisi ile ölçülebilir;
gö¤üs yap›lar›n›n ifllevinin anormal olmas› halinde
diyafram›n elektriksel aktivitesi ventilasyondan zi-
yade respiratuvar nöron uyar›lmas›n› daha do¤ru
bir flekilde göstermektedir. Kay›tlar özofagustan

afla¤›ya do¤ru indirilen ve diyafram civar›na yerlefl-
tirilen elektrodlarla yap›l›r. Normal kan gaz bas›nç-
lar›n› ve pH’s›n› koruyan fliflman hastalarda solu-
num nöronlar›ndan daha yüksek bir ç›kt› var gibi
görünse de bu olay, karbondioksit retansiyonu olan
benzer kifliler için geçerli gibi durmamaktad›r. Dola-
y›s› ile, respiratuvar nöronlar›n kusurlu ifllevinin
fliflmanl›k-hipoventilasyon sendromunda karbondi-
oksit retansiyonuna katk›da bulunabilece¤i öne sü-
rülmüfltür. Benzer flekilde miksödemde, respiratu-
var nöron kemoduyarl›l›¤›nda bozulma varsa, akci-
¤er ifllev anormallikleri ve solunum kas› zay›fl›¤›
karbondioksit retansiyonuna yol aç›yor gibi görün-
mektedir.

Geri-Bildirimli Düzenleme Sistemlerinin Karar-
l›l›¤›n› Etkileyen Etmenler. Cheyne-Stokes solunu-
mu fizyolojik geri bildirimli kontrol sistemindeki
karars›zl›¤a bir örnek oluflturur. Bu olay fiziksel
kontrol sistemlerinde görülen karars›zl›klara benzer
olup, aç›klamas› da benzerdir. Geri-bildirim kontrol
sisteminin do¤rulu¤unu art›r›r. Ancak bilginin alg›-
lay›c›lardan düzenleyicilere ulaflmas› ve düzenleyi-
cinin al›nan bilgiyi ifllemesi için gereken sürenin
uzun olmas›, al›nan uygun önlemlerin gecikmesine
yol açabilir. 

Bozuklu¤un etkilerini düzeltecek olan önlemler
çok gecikirse, etki istenen düzeyi aflabilir. Düzenle-
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Solunumun Düzenlenmesi ve
Solunum Bozukluklar›
(devam›)

(Devam ediyor)

Hiperkapniye verilen yan›t 
devam eder, dolay›s› ile 
normal kan gaz bas›nçlar› 
sürdürülür; fakat CO2 yan›t› 
anestezi alt›nda iken 
kaybolabilir ve tehlikeli bir 
hipoksemi ile sonuçlan›r

Hipoksemiye verilen 
solunum yan›t› azalm›fl 
veya kaybolmufltur

Yüksek irtifada do¤mufl ve 
burada y›llarca yaflam›fl 
kiflilerde

Baz› fizyolojik de¤ifliklikler
deniz seviyesine inildikten
sonra da bir süre 
devam edebilir

Konjenital siyanotik kalp hastal›¤› 
bulunan çocuklarda benzer 
fenomenler görülür ve daha 
sonraki yaflamda da devam eder. 
Düzeltici cerrahiden sonra normal 
yan›t tekrar kurulur

Artm›fl renal 
eritropoietik faktöre
ba¤l› olarak polisitemi

Difosfogliseratta 
art›fla ba¤l› olarak 
O2 ayr›flmas›n›n 
kolaylaflmas›

Sa¤ kalp hipertrofisi ile
birlikte olan akci¤er 
arteriyolerinde daralma
konstrüksiyon ve
pulmoner hipertansiyon

Kan ve 
BOS’da 
bikarbonat 
konsantrasyo-
nunda azalma

Kronik 
hipoksemiye
uyumun 
baz› 
belirtileri

Yüksek ‹rtifan›n Solunum 
Mekanizmas› Üzerine 
Olan Etkileri



yici sonunda bu sapmadan haberdar oldu¤unda bu
sefer aksi yönde fazladan bir aktivite gösterir ve ç›k-
t›n›n istenen düzeyin gerisinde kalmas›na neden
olur. Ç›kt›n›n hiçbir zaman kararl› bir düzeye erifle-
meyip durmadan sal›nmas› da mümkündür.

Fiziksel veya fizyolojik sistemlerin ç›kt›s›, gecik-
melerin yoklu¤u halinde dahi sal›n›m yapabilir. Fiz-
yolojik sistemlerin bütün bileflenleri, sürtünme ve
elastikiyet gibi özelliklere sahip fiziksel bileflenler
gibi, bozulduklar› zaman bir anda tekrar kararl› bir
durum kazanamaz. Solunum sistemi bu tür nitelik-
lere sahip olup akci¤erin davran›fl›n› betimlemek
için s›kl›kla kompliyans (elastisitenin bir ölçütü), di-
renç (sürtünmenin bir ölçütü) ve eylemsizlik (bir cis-
min kütlesinin bir ölçütü) deyimleri kullan›l›r. Sal›n-
malar›n görülüp görülmeyece¤i sistemin söndürme
(damping) oran›na ba¤›ml›d›r. Ç›kt›daki kararl› du-
rum hatalar›n› azaltmak için geri bildirimin kullan›l-
mas› halinde denetim sistemi sanki düflük bir sön-
dürme oran›na sahipmifl gibi davranacak ve ç›kt›n›n
sal›nmaya olan e¤ilimi artacakt›r.

Ventilasyon Kontrolünün Kararl›l›¤›n› Etkile-
yen Etmenler. Ventilasyon kontrol sistemindeki ka-

rars›zl›¤›n nedenleri hakk›nda bir k›s›m bilgi oksijen
ve karbondioksit kontrolünün birbirlerinden farkl›
oldu¤unun kabulü ile elde edilebilir. Oksijen bas›n-
c› sabit tutuldu¤unda karbondioksit bas›nçlar›n›n
genifl bir yelpazesi için ventilasyon Pco2 ile do¤rusal
flekilde artmakta olup bu durum, en az›ndan 30 mm
Hg üzeri Pco2’de sabit bir karbondioksit düzenleyi-
ci kazanc›n›n (gain) varl›¤›n› iflaret eder. Di¤er taraf-
tan, arteriyel Po2 düflerken arteriyel kemoreseptör
deflarj› ve ventilasyonda hiperbolik art›fl olmas›, hi-
poksi s›ras›nda artm›fl bir oksijen düzenleyicisinin
kazanc› ile sonuçlan›r.

Oksijen ve karbondioksit depolar›ndaki farkl›-
l›klar da bu iki sistemin kararl›l›klar› aras›ndaki far-
ka katk›da bulunur. Gaz bas›nc›nda meydana gelen
belli bir de¤iflikli¤in, bu de¤iflikli¤e karfl›l›k vücutta
depolanan karbondioksit veya oksijen hacminde ne-
den oldu¤u de¤iflikli¤e oran›, bu depolar›n kompli-
yanslar›n›n bir ölçütüdür. Ne kadar fazla gaz depo-
lan›yorsa kompliyans o kadar büyük (elastisitenin
tersi) ve söndürme o derece fazlad›r. Karbondioksit
ve oksijenin her ikisi de kanda ve akci¤er havas›nda
depolanabilir. Dokular büyük miktarda karbondi-
oksit, ancak yaln›zca küçük miktarda oksijen depo-
lar. Beyin sap›ndaki karbondioksit depolar›n›n sön-
dürücü veya tamponlay›c› etkisi ve karbondioksit
reseptörlerindeki yan›t›n nispeten do¤rusal oluflu,
karbondioksidin ventilasyona etkisini, Po2’nin peri-
ferik kemoreseptörler arac›l›¤› ile yapt›¤› etkiye k›-
yasla daha kararl› k›lar. Karbondioksit kontrolü hi-

perkapni s›ras›nda görülen beyin kan ak›m›ndaki
art›fl taraf›ndan daha da kararl› hale getirilir. Hipo-
kapni s›ras›nda bunun tersi de¤ifliklikler görülür;
metabolizma düzeyinde veya ortamdaki karbondi-
oksit konsantrasyonunda görülen bozukluklar s›ra-
s›nda Pco2’deki de¤iflikli¤in h›z› ve derecesi beyin
kemoreseptörlerinin civar›nda yavafllar. Aksine, ok-
sijen kontrol sisteminin söndürme etkisi son derece
düflüktür, bu nedenle de karbondioksit sistemine k›-
yasla daha fazla karars›z olma e¤ilimindedir. Bu du-
rum karotis ve aort cisimciklerinin küçük boyutta
olufluna, yüksek kan ak›m› ve oksijen tüketimine ve
oksijen düzenleyicisinin do¤rusal olmayan karakte-
ristiklerine ba¤l›d›r. Hipoksiye verilen ventilasyon
yan›tlar›n›n normal kararl›l›¤› oksijen ve karbondi-
oksit sistemleri aras›nda ventilasyon, metabolizma
ve dolafl›m üzerinden giden çok say›da fizyolojik
ba¤lant›lar›n bulunmas› ile aç›klanabilirse de ayn›
ba¤lant›lar karbondioksit kontrolünün kararl›l›¤›n›
azaltmaktad›r.

Hem oksijen ve hem karbondioksit reseptörleri
organizman›n do¤rudan veya kan yoluyla dolayl›
flekilde verdikleri yan›ta (örne¤in ventilasyon) ilifl-
kin bilgi sa¤lad›¤›ndan aç›kça görülece¤i gibi dola-
fl›m h›z›nda bir azalma olmas› her iki kontrol siste-
mindeki tafl›nma veya iletim gecikmesini art›racak
ve karars›zl›¤a yol açacakt›r. Kan›n akci¤er ile ke-
moreseptörler aras›ndaki damarlar› aflmas› için ge-
reken zaman süresi de Cheyne-Stokes solunumu s›-
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(Devam ediyor)

Vagal J (jukstakapiller) 
reseptörünün veya irritan 
reseptörünün uyar›lmas›
refleks hiperventilasyona
neden olabilir

Gö¤üs duvar›n›n a¤›rl›¤› ve obstrüksiyon yapan
ya¤ toraks›n hareketlerini mekanik olarak engelle-
yebilir. Üst hava yolu da zaman zaman t›kanabilir

Baz› çok fliflman 
kiflilerde normal kan 
gaz bas›nçlar› devam 
ettirilir. Bu kiflilerde, 
diyafragman›n CO2
solutulmas›na verdi¤i
elektromiyografik yan›t
normal veya artm›flt›r

Di¤erlerinde hipoventilas-
yon görülür. Bu kiflilerde
diyafragman›n CO2
solutulmas›na verdi¤i EMG
yan›t› bask›lanm›fl olup 
kemoduyarl›l›kta 
küntleflmeyi iflaret eder

EMG’ye gider

Solunum 
kaslar›nda 
zay›fl›¤a 
neden olabilir

Solunum nöronlar›n›n
bask›lanmas› söz konusu
olabilir (elektroensefalog-
ram anormaldir)

Difüzyon 
kapasitesinde
bozulma 
yapabilir 

Tiroid 
yetmezli¤i

Akci¤er Ödemi Hiperventilasyonu Obezite Hipoventilasyonu 
(Pickwickian sendromu)

Miksödem Hipoventilasyonu



ras›nda görülen alveoler ve arteriyel gaz bas›nçlar›
aras›ndaki özgün iliflkiden sorumludur. Hiperpne
s›ras›nda arteriyel karbondioksit bas›nc› en yüksek
ve oksijen bas›nc› en düflük olma e¤iliminde olup al-
veoler gaz düzeyleri için bunun tersi geçerlidir. Do-
lay›s› ile Cheyne-Stokes solunumu s›ras›nda arteri-
yel gaz bas›nçlar› reseptörlere olan girdiyi (solunum
dürtüsü) yans›t›rken alveoler gaz bas›nçlar› de¤iflen
ventilasyon ç›kt›s›n› yans›t›r. Ayr›ca, hiperpne ve
apne döngüsünün süresi dolafl›m zaman› do¤ru
orant›l› olup, yüksek irtifada normal kiflilerde gözle-
nen Cheyne-Stokes solunumundaki döngülerin sü-
resi, dolafl›m süresi k›sa olan kalp hastalar›nda göz-
lenen döngülere k›yasla daha k›sad›r.

Periferik kemoreseptör etkinli¤indeki sal›nma-
lar sonucu arteriyel kan gazlar›nda de¤ifliklikler gö-
rülmesi iyi bilinmektedir. Benzer flekilde, kan bas›n-
c› dalgalar› (Mayer dalgalar›) periferik kemoresep-
tör deflarj›nda sal›nmalar yarat›r. Bu reseptör aktivi-
tesindeki sal›nmalar›n›n etkisi girdinin, respiratuvar
nöronal deflarj›n evresine iliflkin zamanlanmas›na
ba¤›ml›d›r. Fazik iliflki, normal ve anormal durum-
larda solunumun denetimi üzerine önemli bir etkiye
sahiptir.

