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Dispne Patofizyolojisi

Prof. Dr. Gulderen Sahin
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi, Fizyoloji Anabilim Dal, istanbul

Soluk alip verme normalde fizyolojik olarak fark edilmeyen bilincsiz bir olaydir.
Ancak solunum bozuldugunda néral olaylarla meydana gelen bilincli farkindaliga
neden olur. Agir egzersiz disinda nefes alip verme eyleminin, kisi tarafindan fark
edilir hale gelmesine, kisinin solunumunu zorlukla, sikinti ile strdirdGginin
bilincine varmasina ve bunu hisseden kisi tarafindan tanimlanmasina “dispne ya da
solunum guicligu” denilmektedir (1,2).

Dispne kelimesi, Dys: zor- aci veren, Pneumea: soluk anlamina gelir. Amerikan
Toraks Dernegi (ATS) nin son raporunda dispne “hos olmayan veya konforsuz soluk
alma hissi ve cesitli yogunlukta duyularin olusturdugu kisisel solunum rahatsizhgi
deneyimi” seklinde subjektif bir duygu olarak tanimlanmuistir (1,2).

Bu subjektif semptom icin “solunumun zorlu ve rahatsiz edici olmasi”, “solunum
sikintisinin farkina varilmasi”, “soluksuz kalma veya hava acligi hissedilmesi”,
“soluk alip vermenin rahatsiz edici sekilde hissedilmesi” gibi cesitli tanimlar
yapilmistir. Cesitli fizyolojik, psikolojik, sosyal ve cevresel faktorlerden
kaynaklanabilen dispne, sekonder fizyolojik ve davranissal yanitlara yol acabilen bir
belirti olmayip bir semptomdur. Kisilerin aktivitesinin sinirlanmasina, sosyal
izolasyona ve hayat kalitesinin bozulmasinayol acar (1,2,3).

Dispne cesitli kardiyo-pulmoner ve nérolojik hastaliklara eslik eden cok yaygin bir
semptomdur. Astim, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), amfizem,
interstisyel akciger hastaligi, pulmoner 6dem, pulmoner embolizm ve pulmoner
enfeksiyonlar gibi pulmoner hastaliklarda, konjestif kalp yetmezligi ve akut
miyokard infarkttst gibi kardiyak hastaliklarda ve amiyotrofik lateral skleroz,
miyastenya gravis, Guillan-Barre Sendromu, multiple skleroz ve parkinson hastaligi
gibi nérolojik hastaliklarda gézlenir. Akut ve kronik olabilir. 24-48 saat 6nce ortaya
cikan dispne akut olarak adlandirilir. Oldukca siktir ve kétl tolere edilebilir (3,4,5).
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Dispne ayni zamanda, agir egzersiz, yUksek irtifada soluk tutmadan sonra,
anksiyete veya panige neden olan stresli durumlarda, obez, kondisyonsuz kisilerde,
gunlak aktiviteleri kisith yasam tarzina sahip saglikli bireylerde ve yaslilarda siklikla
olusur. Yaslanma sUrecinde, g6gUs duvarinin sertliginde artma, solunum kas
geriminde ve akciger elastikiyetinde azalma nedeniyle 60 yasin altindaki saghkh
eriskinlerde dispne prevalansi % 10-18 iken, 65 yas Gzerinde % 30 dan fazladir (5, 6)

Dispne Mekanizmasi

Dispne hissinin solunum sistemiyle iliskili duysal liflerin aktivasyonundan
kaynaklandigi dustntlmektedir. Dispne algisi komplekstir. Cesitli afferent ve
efferent sinyallerin integrasyonu ve etkili islemler tarafindan renklendirilir. Duysal
bilgi, sirasiyla solunumla iliskili sinyallerin ve kognitif davranissal etkilerin bu
duyular sekillendirdigi ytuksek beyin merkezlerine aktarilir. Dispne tek bir algi
olmayip, tek bir noral ileti yoluyla tanimlanamayan cesitli mekanizmalara bagh
olarak gelisebilen karmasik bir algidir (7,8). Hava achg, is/efor, ve g6gus sikisikhgi
iceren 3 farkli solunum rahatsizhigi algisi vardir.