Klinik Tablolarda Cheyne-Stokes Solunumunun
Nedenleri. Kalp hastal›¤› bulunan olgularda akci¤er
konjesyonu, akci¤er hacmini ve karbondioksit ve ok-
sijen depolama yetisini azaltan, destabilize edici bir
kuvvettir ve refleks hiperpneye neden olabilir. Bu ise
hipoksi ve hiperkapniye olan duyarl›l›¤› art›rma e¤i-
limindedir. Arteriyel hipoksemi refleks hiperpne de
yapabilir ve bu da hipoksi ve hiperkapniye verilen
ventilasyon yan›t›n› art›r›r. Arteriyel oksijen bas›n-
c›nda bir düflme de akci¤er konjesyonunu komplike
hale sokabilir ve karbondioksite karfl› solunum du-
yarl›l›¤›n› art›r›r. Ancak, kalp hastalar›nda karars›z
hale neden olan ana etmen, kalp yetmezli¤inin ne-
den oldu¤u dolafl›m zaman›ndaki uzamad›r.

Merkezi sinir sistemi (MSS) hastalar›nda, bizzat
solunum nöronlar›n›n a¤›r hasar görmesi “gasping”
tarz›nda solumaya neden olabilir. Ancak bu tür dü-
zensiz soluma kal›plar›n›n, kontrol sisteminin karar-
s›zl›¤›na ba¤l› olan Cheyne-Stokes solunumunun
düzenli döngülerinden ay›rt edilmesi gerekir. MSS
hastal›¤› çeflitli yollardan karars›zl›¤a yatk›nl›k ya-
ratabilir. S›kl›kla, MSS hastal›¤› bulunan olgularda
karbondioksit efli¤i yükselmifltir ve bu hastalar kar-
bondioksit bas›nc›nda hafif bir azalmaya yan›t ola-
rak apneik hale geçerler. Üstelik, karbondioksit re-
septörlerinin duyarl›l›¤›, olas›l›kla kortikal etkilerin
inhibe edilmesiyle art›fl gösterebilir. Di¤er taraftan,
MSS hastal›¤› bulunan baz› olgularda, olas›l›kla lez-
yonun korteks veya önbeyinde olma yerine medul-
lada bulunmas› nedeniyle, karbondioksit yan›t› ar-
taca¤›na bask›lan›r. Bask›lanm›fl karbondioksit yan›-
t› bulunan olgularda Cheyne-Stokes solunumu ven-
tilasyonun art›k daha karars›z oksijen kontrol siste-
mi taraf›ndan kontrol ediliyor oldu¤u gerçe¤i ile
aç›klanabilir. Oksijen sistemine olan ba¤›ml›l›¤›n
flimdi çok daha fazla oluflu yüksek irtifaya ulaflan ki-
flilerde görülen Cheyne-Stokes solunumunu da aç›k-

layabilir. Bu olay, karbondiokside olan ventilasyon
yan›t›n› hipoksiye verilen yan›tlara göre çok daha
fazla bask›layan morfin verilen hastalarda da görü-
lür. Son olarak, serebrovasküler hastal›k bulunan ol-
gularda, beyin kan ak›m› düzeyindeki azalma ve be-
yin damarlar›n›n arteriyel Pco2’deki de¤iflikliklere
yan›t verme yetene¤inin kayb› bu kararl› hale getiri-
ci etmeni ortadan kald›r›r.

Solunumun Normal Düzenlenmesindeki
Bozukluklar

Çeflitli rahats›zl›klar ve bozukluklar solunum
düzenleyicisi veya gö¤üs elemanlar›n›n ifllevlerini
bozabilir ve hiperventilasyon veya hipoventilasyon
yapabilir.

Bizzat akci¤ere ait olan hastal›klar (parenkimal,
hava yollar› veya dolafl›m) dinlenimdeki arteriyel
oksijen bas›nçlar›n› düflürebilmekte olup bu olaya
bazen arteriyel Pco2 düzeyinde bir art›fl efllik eder.
Arteriyel Pco2’nin normal düzeyi olan 35–45 mm
Hg’n›n üzerine ç›kmas›na neden olan yetersiz venti-
lasyonun (alveoler hipoventilasyon) en s›k rastlanan
nedeni kronik hava yolu t›kanmas›d›r. Yetersiz venti-
lasyon artm›fl hava yolu direncinin üstesinden gel-
mek için gereken iflte art›fl olmas›na ve bizzat akci-
¤erdeki gaz de¤ifliminde anormallikler bulunmas›-
na ba¤lan›r. Alveoler ventilasyonda gerçekten bir
azalma oluncaya kadar bu tabloda genelde hiper-
kapni görülmez. 
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Solunum Bozukluklar›
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(Devam ediyor)

Medulla

Aksesuvar faktörler:
Arteriyal 
hipoksemi

Akci¤er 
konjesyonu

Akci¤erlerde azalm›fl CO2
ve O2

Daha uzun
döngüler

(Dalgalanan soluma)

Kortikal inhibisyon kayb›na ba¤l›
olarak PaCO2

’ye abart›lm›fl yan›t
verme (önbeyin veya üst beyin
sap› lezyonlar›)

Artm›fl CO2 efli¤i PaCO2
’de 

hafif bir düflme oldu¤unda 
apneye neden olur

Medüller lezyonlara ba¤l›
bast›r›lm›fl CO2 yan›t› 

Retiküler aktivatör sistemin
“uyan›kl›k yönetimi” kayb›

Beyin damarlar›n›n PaCO2
’deki de-

¤iflikliklere yan›t vermesinin kayb›

Daha k›sa 
döngüler

(Dalga fleklinde soluma)

B. Nörolojik etiyoloji

Artm›fl PaCO2
duyarl›l›¤›

Ana faktör: Artm›fl dolafl›m 
zaman› arteriyal ve merkezi
kemoreseptörlerin Pao2 ve 
Paco2’deki de¤iflikliklere yan›t
vermesinde gecikmeye neden
olur ve sonuçta her iki yönde
“taflmalarla” sonuçlanabilir

A. Kalp yetmezli¤inin etiyolojisi

Periyodik Soluma (Cheyne-Stokes)



Akci¤er fibrozu ve di¤er restriktif akci¤er hasta-
l›klar›na genelde dinlenim s›ras›nda subnormal ar-
teriyel Pco2 de¤erleri efllik eder. Bu olay›n k›smen
nedeni, metabolik h›za göre vaguslar arac›l›¤›yla ak-
ci¤er reseptörlerinin ventilasyonu uyarmas›d›r.

Ensefalit ve menenjit merkezi sinir sistemi (MSS)
hidrojen iyon reseptörlerinin ifllevini bozar. Beynin
intersitisyel s›v›s›nda normal asiditenin sürdürül-
mesi hem beyin kan ak›m›na hem de ventilasyona
ba¤›ml›d›r. Genellikle, hiperkapni ve hipokside be-
yin kan ak›m› artarken hipokapni veya Po2 art›flla-
r›nda bunun tersi görülür. Serebrovasküler hastal›-
¤›n bizzat solunum nöronlar›nda iskemi yapmama-

s› halinde dahi beyin intersitisyel s›v› hidrojen iyon
düzeyleri ile yap›lan kontrolü bozabilir.

Ailevi disotonomi’de sempatik sinir sistemi etkin-
sizdir, hipoksi beklenen vazokonstriksiyona neden
olmaz, kan bas›nc› düfler ve beynin perfüzyonu aza-
l›r. Yani hipoksi ventilasyonu bask›layabilmektedir.
Karbondioksit yan›t› uyku veya anestezi ile azalt›la-
cak olursa apne görülebilir.

Yüksek irtifada yaflama veya siyanotik do¤mal›k kalp
hastal›¤› nedeniyle hipoksiye uzun süre maruz kal-
ma solunum yan›tlar›n›n bask›lanmas›na neden
olur. Bu inhibisyonun periferik kemoreseptörler
üzerine uzun süreli kesintisiz hipoksinin bir etkisine
mi yoksa MSS nöronal ifllevine mi ba¤l› oldu¤u bi-
linmemektedir.

Karbondiokside uzun süre maruz kalmak kan
ve beyin intersitisyel s›v› bikarbonat düzeylerinde
kompensatuvar bir art›fla neden olur ve bu da Pco2

taraf›ndan meydana getirilen hidrojen iyon konsan-
trasyonundaki de¤iflikli¤i azaltabilir. Bu ise MSS re-
septörlerinde uyar›y› (de¤ifliklik) azalt›r ve karbon-
dioksite karfl› verilen ventilasyon yan›tlar›n› bask›-

lar. Öte yandan pratikte, hiperkapninin nedeni solu-
num yetmezli¤idir ve respiratuvar asidoz k›smen
kompanse edilmifltir. Metabolik alkaloz ayn› etkiye
sahip olup metabolik asidozda ventilasyon yan›tla-
r›nda aksi de¤ifliklikler meydana gelir. Beyin intersi-
tisyel s›v› bikarbonat düzeylerindeki de¤ifliklikler
plazma bikarbonat düzeylerindeki de¤iflikliklerin
ard›nda kal›r zira bikarbonat kan ile beyin hücre d›-
fl› s›v› kompartmanlar› aras›nda yavafl flekilde tafl›-
n›r. Buna uygun olarak, plazma bikarbonat düze-
yindeki akut de¤ifliklikler kendisini beyinde hemen
göstermeyebilir ve üremide, plazma asidozu dializ-
le düzeltildikten sonra daha bir müddet hiperventi-
lasyonun devam etmesine neden olur.

Katekolaminler ve tiroid hormonlar›n›n düzey-
lerindeki art›fl ventilasyonu art›rabilir. Karaci¤er yet-
mezli¤inde görülen hiperventilasyon ilgi çekicidir.
Venöz kandan arteriyel kana olan flanta ba¤l› olabi-
lir ve karaci¤er ifllev bozuklu¤una ba¤l› dolaflan
anormal metabolitlerle daha da karmafl›k hale gelir.
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Solunum sistemi semptomlar› bulunan olgula-
r›n incelenmesinde akci¤er röntgenogramlar› büyük
önem tafl›r. Düz akci¤er grafisi sadece anormal akci-
¤er durumu bulunan bir olguyu belirlemekle kalma-
y›p mevcut patolojinin tipi hakk›nda da oldukça iyi
bilgi sa¤lar.

Rutin ‹nceleme

30 yafl›n alt›ndaki hastalarda bazen tek arka-ön
(PA) tetkik yeterli olabilir. Radyologlar›n ço¤u, üç

boyutlu bir de¤erlendirme yapabilmek için gö¤üsün
en az iki görüntüsünün al›nmas›n› ye¤lerler. Düz
PA ve yan film en fazla kullan›lan tekik olup baz›
hekimler rutin olarak stereoskopik PA röntgenog-
ramlar›n› tercih eder. Klasik olarak oblik grafiler
standart PA ve yan grafilere destek olarak kabul edi-
lir.

Levha 1 ve 2 rutin PA ve yan grafiler ile sol ve
sa¤ ön oblik röntgenogramlar için do¤ru konumlar›
göstermektedir. Her durumda, çekimin minimal
inspirasyon s›ras›nda yap›lmas› ve kuflkusuz hasta-
n›n çekim s›ras›nda nefes almamas› gerekir. PA ve
lateral grafilerde rotasyon olabildi¤ince en az olma-
l›d›r. Oblik röntgenogramlar için kullan›lan rotas-
yon derecesinin standart olmas› gerekir. Akci¤er pa-
tolojisi incelenirken 45 derecelik oblik konum arzu

edilirken kalb patolojisi için 60 derecelik bir aç› ter-
cih edilir.

Çekim 80-125 kv ve hatta baz› durumlarda 300
kv kullan›larak yap›l›r. Birçok radyolog poz geniflli-
¤inde art›fl elde etmek için günümüzde daha yüksek
kilovoltaj (125 kv) kullanmaktad›r. Bu düzeylerde
çekilen filmin daha düflük kontrasta sahip olmas› ve
göze hofl gelmemesine karfl›n ço¤u kez ek bilgiler
sa¤lamakta ve dozun yetersiz olmas› (yetersiz poz)
veya filmin tekrarlanmas› gere¤i ile daha az karfl›la-
fl›lmaktad›r.

PA film kolayca yorumlan›r ve kalb, plevra, ak-
ci¤erler ve gö¤üs duvar› hakk›nda çok fazla bilgi
sa¤lar. Yan röntgenogram mediastende yer alan kü-
çük lezyonlar ve akci¤erin ön k›s›mlar›na bitiflik ola-
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rak bulunan baz› kitleler hakk›nda daha fazla bilgi

verir. Omurgaya ait lezyonlar PA filmlerinde genel-

likle belirgin de¤ildir. Ancak yan filmde kolayl›kla

görülebilir. Küçük plevral efüzyonlar ço¤u kez kos-

tofrenik sulkuslar› arkada küntlefltirirken lateral sul-

kuslar›n net bir flekilde görülmesini sa¤lar. 

Oblik filmler kuflkulu bir lezyonun kendisini ör-
ten yap›lardan kurtulmufl halde görülmesini sa¤la-
yarak lokalizasyonlar›n›n belirlenmesine yard›m
eder. Bu filmler bir lezyonun akci¤ere mi yoksa gö-
¤üs duvar›na m› ait oldu¤unu belirlemede özellikle
de¤erlidir.Ayr›ca özofagusta baryum varken çekil-
meleri halinde mediastinal lezyonlar›n incelenmesi-
ne de yard›mc› olur.

Oblik filmler yorumlan›rken kalbin önde yer
alan bir yap› oldu¤u ve dolay›s› ile sa¤ ön oblik gö-
rünümde sola ve sol ön oblik görünümde sa¤a kaya-
ca¤› ak›lda tutulmal›d›r. Arkada yer alan olan omur-
ga z›t yönde hareket eder. Akci¤er içindeki nodüller,
kalb ve omurgaya göre konumlar›ndaki de¤iflikli¤e
ba¤l› olarak önde veya arkada görülebilir. Bu du-
rum, PA filmde saptanan fakat yan filmde görülme-

yen bir nodül bulunan hastan›n incelenmesinde
özellikle yararl›d›r. Akci¤er dansitelerinin konu-
mundaki göreceli kaymalar Levha 1 ve 2’de sunul-
mufltur.

Lordotik görüntüleme, rutin PA akci¤er grafi-
sinde köprücük kemi¤i ve birinci kaburgan›n önün-
de yer alan gölgeler taraf›ndan k›smen karart›lm›fl
olan akci¤erin apikal bölgelerinin araflt›r›lmas›nda
yararl›d›r ve apekste saptanm›fl kuflkulu bir lezyo-
nun de¤erlendirilmesi için kullan›l›r. Lordotik grafi
AP (ön-arka) veya PA (arka-ön) pozisyonunda çeki-
lebilir. Levha 3, elde edilmesi oldukça kolay olan AP
görünümünde hastan›n durumunu göstermektedir.
Benzer bir film elde etmede kullan›lacak di¤er yön-
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tem hastay› aya¤a kald›rmak fakat tüpü 15-20 dere-
celik bir aç› ile kafaya do¤ru yönlendirmektir. 

Lordotik gösterim primer olarak, rutin PA grafi-
de varl›¤›ndan kuflkulan›lan bir lezyonun onaylan-
mas› için kullan›l›r. Apikal bir lezyonun patolojik
do¤as›n›n belirlenmesinde çok yararl› olmad›¤› gibi
rutin PA filmi tamamen normal olan ve filmde
apeksleri kolayca görülen bir hasta için genellikle
endike de¤ildir. Lordotik gösterim, flayet di¤er gös-
terimler orta lobda bir anormallik bulundu¤u konu-
sunda kuflku uyand›r›yorsa bu lobun hastal›klar›n›n
de¤erlendirilmesine yard›mc› olabilir. Öte yandan,
bu gibi hallerde sa¤ yan görüntü genel olarak çok
daha yararl›d›r.

Lateral dekübitus görüntü (Levha 4) kuflkulu bir
plevra effüzyonun incelenmesinde veya kavitelerde
hava-s›v› düzeyinin gösterilmesinde son derece
önemlidir. Bu görüntülemede hasta bir yan› üzerine
yatar ve ›fl›n demeti gö¤üs duvar›na te¤et yatay bir
düzlemden geçirilir. Gö¤üs duvar›n›n film üzerinde
yeterince vizüalize edilebilmesi için hastan›n yatt›¤›
taraf›n yükseltilmesi gerekir. Bu yükseltme bir bat-
taniye veya yast›kla sa¤lanabilece¤i gibi bu amaçla
özel olarak yap›lm›fl dekübitus masas› da kullan›r.
Bu yöntemle 25-50 ml kadar küçük miktarda s›v›lar
bile saptanabilir.

Gö¤üsün stereoskopik görüntülemesi mediastene
bitiflik veya akci¤er apekslerinde yer alan lezyonlar›
ve özellikle kaviteleri belirleme amac›yla yap›lan
tetkiklerde yararl› olabilir. Stereoskopide uzmanlafl-
m›fl bir hekim PA ve yan filmler yerine stereoskopik

filmleri ye¤leyebilir. Keza hekim lezyonlar› lokalize
etmek için lordotik veya oblik filmler yerine stereos-
kopik röntgenogram› tercih edebilir.

Ekspiratuar radyoloji yerel veya diffüz flekilde
hapsedilmifl havay› de¤erlendirmede ve pnömoto-
raks varl›¤›n› kan›tlamada yard›mc› olur. Lokalize
hava hapsinin bulunmas› özellikle çocuklarda en-
dobronfliyal yabanc› cismin varl›¤›n› saptamada ya-
rarl› olabilir. Ayr›ca inspiratuar filmlerin normal ol-
du¤u durumlarda bronfliyal a¤açtaki tümörü belir-
lemede yararl› olabilir. Nedeni tam aç›klanamayan
h›r›lt› varl›¤›nda inpiratuar ve ekspiratuar filmlerin
çekilmesi gerekebilir.

Eriflkin bir kiflinin ayakta duramamas› veya otu-
ramamas› halinde uygulanan supin görüntüleme be-
beklerde rutin kullan›lan görüntülemedir. Supin
röntgenogram yorumlan›rken mutlaka ak›lda tutul-
mas› zorunlu olan husus AP görünümlerde medias-
tinal yap›lar›n büyük görülece¤i ve hasta s›rt üstü
yat›nca akci¤er perfüzyonunda de¤iflikliklerin de
olaca¤›d›r.

fiiflman hastalar›n röntgenleri çekilirken ›fl›nda
bir miktar “saç›lma” meydana gelir. Bu durum pri-
mer x-›fl›n› demetinin hastaya çarpt›¤›nda farkl›
yönlere sapmas›na ba¤l›d›r. Sadece az miktarda sa-
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ç›lm›fl x-›fl›n fotonu söz konusu ise film görece net
kalmaya devam eder ve saç›lmay› telafi etmek için
bir fley gerekmez. Öte yandan iri hastalar veya afl›r›
penetre filmler için kullan›lan uzun poz sürelerinde
›fl›nda oldukça önemli miktarda saç›lma görülür.
Filme ulaflan saç›lm›fl radyasyon miktar›n› azaltmak
için film ile hasta aras›nda, bir dizi kurflun fleritten
yap›lm›fl bir ›zgara (grid) yerlefltirilir. Primer ›fl›n ›z-
garan›n paralel fleritleri aras›ndan geçerken da¤›l-
m›fl ›fl›n absorbe edilir. ‹fllem sonucunda daha net
görüntü elde edilir (Levha 5).

Da¤›lan ›fl›nlar›n filme ulaflmas›n› önlemek için
kullan›lan di¤er bir yöntem film ile hasta aras›nda 6
inç kal›nl›kta hava bofllu¤u b›rakmakt›r. Görüntü-
lerdeki büyümeyi azaltmak için X-›fl›n› tüpü ile film
aras›nda 10 ft yerine 6 ft mesafe b›rak›l›r.

Büyütücü filmler hasta-film mesafesini uzatmak
ve tüp-hasta mesafesini k›saltmakla elde edilir ve
böylece akci¤er yap›lar› büyütülmüfl olur. Ayr›nt›la-
r› korumak için çok küçük (0,3 mm) bir benek gere-
kir. Bu yöntem diffüz akci¤er hastal›klar›n›n ince-
lenmesi için kullan›l›r.

Tomografi (laminografi, kesitsel radyografi, pla-
nigrafi) hastan›n anatomisine ait ince kesitlerin ince-
lenmesine izin verir ve lezyonlar›n›n de¤erlendiril-
mesinde yararl› bir yöntemdir (Levha 6). Bu tip tet-
kikte film ve x-›fl›n› tüpü sabit bir yatak üzerinde ha-
reket ederken odak noktas›nda birkaç milimetre ka-
l›nl›¤›nda bir düzlem bulunacak ve hastan›n anato-
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misine ait di¤er ayr›nt›lar bulan›klaflacak flekilde
filmler elde edilir. Yani, tomografi ile (1) rutin akci-
¤er filminde çok kötü odaklanm›fl bir dansite daha
mükemmel görünür hale getirilebilir, (2) akci¤er no-
dülü içinde kalsifikasyonun varl›¤› veya yoklu¤u
gösterilebilir ve (3) herhangi bir pulmoner lezyon
içinde kavitenin varl›¤› veya yoklu¤u gösterilebilir.
Tomografinin bu son kullan›l›fl biçimi akci¤er tüber-
külozunun incelenmesinde özellikle önem tafl›r. Fa-
vis, klasik filmlerde kaviteyi telkin edecek hiçbir fley
bulunmayan hastalar›n yaklafl›k %10’unda tomog-
rafi ile kavitasyonun varl›¤›n› göstermifltir. Lami-
nografi (tomografi) arteriyovenöz fistülün vasküler
do¤as›n› da gösterebilir.

Floroskopi pulmoner ve kardiyak dinamiklerin
incelenmesinde yararl› olabilir. Rutin muayenede
sadece tek bir gösterimde saptanm›fl akci¤er lezyo-
nunun lokalize edilmesinde fayda sa¤lar. Fluoros-
kopi diafragma hareketi hakk›nda da bilgi verebilir.
Diafragma paralizisi ço¤u kez frenik sinir tutulumu-
na neden olan mediastinal patolojiyi iflaret eder. Di-
afragma paralizisi bulunan bir hastada fluoroskopi
yap›l›rken hastan›n hem PA hem yan gösterimlerde
incelenmesi zorunludur. Yan gösterimde ço¤u kez
sadece diafragman›n kubbesinin paradoks hareket
etti¤i görülürken arka k›sm›, normal flekilde hareket
eder. Bu uyumsuzluk gerçek bir paraliziden ziyade

lokalize bir zay›fl›¤› (k›smi eventrasyon) iflaret eder.
Diafragman›n gerçek felci fluoroskopi s›ras›nda has-
ta sakin solunum yap›yorsa atlanabilir. Hastadan
h›zl› ve k›sa olarak burnundan nefes almas› istenir
(sniff testi) ve bu flekilde daha önce fark edilmeyen
bir paralizinin varl›¤› saptanabilir.

Kalbin fluoroskopisi bazen kalb kapaklar› veya
koroner arterlerdeki kalsifikasyonlar› ortaya ç›kar-
t›r. Rutin akci¤er filminde kolayca görülmeyen peri-
kardial effüzyon da fluoroskopik olarak saptanabi-
lir. Belirlenmesi güç olan bir perikard efüzyonunun
araflt›r›lmas›nda k›sa bir sinefluoroskopik film ya-
rarl› olabilir (Ultrosonografi fluoroskopiden çok da-

ha güvenilir olup perikardial effüzyonu göstermek
için günümüzde kullan›lan en yararl› non-invaziv
yöntemdir).

Mediastinal lezyonun karakteri, özellikle hasta-
ya muayene s›ras›nda baryum sülfat içirilecek olur-
sa fluoroskopide daha iyi anlafl›labilir. Yemek boru-
su hareketli bir organd›r ve s›kl›kla mediastinal kit-
leler taraf›ndan itilir. Mediastinal kitlede pulsasyon
görülmesi fluoroskopi ile de¤erlendirilebilecek bir
di¤er tablodur. Bu durum yan›lt›c› olabilir, çok dik-
katle yorumlanmal›d›r, zira vasküler yap›ya yap›fl›k
bir kitle pulsasyonlar› iletebilir ve pulsatil bir yap›
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gibi görülebilir. Aksine, genifl aort anevrizmalar›,
özellikle p›ht› ile dolu iseler ço¤u kez oldukça zay›f
pulsasyon gösterirler.

Kuflkulan›lan mediastinal kitle pulmoner ven
veya üst vena kava ise Valsalva veya Müller manev-
ras› yap›ld›¤›nda boyu de¤iflebilir, ilk manevra ile
küçülürken ikinci manevra ile büyür.

Eskiden akci¤er fluoroskopisi rutin muayenede
tarama yöntemi olarak kullan›l›rd›. Bu yöntem art›k
s›k kullan›lmamaktad›r. Küçük akci¤er lezyonlar›
fluoroskopide kolayl›kla atlanabilir. Ayr›ca bu yön-
tem, daha sonra karfl›laflt›rmada kullan›lacak kal›c›
bir kay›t sa¤lamaz. Ek olarak, k›sa bir fluoroskopik
tetkikte hastan›n maruz kalaca¤› ›fl›n miktar› stan-
dart röntgen filminden kat kat fazlad›r. Fluoroskopi-
nin daha önce akci¤er filminde varl›¤› saptanm›fl bir
lezyonun daha ileri tetkiki veya kalp veya pulmoner
dinamikleri incelemek için saklanmas› gerekir.

Kontrastl› Tetkikler

Rutin gö¤üs röntgenleri gö¤üsteki patolojik
olaylar ve anatomik variyasyonlar için derinlemesi-
ne bir bak›fl sa¤lar. Bronfllar ve alveollerdeki hava
mükemmel bir kontrast vasatt›r. Akci¤er damarlar›-
n›n, kalbin, aort ve di¤er mediastinal yap›lar›n s›n›r-
lar›n› çizer. Ek olarak, akci¤erlerdeki patolojik olay-

lar›n bizzat kendileri karakteristik olarak akci¤er da-
marlar›n›n veya hava dolu alveollerin mutad kal›-
b›nda bozulmalar yapt›¤›ndan hastan›n akci¤er so-
runu veya bazen genel bir sistemik sorunu hakk›n-
da oldukça do¤ru bir tan› için kullan›l›r. 

Rutin akci¤er filminin büyük de¤erine karfl›n
bazen akci¤er, kalp veya mediastinal bir yap›y› tu-
tan hastal›klar hakk›nda daha fazla bilgi elde etmek
için kontrast madde kullan›lmas› uygun olur. Pozi-
tif kontrast madde yemek borusu, trakea ve bronfl-
lar, akci¤er damarlar›, aort ve mediastinal arterler,
üst vena kava ve mediastinal venler ve biraz zor ol-
sa da mediastinal lenfatiklere kolayl›kla verilebilir.
Negatif kontrast madde (hava veya di¤er gazlar)

plevra bofllu¤una, periton bofllu¤una ve mediasten
veya kalbe uygulanabilir.

Baryumlu Özofagus Grafisi: En basit kontrast
madde tetkiki baryum içirilmesi (özofageal kontrast
tetkiki) olup fluoroskopik rehberlik alt›nda en iyi fle-
kilde yap›l›r. Özofagusun s›n›rlar›n› çizen bir bar-
yum süspansiyonu yemek borusunda, bitiflik medi-
astinal kitlelerin neden oldu¤u herhangi bir yer de-
¤iflikli¤ini gösterir. Yemek borusunun bizzat kendi-
sine ait akalazi veya bir özofagus tümörü türü anor-
mallikler de kolayca tan›n›r. Mediastende, varl›¤›n-
dan kuflku duyulmam›fl metastatik lenf dü¤ümleri
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Akci¤erlerin Radyolojik 
‹ncelenmesi
(devam›)

(Devam ediyor)

X-›fl›n› tüpü ve kaset efl 
zamanl› fakat z›t yönde 
hareket ederken Bir 
düzlemin (B) yans›s› film
üzerinde ayn› konumda 
kalmaya devam eder ve 
dolay›s› ile net bir hal al›r.
Di¤er düzlemlerin (A ve C)
yans›lar› film üzerinde 
hareket eder ve dolay›s› ile
bulan›r. Tüpün konufllanmas›,
akci¤erden ard›fl›k net 
kesitlerin resimleri al›nacak
flekilde ayarlan›r

Bu kesitte lezyonun gölgesi
çok zay›ft›r (5 cm kesit)

Merkezi Genifl,
düzensiz
merkezi 

Konsantrik Benekli Total veya
hemen
hemen total

Eksantrik: olas›l›kla iyi huylu fakat kötü huylu olabilir

Hemen 
daima 
iyi huylu

Yok; iyi huylu 
veya 
kötü huylu 
olabilir

Bu kesitte gölge ay›rd edilir
haldedir (7 cm kesit)

Tomografi ile gölge içinde gösterilebilir kalsifikasyonun tipi ve derecesi

Bu kesitte gölge tekrar bulan›k
hale geçmifltir (9 cm kesit)

Tomografi
X-›fl›n› tüpünün hareketi

Kasetin hareketi



gibi yap›lar›n varl›¤› gösterilebilir. Kalb odalar›nda-
ki genifllemenin analizi de, özofagus s›n›rlar›n›n bar-
yum sülfatla çizildi¤i röntgen filmleri kullan›larak
daha iyi yap›l›r.

Bronkografi. Trakea ve büyük bronfllar medias-
ten içinde kolayl›kla görülebilirken küçük bronfllar›
de¤erlendirmek için kontrast bronkografisi gerekir
(Levha 7). Bronkografide kullan›lan kontrast madde
çeflitli flekilde verilebilir: (1) uygun yerel anesteziden
sonra kontrast madde hastan›n trakeas› içine dilinin
üzerinden damlat›l›larak ; (2) hastan›n a¤›z veya
burnundan trakeas›na yerlefltirilen kateterle r; (3)
krikotiroid membran› üzerinde aç›lan delikten tra-
kea içine yerlefltirilen kateterle ; (4) krikotiroid mem-
bran üzerinde çok say›da delik aç›larak bronfl a¤ac›-
n›n içine zerk fleklinde. Hastaya uygun pozisyon ve-
rilerek kontrast maddenin bronfllara da¤›lmas› sa¤-
lan›r. (Levha 7, 8, 9). Bazen bu ifllem s›ras›nda floros-
kopi kullan›labilir. Daha az kullan›lan di¤er bir yön-
tem aerosol halinde verilen tantal pudras›n›n trakea
ve bronfl mukozas› üzerinde birikmesidir.

Fiberoptik bronkoskopinin kullan›ma girmesin-
den sonra bronkografi, trakeobronkial a¤ac›n tümör
yönünden araflt›r›lmas›nda çok seyrek olarak kulla-
n›lmaktad›r. Bronkoskopi hekime lezyonu direkt
olarak görme ve uygun biyopsileri alma flans› vere-

rek çok daha büyük miktarda bilgi sa¤lamaktad›r.
Öte yandan, bronkoskopist çok küçük bronfllar› gö-
remedi¤inden bronfliyektazi tan›s›n› kolayca koya-
maz.. Dolay›s› ile bronkogram hemen sadece bron-
flektazileri incelemede kullan›l›r hale gelmifltir. Tra-
keobronkial a¤ac›n normal anatomisi Levha 8 ve
9’da verilmifltir.

Pulmoner Anjiyografi. Pulmoner anjiyografi
(Levha 10) kontrast maddenin ana pulmoner arter
veya dallar›na, kalp odac›klar›na veya büyük venle-
re yerlefltirilmifl bir kateterle zerk edilmesi ile yap›-
l›r. Kontrast maddenin bir veya her iki koldaki genifl
venlere direkt zerki ile de yap›labilir.

Pulmoner damarlardaki herhangi bir anomali an-
jiyografi ile incelenebilir. En s›k olarak pulmoner
tromboemboli tan›s›nda kullan›l›r. Günümüzde, ak-
ci¤er embolisinden kuflkulan›ld›¤›nda en fazla kulla-
n›lan tan› yöntemi akci¤er sintigrafisidir. Bu yöntem
ile kuflkulu sonuç al›n›rsa hastay› daha iyi de¤erlen-
dirmek için anjiyografi yap›labilir.

Pulmoner arterin hipoplazi veya agenezi, arteri-
ovenöz malformasyon, pulmoner varisler, veya anor-
mal pulmoner venöz dönüfl gibi pulmoner damar
a¤ac›n›n konjenital anomalileri de kontrast madde-
nin pulmoner damar a¤ac›na zerki ile kolayca ince-
lenebilir.
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Akci¤erlerin Radyolojik 
‹ncelenmesi
(devam›)

(Devam ediyor)

Hasta soluk al›rken
kokain veya lidokain
spreyi ile farenks ve
bronflial a¤ac›n
uyuflturulmas›

Yöntem A. Kontrast
madde d›flar› çekilen
dilin s›rt›na damlat›l›r

Yöntem B. Kontrast
madde nazal veya oral
intratrakeal kateter
yoluyla verilir

Yöntem C. Bölgesel 
lokal anesteziden sonra
krikotiroid membran›
üzerinden perkütan 
trakeal kateterizasyon

Seçici sa¤ veya sol 
bronkogram eldesi
için hasta bir veya 
öteki yan›na e¤ilir

Bronkografi: Yöntem
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Geçmiflte pulmoner anjiyografi primer akci¤er
karsinomunun rezeke edilip edilemeyece¤ini belir-
lemek için kullan›lm›fl ise de günümüzde yerini me-
diastinoskopi alm›flt›r. 

Aortografi. Seldinger yöntemi kullanarak femo-
ral arterin retrograd kateterizasyonu ile aortu opak
hale getirmek görece basit bir ifllemdir. Kontrast

maddenin venöz sisteme zerk edilmesi ve pulmoner
yataktan geçtikten sonra aortu görünür hale getir-
mesi de mümkündür. Ancak bu yöntem ile daha az
opak madde aorta geçer. Günümüzde aortografi tec-
rübeli ellerde kolayca uyguland›¤›ndan bu son yön-
temin kulan›m› çok nadir hale gelmifltir. Aort pri-
mer olarak mediastenin viseral bölümünde veya or-
tas›nda yer ald›¤›ndan bu alandaki kitlelerin de¤er-
lendirilmesinde en yararl› yöntem aortografidir.
Kitleler vasküler ise aortografi bunlar›n vasküler
do¤as›n› net bir flekilde gösterir. Dissekan, sakküler
veya füziform aort anevrizmalar›, aort veya büyük
damarlar›n anomalileri, al›fl›lmad›k k›vr›mlar veya
di¤er de¤ifliklikler aortografi ile ortaya ç›kart›labi-
lir. Bu patolojik olaylar›n her biri rutin akci¤er gra-
fisinde tan›y› zorlaflt›r›c› gölgeler oluflturabilir.

Büyük damarlar seçici olarak kateterize edilerek
incelenebilir. Koroner arterlerin seçici kateterizas-
yonu s›k uygulanan bir yöntemdir. Koroner arter
bypass ameliyat›n›n gerekip gerekmedi¤ini belirler.
Eskiden, akci¤er kanserinin tetkiki için bronflial ar-
teriografi kullan›l›rd›. Bu yöntem günümüzde en-
der olarak bu amaçla kullan›lmaktad›r.

Venografi (flebografi) de mediastinal kitlelerin
tetkiki için kullan›labilir. Üst vena kavan›n t›kan-
mas› veya yer de¤ifltirmesi mediastinal kitlenin do-
¤as›n› belirlemede yararl› bilgiler sa¤layabilir. Azi-
gos veninin kontrast opafikasyonu da tan› güçlü¤ü
yaratan mediastinal gölgelerin ayd›nlat›lmas›na
yard›mc› olabilir (bkz. Sayfa 222).
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(Devam ediyor)
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Hava ile Yap›lan Kontrast Tetkikler. Hava veya
di¤er gazlar gö¤üsün çeflitli bölümlerine kontrast
madde olarak zerk edilebilir ve de¤erli bilgiler sa¤-
layabilir. Plevra bofllu¤unda hava olmas› (tan›sal
pnömotoraks) herhangi bir plevra lezyonunu belir-
lenmesinde yararl› olabilir. Öte yandan, plevra biop-
sisi gibi yöntemler çok daha kesin ve güvenilir bilgi-
ler sa¤lad›¤›ndan bu yöntem art›k s›k kullan›lma-
maktad›r. Periton bofllu¤unda hava subfrenik apse
veya diafragma lezyonunu de¤erlendirmede yararl›
olabilir. Mediastinal kitlelerin araflt›r›lmas›nda tan›-
sal pnömomediastinum kullan›lmaktad›r. Özellikle
rutin tetkiklerle belirlenemeyen timoma tan›s›nda
yararl› olmaktad›r.

Radionüklid Taramalar

Radyoaktif materyelin alveoller veya kapillerler
içinde depolanmas›ndan sonra akci¤erin taranmas›
akci¤er fizyopatolojisinin araflt›r›lmas›nda önemli
bir klinik araçt›r (Levha 11 ve 12). Bu amac›n gerçek-
leflmesi için iki fleye gerek vard›r: (1) ilgi duyulan
alana depolanabilen ve uygun gama emisyonu ya-
pan radyoaktif bir izotop ve (2) radyoaktiviteyi kay-
dedecek bir ayg›t.

Akci¤erdeki radyoaktiviteyi kay›t için kullan›lan
mutad ayg›tlar taray›c›lar ve kameralard›r. Her iki
ayg›t radyoaktif emisyonlar› alg›layan ve kaydeden
bir sodyum iyodür kristal detektörü kullan›r. Taray›-
c›, sodyum iyodür kristalini odaklanm›fl bir kollima-
törle birlikte kullanmakta olup bu detektör akci¤er-
ler üzerinde birbirine paralel çizgiler üzerinde basa-
mak basamak hareket ettirilmekte ve her basamakta
alg›lanan radyoaktivite kaydedilmektedir. Çok daha
büyük bir kristal detektör olan gama kamerada bir
dizi paralel delik kolimatörler bulunmakta olup bu
da iri bir kristale tek bir bak›flta tüm gö¤üsü “görme”
olana¤› vermektedir. Yani, bir gama kamera, retroli-
neer taray›c› ile befl dakika alacak bir taramay› sani-
yeler içinde gerçeklefltirebilmektedir.

Pulmoner perfüzyonu veya pulmoner ventilas-
yonu göstermek için radyoizotoplar kullan›lmakta-
d›r. Pulmoner perfüzyon kal›plar›n› belirlemek için
pulmoner kapillerin çap›ndan daha büyük olan ufak
tanecikler ven içi yoldan zerk edilir. Bu tanecikler
pulmoner kapillerde yakalan›r ve bunlar›n da¤›l›m›

pulmoner kan ak›m›n› do¤ru bir flekilde temsil eder.
Bafllang›çta, insan serum albümininin makroagrega-
t›na yap›flt›r›lm›fl iyot 131 (131I) veya teknesyum 99m
kullan›lm›flt›r. Teknesyum 99m’in tercih edilmesinin
nedeni k›sa yar› ömrünün (alt› saat) afl›r› radyasyon
temas›na neden olmaks›z›n yüksek dozlarda kulla-
n›lmas›na olanak sa¤lamas›d›r. Makroagregere se-
rum albümin taneciklerinin çaplar› de¤iflkendir. Ba-
z› tanecikler akci¤er kapiller yata¤›ndan geçerek vü-
cuttaki ve özellikle karaci¤erdeki retiküloendoteli-
yal sistem taraf›ndan tutulabilir. Bu nedenle ideal
bir malzeme olarak kabul edilmez. Günümüzde, 20-
40 mikron çap›nda taneciklere sahip, biyolojik ola-

rak y›k›labilen albümin mikroküreleri perfüzyon ta-
ramalar›nda tercih edilmektedir.

Akci¤er ventilasyonunu incelemek için gaz kul-
lan›lmas› zorunludur. Günümüzde en fazla kullan›-
lan gaz Xenon 133’dür. Hasta, akci¤erdeki di¤er
gazlarla denge haline gelinceye kadar kesintisiz ola-
rak bu gaz› tekrar tekrar solur (Levha 11). Bu ifllem
s›ras›nda bir dizi gama kamera taramalar› yap›l›r ve
ventilasyonun yetersiz oldu¤u alanlar saptan›r.
Hasta daha sonra gaz› d›flar›ya solur ve gaz›n akci-
¤erin herhangi bir bölümünde kal›p kalmad›¤› ikin-
ci bir tarama ile araflt›r›l›r.
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Akci¤erlerin Radyolojik 
‹ncelenmesi
(devam›)

(Devam ediyor)

Perfüzyon sintigrafisi için radyoaktif
materiyal damar içine enjekte edilir ve 
böylece pulmoner dolafl›ma kar›fl›r

Ventilasyon sintigrafisi için hasta, solukla 
ald›¤› havaya enjekte edilen radyoaktif 
materiyali solur

Her iki yöntemde radyoaktivitenin akci¤erlerdeki
da¤›l›m› bir sintigrafi kameras› ile saptan›r

Sintigrafi 
kameras› Konsola giden

kablo

Ekranda görüntü

Ekran görüntüsünün foto¤raf›n› 
çekmek için polaroid veya 
di¤er kamera

Radyoaktif Sintigrafi Yöntemleri
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Perfüzyon
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Anormal
Perfüzyon
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Ventilasyon
sintigrafisi



Pulmoner perfüzyon ve ventilasyon taramalar›-
n›n temel klinik uygulamas› pulmoner emboli tan›-
s›d›r. Akci¤er embolisi bulunan birçok hastada akci-
¤er filmi normaldir. Normal akci¤er grafisine ra¤-
men bir veya çok say›da perfüzyon kusurunun gös-
terilmesi ve ventilasyonun normal olmas› pulmoner
emboli tan›s›n› koydurabilir. Akci¤erde herhangi bir
konsolidasyon alan›nda ventilasyon ve perfüzyon
taramas› genellikle anormal bulunur. Öte yandan,
akci¤erin geri kalan k›sm›nda ventilasyon normal
fakat perfüzyonda anormal ise bu tablo pulmoner
emboliye iflaret eder ve konsolidasyon alan›n›n ola-
s›l›kla akci¤er infarktusu oldu¤unu düflündürür.

Bir hastada kötü perfüze edilen lokalize alanlar
ve bunlara efllik eden kötü ventilasyon alanlar› var-
sa akci¤er embolisinin varl›¤›n› onaylamak son de-
rece zordur. Ventilasyon ve perfüzyonun birlikte
anormal bulunmas› akci¤er amfizemi olan hastalar-

da görülür. Bu gibi hastalarda, pulmoner emboli ta-
n›s›n› koymak için s›kl›kla pulmoner anjiyografi ge-
rekir. Ventilasyon-perfüzyon anormalliklerinin çe-
flitli kal›plar› Levha 12’de verilmifltir.

Akci¤er fonksiyonunun kötü oldu¤u bir hastada
cerrahi giriflim düflünülüyorsa bir akci¤erin veya bir
akci¤er bölgesinin radyonukleid tarama ile perfüz-
yonunun belirlenmesi yararl› olabilir. Tarama ile
cerrahinin ne ölçüde tavsiye edilebilece¤i anlafl›l›r.
Planlanan rezeksiyon alan›nda perfüzyon kötü ise
operasyonun akci¤er fonksiyonlar›nda büyük bir
düflüfle yol açmayaca¤› saptanm›fl olur.

Ayn› flekilde perfüzyon taramas›, pulmoner ar-
ter hipoplazisi, Swyer-James anomalisi veya amfi-
zem gibi tablolarda görülen türde pulmoner kan
ak›m› bozukluklar›n›n belgelenmesine yard›mc›
olabilir. Santral yerleflimli akci¤er kanseri ve tüber-
küloz gibi kronik hastal›klar› bulunan olgularda da
perfüzyon bozuklu¤u vard›r.

Radyolojik Kal›plar›n Yorumlanmas›

Bu bölümün amac› akci¤er grafisinde görülebi-
lecek tüm patolojik olaylar› ayr›nt›l› bir flekilde tar-
t›flmak de¤ildir. Burada baz› temel radyolojik kav-
ramlar ele al›nacakt›r.

Atelektazi. Atelektazi, herhangi bir nedene ba¤-
l› olarak bir akci¤er, lob veya segmentin hacmini
kaybetmesidir. Atelektaziye neden olan çeflitli me-
kanizmalardan en önemlisi majör bir bronflun tü-
mör, yabanc› cisim veya bronfl t›kac› ile kapanmas›-
d›r. Akci¤er hacim kayb›n›n di¤er bir s›k nedeni
pnömonidir. Pnömonide bronfllar aç›k olmas›na
ra¤men muhtemelen surfaktan bozuklu¤u sonu-
cunda akci¤erler kollabe olmaktad›r. 

Atelektazi veya kollaps›n çok say›da radyolojik
bulgusu vard›r. Bunlar›n en güvenilir olan› interlo-
bar fissürlerin yer de¤ifltirmesidir (Levha 13 ve 14).
Kollabe loba ait dansitede lokalize art›fl atelektazi-
nin di¤er önemli bulgusudur. ‹ndirekt bulgular ise
flunlard›r: (1) ipsilateral hemidiafragmatik yüksel-
me, (2) trakea ve di¤er mediasten yap›lar›n atelekta-
zi yönüne çekilmesi, (3) ipsilateral akci¤erin geri ka-
lan›n›n ve bazen mediastenin karfl› taraf›na uzana-
cak flekilde kontralateral akci¤erin kompensatuvar
hiperaerasyonu, (4) hilar gölgenin kollabe lob veya
segmente do¤ru yer de¤ifltirmesi, ve (5) etkilenen
tarafta toraks hacminin azalmas›. Dolayl› bulgular
sadece majör akci¤er segmentlerinin atelektazisin-
de saptanabilir. Direkt bulgulara göre daha az gü-
venilirdir. Bazen normal veya anatomik variyas-
yonlar taraf›ndan taklit edilirler.

Lobar kollapsta baz› temel gözlemler yap›labi-
lir: (1) Lobun proksimal bölümü hilusa do¤ru yö-
nelmifltir. Bunun sonucunda kollabe akci¤erin rad-
yolojik gölgesinin ucu daima hilusu iflaret eder. (2)
PA filmlerinde lobar kollaps daima mediastene
do¤rudur. (3) Yan filmde, üst lob öne do¤ru, alt lob
arkaya do¤ru kollabe olurken orta lobun hacmi si-
metrik olarak azal›r.

Primer akci¤er patolojisinin ana göstergesi ol-
mas›ndan dolay› lobar kollaps kal›b›n›n belirlenme-
si çok büyük önem tafl›r. Özellikle kollaps›n hemen
hemen tam olmas› halinde kollabe lobu saptamak
güç olabilir. Felson taraf›ndan kullan›lan “siluet ifla-
reti” kollabe lobun saptanmas›nda çok önemlidir.
Siluet iflareti, atelektazi d›fl› nedene ba¤l› konsoli-
dasyonu belirlemede de yararl› olabilir. Bu iflaret,

kalb, aort, diafragma veya mediastene bitiflik veya
bunlar›n kenar›n›n önünde yer alan bir segment ve-
ya lobun konsolidasyonunun röntgen filminde ora-
daki kenar› silece¤i düflüncesine dayan›r. S›kl›kla
kalb kenar›n›n silinmesi veya diafragman›n bula-
n›klaflmas› gözlemciyi atelektazinin varl›¤›ndan
kuflkulanmaya yönlendiren ilk ipucudur.

Alveoler ve ‹ntersitisyel Hastal›klar›n Karfl›lafl-
t›r›lmas›. Akci¤er patolojisi akci¤er alveollerinde
veya akci¤erlerin intersitisyel mesafelerinde veya
her ikisinde ortaya ç›kan dansitelerle belirlenir. Al-
veolar akci¤er hastal›klar ile interstisyel akci¤er
hastal›klar›n› ay›rd etmek yaral› olabilir. Baz› du-
rumlarda ayr›m›n yap›lmas› çok zordur. Bazen hiç
yap›lamaz. Alveolar veya intersitisyel akci¤er has-
tal›klar›nda baz› özel radyolojik bulgular araflt›r›c›-
lar› yönlendirebilir (Levha 16).

Alveoler hastal›klar›n radyolojik bulgular› flun-
lard›r: (1) birleflerek genifl homojen gölgeler olufltu-
ran dansiteler saptan›r; (2) s›kl›kla hava bronkogra-
m›n›n bulunmas› (çevre alveollerdeki s›v›ya ba¤l›
olarak bronfl a¤ac›ndaki hava görülür; normalde
bronfllardaki hava ile çevre alveollerdeki hava ara-
s›nda kontrast olmay›fl›ndan ötürü bronfl havas› gö-
rülemez; (3) konsolidasyona u¤ram›fl lokalize alan-
lar›n s›n›rlar› düzensizdir; (4) lezyonlar statik de¤il-
dir, h›zl› de¤iflim gösterir.

Karakteristik olarak, alveoler hastal›klar akut
seyirlidir. Lobar veya segmental da¤›l›m (pnömoni)
gibi lokalize görünümlere neden olurlar. Bazen “ke-
lebek” veya “yarasa kanad›” (akci¤er ödemi) gibi
görünümler ortaya ç›kabilir. 

‹ntersitisyel hastal›k akut yerine kronikleflme
e¤ilimindedir. Çeflitli radyolojik özellikleri: (1) in-
tersitisyel de¤ifliklikler birbirlerinden keskin s›n›r-
larla ayr›lm›flt›r. S›n›rlar› düzensiz de¤ildir ; (2) lez-
yonlar lokalize olma yerine daha büyük olas›l›kla
diffüzdür; (3) lezyonlar birleflmezler; (4) nodüler,
retiküler ve lineer gibi tipik kal›plar görülür.

Lokalize Alveoler Hastal›k. Lokalize alveoler
infiltrasyonlar›n en s›k rastlanan nedeni pnömoni-
dir. Pnömoni tek veya çok say›da segmenti, bir lobu
veya bazen her iki akci¤erin hemen tamam›n› tuta-
bilir. Tüberküloz veya mantar hastal›¤› gibi di¤er
çeflitli inflamatuar lezyonlar lokalize alveoler kal›p
halinde bulunur. Primer akci¤er kanserleri de al-
veolar hücreli karsinom da oldu¤u gibi bu flekilde
bulunabilir.

Hastal›¤›n lokalize oldu¤u akci¤er segmentinin
belirlenmesi çok önemlidir. Bronfl anatomisinin bi-
linmesi hekimin akci¤er subsegmentleri belirleme-
sine izin verir. Levha 15’de PA filmde, farkl› seg-
mentlerdeki konsolidasyonlar›n görüntüleri sunul-
mufltur. Lezyonun bulundu¤u segmetin belirlen-
mesi önemli olabilir. Örne¤in minimal tüberküloz
hemen daima üst loblar›n apikal ve arka segmentle-
rini ve alt lobun üst segmentini tutar. Aksine, pri-
mer akci¤er kanseri üst lobun ön segmentinde daha
s›k görülür.

Akci¤er Nodülü (Bozuk Para Lezyonu). S›n›rla-
r› tam belirlenemeyen lokalize dansiteler (alveoler
hastal›k) genellikle inflamatuar kökenlidir. Öte yan-
dan s›n›r› net bir flekilde belirlenen akci¤er nodülü
(bozuk para lezyonu) daha büyük bir olas›l›kla ve
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Oblik 
(major) fissür

Yatay (minör) fissürler

PA ve yan filmler endobronfliyal bir karsinomaya sekonder olarak sa¤ üst lop atelektazisi
ve kollaps›n› göstermektedir. Filmde hilar adenopati ile sa¤ 8.arka kostada bir metastaz da
görülmektedir

Aspergilluslar›n güve deli¤i fleklinde miçelleri ile meydana gelmifl bronfliyal obstrüksiyonlu
allerjik aspergilloza sekonder sa¤ orta lob atelektazisi ve kollaps›n› gösteren PA ve yan filmler

Ast›ml› bir hastada bronfliyal t›kaca sekonder olarak meydana gelmifl sa¤ alt lob atelektazisi
ve kollaps›n› gösteren PA ve yan filmler. PA filmde, sa¤ alt lob kollaps› primer olarak kalp
gölgesinin arkas›nda olup kalbe ait gölge üzerinde görülmektedir. Yan filmde, major fissürün
arkaya do¤ru yer de¤ifltirmesi ve sa¤ hemidiyafragman›n arka k›sm›na ait keskin kenar›n 
bulan›klaflmas› görülmektedir. Her iki de¤ifliklik sa¤ alt lobda konsolidasyon ve volüm kayb›n›
iflaret eder

Hilus

PA görüntü

Sa¤ üst lobun kollabe olmas›

Sa¤ orta lobun kollabe olmas›

Sa¤ alt lobun kollabe olmas›

Yan görüntü

PA görüntü Yan görüntü

PA görüntü Yan görüntü

Lobar Kollaps Kal›plar›; Sa¤ Akci¤er (Lubert ve Krause’ye göre)



özellikle hasta 35 yafl›n üzerinde ise neoplazm ola-

bilir (bkz. Sayfa 168). Çok say›da benign hastal›k, s›-

n›rlar› net flekilde belirlenmifl soliter akci¤er nodülü

halinde görülebilir. Bu hastal›klar aras›nda tüberkü-

loza ait granulom, histoplazmoz ve di¤er mantar

hastal›klar›, akci¤er hamartomu, bronkojenik kist,

arteriovenöz malformasyonlar (bkz. Netter Koleksi-

yonu, Cilt 5, Sayfa 134 ve 135), akci¤er sekestrasyo-

nu, bronfliyal adenom ve nekrobiyotik nodül yer al-
maktad›r.

Kavite veya kalsifikasyonun bulunup bulunma-
d›¤›n› belirlemek için soliter akci¤er nodülünün in-
celenmesinde laminografi yararl› olabilir. Merkezi
veya konsantrik (so¤an kabu¤u gibi iç içe) kalsifi-
kasyon benign bir hastal›¤› kuvvetle telkin eder ve
genellikle granülomu iflaret eder. Çok say›da, nokta-
lar fleklinde kalsifikasyon benign olay›n di¤er bir
göstergesidir. S›kl›kla hamartomu düflündürür. Ek-
santrik kalsifikasyon, malign hastal›klarda da görül-
dü¤ünden tan› de¤eri tafl›maz.

Akci¤er nodülünde kavitenin varl›¤› ender ola-
rak alttaki hastal›¤› kesin flekilde tan›maya yard›m
eder. Kavite oluflumuna enfeksiyonlar veya tümör-
ler neden olabilir.

Akci¤erdeki bir nodül uzun bir zaman dilimi
içinde herhangi bir de¤ifliklik göstermiyorsa bu du-
rum o lezyonun benign oldu¤unu kuvvetle telkin
eder. 

Daha önceki röntgen grafilerinin incelenmesi ile
lezyonun de¤iflmedi¤i saptan›rsa eksploratif torako-
tomi olas›l›¤› ortadan kalkar. Öte yandan, vurgulan-

mas› önem tafl›yan bir husus yafll› bir hastada yavafl
geliflen nodüllerde malignite olas›l›¤›n›n fazla olma-
s›d›r. Malign nodüller y›llar süren bir dönem içinde
oldukça yavafl flekilde geliflebilirler.

Diffüz Alveoler Hastal›k. Alveoler hastal›klar
karakteristik olarak akut ve lokalize olma e¤ilimin-
dedir. Bazen diffüz ve bilateral olabilir. Bu durumda
s›kl›kla kronik seyir görülür. Diffüz alveoler hasta-
l›klarda hafif nodüler görünüm saptanabilir ancak
kural olarak nodüllerin s›n›rlar› keskin de¤ildir
(Levha 16). Baz› araflt›r›c›lar bu nodüllerin pulmo-
ner asinusu temsil etti¤ine inanmaktad›rlar. Akut
oldu¤u takdirde diffüz alveoler kal›p genellikle ak-
ci¤er ödemini gösterir.Olay kardiyak veya nonkar-
diyak nedenlere ba¤l›d›r. Kronik oldu¤u takdirde,
benzer radyolojik kal›pta olan pulmoner alveolar
proteinoz, alveoler hücreli karsinomu, “alveoler”
sarkoidoz, lenfoma, metastatik karsinom (özellikle
memeden köken alan), eozinofilik akci¤er hastal›¤›,
deskuamatif interstisyel pnömoni ve çeflitli vaskülit
formlar› gibi tan›lar› düflündürmesi gerekir.
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(Devam ediyor)

Oblik (major) fissür Hilus

Bronkojenik karsinoma sekonder sol üst lob atelektazisi ve kollaps›n› gösteren PA ve yan
filmler. Atelektatik akci¤erle iliflkisi nedeniyle aort topuzu ve sol kalp kenar›n›n kayb›na
(silüet iflareti) dikkat ediniz

Endobronfliyal tümöre sekonder sol alt lob atelektazisi ve kollaps›n› gösteren PA ve yan
filmler. Her iki akci¤er alanlar›na saç›lm›fl haldeki di¤er nodüler lezyonlar ek metastazlar›
temsil etmektedir

PA görüntü

PA görüntü

Sol üst lob kollaps› 

Sol alt lob kollaps›

Yan görüntü

Yan görüntü

Lobar Kollaps Kal›plar›; Sol Akci¤er (Lubert ve Krause’ye göre)



Diffüz ‹ntersitisyel Hastal›k. ‹ntersitisyel akci-
¤erin hastal›¤›n›n birçok nedeni vard›r. Bunlar:

1. Pnömokonyoz, özellikle silikoz ve asbestoz
2. Enfeksiyon 

a. Viral pnömoni
b. Miliyer tüberküloz

3. Metastatik tümör
a. Nodüler kal›p
b. “Lenfanjitik yay›l›m” kal›b›

4. Sarkoidoz
5. Kollajen hastal›¤›, özellikle skleroderma ve ro-

matoid hastal›k
6. ‹ntersitisyel akci¤er ödemi
7. Afl›r› duyarl›l›k pnömonisi
8. ‹diyopatik akci¤er fibrozu
9. Eozinofilik granülom

‹ntersitisyel akci¤er hastal›¤› genel olarak kronik
seyirli ve diffüzdür. Nodüler, retiküler ve lineer ol-
mak üzere üç radyolojiik kal›b› vard›r (Levha 16).
Nodüller genellikle küçüktür bazen büyük kitleler
fleklinde olabilir. S›n›rlar› çok keskindir. Nodüllerin
tipik olarak bulundu¤u intersitisyel kal›plar: pnö-
mokonyoz -özellikle silikoz-, metastatik tümör, mili-
yer tüberküloz ve sarkoidozdur.

Lineer dansiteler akut interstisyel hastal›klarda
daha s›k görülür.‹ntersitisyel akci¤er ödemi için ka-
rakteristiktir. Bariz intersitisyel kal›p viral veya plö-
ropnömoniye benzer organizmalar›n (PPLO) yapt›¤›

enfeksiyona sekonder pnömonilerde de görülebilir.
Tümörlerin al›fl›lmad›k türde bir metastaz› olan len-
fajitik yay›l›m da belirgin lineer bir kal›p gösterir.
Kerley çizgileri lineer görünümle karakterize inters-
tisyel akci¤er hastal›klar›nda dikkat çeken bir bul-
gudur. 

Retiküler veya retikülonodüler kal›p, sarkoidoz,
asbestoz ve kollajen hastal›¤›nda (özellikle sklero-
derma ve romatoid artrit) görülür. Bu kal›p ayr›ca,
çeflitli tipte kronik intersitisyel akci¤er hastal›klar›-
n›n son evresinde de saptanabilir ve “son-evre akci-
¤er hastal›¤› kal›b›” olarak bilinmektedir. Bu grupta
belirtilmesi gereken di¤er bir hastal›k idiopatik pul-
moner fibrozdur (Hamman-Rich sendromu).

Hava Da¤›l›m› Bozukluklar›. Akci¤erde hava
da¤›l›m›n›n bozuldu¤u radyolojik olarak saptanabi-
lir. Bu bozukluk genellikle ileri akci¤er hastal›¤›
olanlarda görülmektedir. Ast›ml› hastalarda, akci-
¤er filmi, hasta status astmatikusta olmad›¤› sürece
genellikle normaldir.Ancak nöbet s›ras›nda akci¤er
alanlar›n›n afl›r› havaland›¤› saptanabilir. ‹lerlemifl
akci¤er amfizemi (bkz. Sayfa 150) akci¤er hiperinf-
lasyonu, büllöz de¤ifliklikler ve akci¤er damarlar›n-
da lokalize tahribat›n varl›¤›na bak›larak tan›nabilir.
Fluoroskopi, inspiratuvar ve ekspiratuvar filmler
amfizemin erkenden saptanmas›n› sa¤layabilir. An-
cak akci¤er fonksiyon testleri daha güvenilir sonuç
verdi¤inden amfizemin erken tan›s› akci¤er filmine
dayan›larak konulmamal›d›r.

Kronik bronflitte, ast›mda oldu¤u gibi, akci¤er
filmi genel olarak normaldir. Öte yandan, hastada
belirgin vasküler bulgular saptanabilir ve hasta bir
ölçüde hiperinflasyon gösterebilir.

Pulmoner Kan Ak›m›n›n Yeniden Da¤›l›m›. Pul-
moner arter ve venler akci¤er grafisinde kolayca ta-
n›nabilir ve dikkatli bir gözlemci pulmoner kan ak›-
m›n›n yerel veya genel yeniden da¤›l›m›n› kolayca
saptayabilir.

Pulmoner damar yata¤› son derece düflük bir di-
rence sahip olup direncin yerel olarak artmas› halin-
de içeri¤inin kolayca yeniden da¤›l›ma u¤ramas›n›
sa¤lar.

Postürün ak›m›n da¤›l›m› üzerine belirgin bir et-
kisi vard›r. Ayakta dururken pulmoner damarlar te-
peye göre tabanda daha genifl görünümdedir. Nede-
ni yerçekiminin etkisidir. Postürdeki de¤ifliklik da-
¤›l›m› net bir flekilde etkiler ve s›rt üstü yatarken
ak›m tepelerden tabanlara kadar benzerlik gösterir.
Bu nedenle pulmoner damarlar de¤erlendirilirken
film çekimi s›ras›nda hastan›n pozisyonunun bilin-
mesi büyük önem tafl›r.

Alveol bas›nc›n›n tüm akci¤erde genellikle sabit
olmas›na karfl›n bronfllar›n yabanc› cisim veya as-
t›mda oldu¤u gibi müköz t›kaç taraf›ndan t›kanma-
s›na ba¤l› olarak bölgesel de¤ifliklikler görülebilir.
Bu ise kan ak›m›n›n bas›nc›n artt›¤› lokalize alanlar-
dan farkl› bölgelere da¤›lmas›na neden olur. Benzer
de¤ifliklikler akci¤er amfizeminde de görülür. Bu
hastal›kta görülen yeniden da¤›l›m pulmoner da-
mar yata¤›n›n patolojik olay taraf›ndan tahrip edil-
mesine ba¤l›d›r.

Pulmoner emboli akci¤er grafisinde t›kanm›fl bir
pulmoner arterin distalinde oligemik segmentin bu-
lunmas› olarak görülebilir. Ancak bu belirti büyük
damarlar›n t›kanmas› d›fl›nda ender olarak saptan›r.

Pulmoner damarlar› do¤rudan etkileyen hasta-
l›klar kan ak›m›n›n yeniden da¤›l›m›na ve bu flekil-
de tan›nabilir radyolojik kal›plar›n ortaya ç›kmas›na
neden olacakt›r. Primer pulmoner hipertansiyonun-

da periferik damarlar küçük ve merkezi damarlar
oldukça genifl görülür bu durum karakteristik “bu-
danm›fl a¤aç” görünümüne neden olur. Amfizemde,
kapiller yata¤›n yerel tahribat› pulmoner kan ak›-
m›nda ilginç ve önceden kestirilemeyen radyolojik
görünümlere yol açar.

Pulmoner kan ak›m›n›n yeniden da¤›l›ma u¤ra-
mas›n›n en s›k bilinen nedeni kalp hastal›¤›d›r. Mit-
ral darl›k bunun klasik örne¤idir. Erken evrede üst
lob damarlar›n›n belirginleflti¤i ve alt lob damarlar›-
n›n küçüldü¤ü görülür. Öte yandan, sol atrium ba-
s›nc›n› artt›ran herhangi bir kalb sorunu kan ak›m›n-
da tabandan tepeye do¤ru benzer bir yeniden da¤›-
l›ma neden olabilir (sefalizasyon). Bu olay kuflkusuz
sol kalp yetmezli¤inde görülür. ‹lginç olarak, bu da-
¤›l›m akut yetmezlik yerine kronik kalp yetmezli¤i
bulunan olgularda çok daha kolay fark edilir. Akci-
¤er perfüzyonunun sefalizasyonu hastada kalb has-
tal›¤›n›n bulundu¤una dair bir ipucu oluflturabilir
bu durumda hekim kan ak›m›ndaki yeniden da¤›l›-
m› aç›klamak için kalb gölgesini dikkatle incelemeli-
dir.

Plevra Hastal›¤›

Gö¤üs duvar› ince bir mezotelial hücre tabakas›
(parietal plevra) ile kapl›d›r. Akci¤erler ve fissürler
de ayn› flekilde kaplanm›flt›r (visseral plevra). Parie-
tal ve visseral plevra aras›nda potansiyel bir boflluk
bulunur ve çeflitli hastal›klar bu bölgeyi etkileyebi-
lir. Bu etkilenme sonucunda plevrada s›v›, lokalize
veya yayg›n plevra kal›nlaflmas› veya plevral nodül-
leri ortaya ç›kar.

Plevra s›v›s› röntgen filminde homojen bir opa-
site fleklinde görülür ve plevra bofllu¤u ile iliflkili bir
konumdad›r. Az miktardaki s›v›n›n saptanmas› güç
olabilir. Yan filmde arka kostofrenik sulkusun dik-
katle incelenmesi ço¤u kez 25-50 ml kadar s›v› oldu-
¤unda minimal küntleflme gösterir. Dekübitus filmi
serbest s›v›n›n varl›¤›n› destekler (Levha 4).

Daha büyük effüzyonlar›n varl›¤›nda PA film-
lerde yan kostofrenik sulkus da küntleflir. S›v› bazen
plevra mesafesinde loküler halde bulunur ve bunu
lokalize plevra kal›nlaflmas›ndan ay›rd etmek güç-
tür. H›zla lokülasyon gösteren bir efüzyon plevra-
n›n inflamatuar hastal›¤›n› kuvvetle telkin eder zira
bu durum proteinden zengin effüzyonlarda (eksü-
dalarda) görülen bir durumdur.

Plevran›n lokalize veya yayg›n fibrozu çeflitli
tablolarda görülebilir. Lokalize plevra e kal›nlaflma-
s› akci¤er apekslerinde s›k görülür. Bu durum s›k-
l›kla hekimi tüberkülozdan kuflkulanmaya yöneltir.
Apikal plevra kal›nlaflmalar› genellikle aç›klanama-
yan bir fenomen olup yafllanma ile ilgili olabilir.
Kostofrenik sulkusun küntleflmesi daha önce geçiril-
mifl plevral efüzyonlara ba¤l› olabilir. Bir kostofre-
nik sulkusta PA grafide yanda küntleflme oldu¤u
halde yan filmde arkada küntleflme yok ise serbest
plevra s›v› bulunmas› olanaks›zd›r ve bunun yerine
küntleflme muhtemelen eski plevral kal›nlaflmay›
temsil etmektedir.

Lokalize plevral de¤ifliklik nodül görünümü al-
d›¤›nda, mezoteliyoma veya metastatik malign ha-
diseyi telkin eder.

Tek tarafl› efüzyonlar›n s›k rastlanan nedenleri
tüberküloz, pnömoni, akci¤er infarktusu, metastatik
tümör, primer plevra tümörü, lenfoma, gö¤üs trav-
mas› ve subfrenik apse veya pankreatit gibi kar›n içi
olaylard›r. Çift tarafl› plevra s›v›s›n›n en s›k rastla-
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nan nedeni konjestif kalp yetmezli¤idir. Di¤er s›k
rastlan›lan nedenler aras›nda kollajen damar hasta-
l›klar›, özellikle lupus eritematozus ve romatoid ar-
trit, metastatik tümörler ve genellikle karaci¤er veya
böbrek hastal›klar›na sekonder hipoproteinemik
tablolar bulunur. Her iki plevra mesafesinde s›v› bi-
rikmesine neden olabilen bu olaylardan herhangi bi-
risi tek yanl› efüzyona da neden olabildi¤i için ay›r-
c› tan›da bu hususun ak›lda tutulmas› gerekir.

Radyolojik olarak saptanm›fl plevral effüzyo-
nun özelliklerini belirlemek için torasentez ve plev-
ra biyopsisi yap›lmas› son derece önemlidir.

Bir hemitoraksta yayg›n plevra kal›nlaflmas›
mutad olarak daha önce geçirilmifl tüberküloz, am-
piyem veya hemotoraksa sekonderdir. Çift tarafl›
plevra kal›nlaflmas›, özellikle olaya plevrada kalsifi-
kasyon da efllik ediyorsa hekimi asbestozdan kuflku-
lanmaya yönlendirmelidir (bkz. Sayfa 211). Asbes-
toz bazen mezotelyoma olmaks›z›n nodüler plevra
kal›nlaflmas› ile birlikte bulunabilir.

Diafragma ve Gö¤üs Duvar› Anormallikleri

Diafragmatik konturda de¤ifliklikler olmas› s›k
rastlan›lan bir durumdur. Her yar›m diafragma ge-
nelde düz bir kubbe fleklinde yap› olmas›na karfl›n
lokalize kabar›kl›klara s›k rastlan›r ve bunlar mutad
olarak o bölümdeki kas›n zay›fl›¤›na ba¤l›d›r (k›smi
eventrasyon). Fluoroskopik olarak bu tür lokalize
segmentte s›kl›kla paradoksal hareket görülebilir ve

bu alan her durumda kendisini kuflatan normal kas
dokusuna göre daha az hareket eder.

Normal diafragmadaki çok say›da delik geniflle-
yerek ve kar›n içi organlar›n›n gö¤üs bofllu¤una her-
niasyonuna neden olur. Morgagni’nin çift foramina-
s› önde ve medialde uzan›r. Buralarda bazen herni-
ler görülür. Herniler sola göre sa¤da daha s›kt›r. Ço-
¤u kez, merkezi olarak yerleflik özofageal hiatus
üzerinden herniasyon geliflir. Burada herniasyona
u¤rayan organ midedir. Bazen kal›n ve ince ba¤›r-
sak ta herniasyona u¤rayabilir. Arkada ve hafifçe
yanlarda Bochdalek’in çift foraminas› bulunur. Ye-

nido¤anlarda görülen masif konjenital herniler (s›k
görülmeseler de) genellikle Bochdalek’in genifl deli-
¤inden herniasyon gösterir ve mutad olarak sol ta-
raftad›r (bkz. Sayfa 110). Diafragmatik herniye ek
olarak akci¤er grafisinde diafragma tümörü kitle gö-
rüntüsü verebilir.

Toraks kafesinin anormallikleri kural olarak
kosta harabiyeti ve kitlenin akci¤er içine do¤ru uza-
n›m göstermesi gibi görünümlere neden olur. Anor-
malliklerin ço¤u tümör metastazlar›na ba¤l›d›r. Ay-
r›ca kostalar›n primer tümörleri veya yumuflak do-

101SOLUNUM S‹STEM‹

BÖLÜM III — LEVHA 15

Akci¤erlerin Radyolojik 
‹ncelenmesi
(devam›)

(Devam ediyor)

Sa¤ akci¤er

Üst lob

Orta lob

Alt lob Alt lob

Apikal 
segment

Yan segment 

Üst segment Orta bazal segment

Ön bazal 
segment

Yan bazal
segment 

Arka bazal
segment

Anteromedial bazal
segment

Arka bazal 
segment

Üst
segment

Yan bazal
segment

Medial segment 

Üst lingular 
segment

Alt lingular
segment

Arka 
segment

Ön 
segment

Ön 
segment

Apikal-arka 
segment 

Üst lob

Sol akci¤er
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ku sarkomlar› da bu duruma yol açar. Bu lezyonlar
varl›klar›n› hemen daima kosta harabiyeti veya
erozyonu ile gösterir. Gö¤üs duvar›nda akci¤er içi-
ne uzan›m göstermeleri akci¤er grafisinde düzgün
s›n›rl› ve sivri kenarl› bir gölge oluflmas›na neden
olur. Bu görünümün muhtemelen iki rutin filmin sa-
dece birisinde saptanabilir. Bu karakteristik konfi-
gürasyon Felson’un “ekstraplevral belirtisi” olarak
bilinir. Birçok plevral lezyon bu görünümü taklit et-
ti¤i için kenik harabiyeti ekstraplevral bir kitlenin
belirlenmesinde anahtar de¤eri tafl›r.

Gö¤üs duvar› röntgenlerinde beliren dansiteler
lipomlara ait olabilir. Ya¤ yast›klar› da, kosta tutlu-
mu yapmaks›z›n dansitelere neden olabilir.

Mediasten Anormallikleri

Mediastinal yap›lar gö¤üs filmlerinde dolayl›
olarak görünür zira trakea hariç bunlar›n tümü su
dansitesine sahiptir ve birbirlerinden kolayca ay›rd

edilemezler. Dolayl› görüntüleme bunlar› kuflatan
akci¤erdeki hava taraf›ndan sa¤lan›r. Bu yap›lar›n
anatomi ve patolojileri, kendilerini kuflatan akci¤er-
ler üzerinde b›rakt›klar› izlere dayal› olarak belirle-
nebilir (bkz. Sayfa 172).

Yemek borusuna baryum verilmesi özofagus ve

buna bitiflik mediasten yap›lar› hakk›nda ek bilgi

sa¤lar. Arterografi veya venografi gibi daha invaziv

yöntemler daha fazla bilgi sa¤layabilir.

Anatomi kitaplar›nda mediasten üst ve alt bölü-

me, alt bölüm ise ön, orta ve arka alt bölümlere ay-

r›lmaktad›r. Radyolojik de¤erlendirmelerde anato-

mik bölümlerden hafif bir sapma ile bölümler daha

bütün olarak ele al›nabilir.

Ön bölüm önde sternum, arkada kalb, aort ve in-

nominat damarlar taraf›ndan s›n›rlan›r. Orta bölüm-

de kalb, büyük damarlar, trakea ve dallar›, yemek

borusu ve inen aort bulunur. Bu tablo özofagus ve

inen aorta ait bölümlerin arka mediastende yer ald›-

¤› anatomik s›n›fland›rmadan hafifçe farkl›d›r.

Radyolojik olarak orta mediastinal bölümün ar-

ka s›n›r› ön spinal ligamenttir. Bu olflumun önünde

yer alan genifl bölge orta veya visseral bölüm olarak

adland›r›lmaktad›r.Dolay›s› ile arka bölüm sadece

omurlar ve paravertebral sulkuslar› içerir. Ay›r›m

için bu temel kullan›larak mediasten içinde radyolo-

jik olarak saptanan lezyonlar kolayl›kla kategorize

edilebilir. Ön bölümde bulunan kitleler herhangi bir

nedene ba¤l› olarak büyümüfl lenf dü¤ümleri, subs-

ternal guatr, timus ve timik tümörler, ve teratoid tü-

mörler olabilir. Tiroide ait kitleler hemen daima ön

mediastende yukarda yer al›r ve trakea yer de¤iflti-

rir. Timoma ve teratoid tümörler olgular›n ço¤unda

aort yay› arkas›nda uzan›r ve her biri, çok iyi bir de-

markasyona sahip tek bir kitle halindedir. Lenf dü-

¤ümü büyümesi gdiffüzdür. Nodüler veya salk›m

fleklinde olabilir.Lenf dü¤ümü büyümesine yol açan

birçok hastal›k vard›r. En önemlileri ; metastatik tü-

mörler, lenfoma, sarkoidoz, primer tüberküloz ve

di¤er inflamatuar hastal›klard›r.

Mediastenin orta bölümünde iç organlar bulu-

nur.Bunlardan köken alan lezyonlar orta bölümde

saptan›r. Orta mediastende lenf dü¤ümü büyümesi

de bulunabilir ve diffüz geniflleme fleklinde bulgu

verir. Olaya ço¤u kez bir veya her iki hilar gölgede

geniflleme de efllik eder. Aort veya büyük damarla-

r›n anomalileri veya anevrizmalar› ile özofagus ve

trakeobronkial a¤ac›n duplikasyon kistleri bu bölge-

de lokalize dansiteler fleklinde bulunabilir. Özofa-

gusun kendisi uzun bir tübüler gölge halinde görü-

lebilir, tümör veya divertikülleri lokalize mediasti-

nal kitleler fleklinde saptan›r. Orta mediastende pe-

rikardial kist veya tümörler de görülür.

Arka bölümde en s›k görülen kitleler nörojenik tü-

mörlerdir. Ayr›ca omurgan›n tümörleri veya enfek-

siyonlar› da bazen ayn› bölgede yer alabilir.
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(Devam ediyor)

A. Nodüler diffüz kal›p (diffüz alveolar hücreli karsinom) B. Perihiler bölgelerde daha belirgin asiner gölgeler,
“kelebek” görünümü (akci¤er ödemi)

Akci¤er Hastal›klar›n›n Radyolojisi: Alveolar Kal›plar
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C. Lineer kal›p: Shanks ve Kerley’nin A, B ve C
çizgilerini göstermektedir (interstisyel pnömoni)

D. Nodüler kal›p (sarkoidoz)

E. Retiküler kal›p (asbestoz) F. Retikülokistik kal›p (skleroderma)

Akci¤er Hastal›klar›n›n Radyolojisi: ‹nterstisyel Kal›plar



Bilgisayarl› Tomografi

Bilgisayarl› tomografi yeni ve önemli bir radyo-
lojik araçt›r. Bu yöntemde, kurflun kalem dizisi veya
yelpaze fleklinde aç›lan x-›fl›n› demeti hastadan geçi-
rilir ve geçen her demet film üzerine tesbit edilme-
den bir kristal detertör taraf›ndan saptan›r. Ayg›t
hastan›n çevresinde daire fleklinde döndürülürken
ifllem yinelenir ve bir bilgisayar vücudun x-›fl›n› de-
meti ile incelenen her küçük alan›n› buray› aflan ›fl›n
miktar›na göre yeniden kurgular. Bu tür yüzbinler-
ce ölçüm yap›l›r. Sonuçta elde edilen bilgi bir dizi ra-
kam halinde verilebilece¤i gibi röntgen filmine çok
benzeyen bir görüntü halinde (CT görüntüleme)
tekrar kurgulanabilir (Levha 18).

Bilgisayarl› tomografinin büyük avantaj› x-›fl›n›
yo¤unlu¤unda %1-2 düzeyindeki bir de¤iflmeyi
saptayabilmesidir. Standart yöntemler %5 dansite
fark›n› alg›layabilir. Böylece klasik radyolojik yön-
temlerle görülemeyen yumuflak dokudaki hafif de-
¤ifliklikler bilgisayarl› tomografi ile kolayl›kla göste-
rilebilir. Dansite farkl›l›klar› hastaya damar içi yol-
dan kontrast madde verilerek artt›r›labilir.

Bilgisayarl› tomografinin ilk ve en güvenilir uy-
gulamas› nöroradyolojide olmufltur. Bu yöntem be-
yin, ventriküller ve subaraknoid mesafelerin tümüy-
le invaziv olmayan yoldan görüntülenmesine ola-
nak sa¤lam›flt›r. Bilgisayarl› tomografide daha sonra
kaydedilen geliflmeler yöntemin vücudun di¤er böl-
geleri ve özellikle kar›n için de son derece yararl› ol-
du¤unu göstermifltir. 

Toraksta, bilgisayarl› tomografinin etkisi biraz
daha az olmufltur.u kadar büyük olmam›flt›r. En
önemli neden rutin akci¤er grafisinin, hava kontras-
t›n›n varl›¤› nedeni ile gö¤üs içi yap›lar›n› iyi bir fle-
kilde görüntülemesidir. Bu flekilde akci¤erde yer
alan patolojik olaylar kolayl›kla saptanabilir ve kalb,
mediasten, plevra ve gö¤üs duvar›na ait patolojik
olaylar, hava içeren akci¤er üzerinde b›rakt›klar› iz-
lerle tan›nabilir.Buna ra¤men CT görüntüleme to-
raks patolojilerinin incelenmesinde en duyarl› yön-
temlerden birisi olarak kabul edilmektedir.

Pulmoner Nodüller. Bilgisayarl› tomografi pul-
moner nodüllerin de¤erlendirilmesinde standart ak-
ci¤er filmi veya tomografiden çok daha verimlidir.
Malignitesi olan hastalarda metastazlar›n varl›¤›n›
veya metastatik hastal›¤›n boyutunu belirlemede
yararl› oldu¤u onaylanm›flt›r. Bilgisayarl› tomografi
ile nodülün patolojik özellikleri belirlenemez. Bilgi-
sayarl› tomografi, klasik yöntemlerle görülmeyecek
olan çok say›da küçük ve olas›l›kla masum granü-
lomlar› ortaya ç›karmaktad›r. Ancak bunlar›n me-
tastatik tümörlerden ay›rd edilmesi mümkün de¤il-
dir.

Mediastinal Kitleler. Bilgisayarl› tomografinin
mediastinal kitlenin büyüklü¤ünü saptamada ve ba-
zen özelliklerini belirlemede yararl› oldu¤u kan›t-
lanm›flt›r. Bu yöntem özellikle mediastendeki genifl-
lemelerde ya¤ dokusunun lenfadenopatilerden
ay›rd edilmesinde yararl› olmaktad›r. Bilgisayarl›
tomografi ile akci¤er grafisinde pozitif bulgu verme-
yen mediasten kitleler saptanabilir. Bu yöntem, pri-
mer akci¤er kanseri bulunan bir hastada mediasti-
nal lenfadenopatinin veya miyastenia gravisli hasta-
da timoman›n araflt›r›lmas›nda yararl›d›r.

Akci¤er Kanseri. Bilgisayarl› tomografi akci¤er
karsinomas›n›n büyüklü¤ü ve mediasten veya gö-
¤üs duvar›na uzan›m›n›n saptanmas›nda yararl›d›r.
Daha önce de¤inildi¤i gibi, standart akci¤er grafi-
sinde görülmeyen mediastinal lenfadenopatinin
saptanmas› önemlidir. CT taraman›n buradaki de-
¤eri s›n›rl›d›r. Çünki negatif bir sonuç lenf dü¤üm-
lerindeki büyüme olas›l›¤›n› berteraf ettirmedi¤in-
den akci¤er kanserinin evrelendirilmesinde medias-
tinoskopiye duyulan gereksinim ortadan kalkma-
m›flt›r.

Plevra Lezyonlar›. CT tarama küçük plevral ef-
füzyonlar›n ve nodüllerin saptanmas›nda son dere-
ce duyarl›d›r. Asbeste maruz kalm›fl hastalarda

plevra plaklar›n›n veya metastatik lezyonlar›n de-
¤erlendirilmesinde yararl›d›r.

Gö¤üs Duvar› Lezyonlar›. Bilgisayarl› tomografi
gö¤üs duvar›ndan köken alan (örne¤in yumuflak do-
ku sarkomu) lezyonlar›n büyüklü¤ünün gösterilme-
sinde ve di¤er malign hastal›klara ba¤l› gö¤üs duvar›
invazyonlar›n›n belirlenmesinde oldukça yararl› bir
yöntemdir. Klasik filmde fark edilmeyen kemik hara-
biyeti ço¤u kez CT tarama ile ortaya ç›kart›labilir.

Damar Lezyonlar›. Tarama süresi befl saniyenin
alt›nda olan yeni gelifltirilmifl h›zl› taray›c›lar ile aort
ve dallar›n› veya pulmoner damarlar› tutan vasküler
lezyonlar› görüntülemek mümkün olmufltur. Bu yön-
tem aort anevrizmas› ve merkezi damar yap›lar›nda-
ki anormallikleri belirlemede özellikle yararl›d›r.

Diffüz Akci¤er Hastal›¤›. ‹ncelenen yap›lar›n
dansitesini ölçmek için CT görüntüleme yerine ra-
kamsal de¤erler incelenebilir. Bu yöntemin subradi-
ografik diffüz akci¤er hastal›¤›n›n varl›¤›n› belirle-
mede potansiyel bir üstünlü¤ü bulunmaktad›r. Öte
yandan, nefes al›p vermenin dansitede yapt›¤› farkl›-
l›klar, hastan›n pozisyonunun pulmoner kan ak›m›n-
da yapt›¤› de¤ifliklikler ve bizzat akci¤erin kendisine
ait di¤er de¤iflkenlik sorunlar› nedeniyle bu yöntem
günümüzde henüz güvenilir hale gelmemifltir. 
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Akci¤erlerin Radyolojik 
‹ncelenmesi
(devam›)

A. Timoma. Az miktarda kalsifikasyon
içeren mediastinal kitle (M) üst mediastenin
sa¤ taraf›nda asendan aortun (A) önünde 
uzan›yor. Hava içeren trakea asendan aortun
arkas› ve solunda uzanmaktad›r

B. Akci¤er ve kemi¤e invazyon gösteren 
gö¤üs duvar› sarkomu. Sol arka hemitoraksta
kostalar› tahrip eden ve kosta kafesinin arkas›nda
gö¤üs duvar›n›n yumuflak dokular› içine uzanan
büyük bir kitle ve bunun sonucunda gö¤üs
duvar›n›n sa¤a göre belirgin bir flekilde
genifllemesi

C. Mediastene invazyon gösteren akci¤er
kanseri. Sol akci¤erde, aort yay› (AA) 
alan›nda mediastene invazyon gösteren genifl
bir kitle (M) vard›r. Aort yay›, arkada uzanan
desendan aortun bafllang›ç k›sm› dahil tüm
uzunlu¤unca görülmektedir

D. Plevra plaklar› ile birlikte asbestoz.
Sa¤ hemitoraksta, sa¤ hemidiyafragmaya (içi
bofl ok) lokalize kalsifikasyon ve arka kostafrenik
sulkusun parietal plevras›nda kalsifiye olmufl
plevral plaklar (içi dolu oklar). Görüntüleme kar›n
içi organlar›na ait bölümleri de göstermektedir.

Karaci¤er Gastrointestinal 
kanal›nda 
kontrast 
madde

Böbrek Dalak

Toraks Patolojilerinin Tan›s›nda Bilgisayarl› Tomografi (CT Taramas›)
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