Dispnenin algilanmasinda, solunum isinin artmasi, algilanan solunum eforu sonucu
motor ciktl ve goguUs ve akcigerin hareketleri sonucu ortaya cikan afferent input
arasindaki uyumsuzluk, solunum rezervindeki degisiklikler gibi cok farkh faktér rol
oynar. Nitekim hastalarin dispnenin siddetine gére tanimlayici ifadeleri,
mekanizmalarlailgili bilgileri de vermektedir.

1. Goguste sikisma; bronkokonstriksiyon ve irritan hava yolu reseptorlerinin
stimulasyonuile,

2. Hava achgi; kemoreseptérlerden gelen inputun arttigi kronik akciger hastaliklar
ve C-liflerinin stimule olmasiile,

3. Artmis solunum isi/eforu; dinamik hiperinflasyon ve obezite ile iliskilidir.
Nefes darliginin algilanmasinda kisinin karakteri, yasadigi kiltirel ortam etkili
olabilmektedir.

Bu farkl mekanizmalar bir nérofizyolojik modele dayanarak tartisilabilir. Reseptér,
afferent uyari, santral sinir sisteminde integrasyon, islem, efferent uyari ve faaliyet
olarak dispne (9). Dispne mekanizmasini anlamak icin 6ncelikle solunum
dizenlenmesiniiceren homeostatik sistemler kavraniimalidir.
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Solunum Diizenlenmesi: Solunum kontrol sistemi vicudun metabolik
gereksinimlerini karsilamak icin fonksiyon gosterir. Respiratuar motor aktivite
medulladaki néron kimelerinden yayilmaktadir. Efferent respiratuar desarijlar,
gogus duvarini genisleten, akcigerleri sisiren ve ventilasyon saglayan solunum
kaslarini aktive eder. Sonucta, solunum ile birlikte kandaki ve viicut dokularindaki
oksijen(02) ve karbon dioksit(CO2) dengeleri ve hidrojen iyon konsantrasyonu (pH)
ayarlanir (1, 10).

Solunum Merkezleri: Ritmik solunum beyin sapindan kaynaklanir. Bu bélgede (¢
alanyer alir. Ponsta yer alan pnémotaksik merkez veya pontin solunum grubu (PRG),
medullada yer alan dorsal solunum grubu (DRG) ve ventral solunum grubu (VRG)
noéronlardir (10,11)
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Sekil 1: Solunum néronlarinin lokalizasyonlari (A), aralarindaki baglanti ve etkilesimin semasi (B).
PRG; pontin repiratuar grup, NTS; nukleus traktus solitaryus, DRG; dorsal respiratuar grup, VRG;
ventral respiratuar grup, ins.; inspiratuar, Eksp.; ekspiratuar, Bétz K.; bdtzinger kompleksi, Pre
Botz. pre botzinger kompleksi, diiz cizgi; eksitator, kesikli cizgi; inhibitor (12)

PRG noronlar, akciger hacmiyle ilgili vagal reflekslerden afferent impulslar alirlar.
Bu noronlar inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda aktif olup solunum frekansini
module ederler. DRG ndronlar inspirasyondan sorumludurlar. VRG néronlar,
nUkleus ambiguus'un kranial motor néronlarini icerir ve rostral, kaudal ve orta
bolgeler olarak ayrilirlar. Rostral bélge, ekspiratuar aktivite ile ilgili néronlar iceren
Botzinger kompleksidir. Pre-Botzinger bolge Botzinger kompleksinin altinda yer
alir ve pace maker 6zelligine sahip hucreler icerir. VRG néronlar, hem inspirasyon
hem ekspirasyondan sorumludur.
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Ritmik Solunum: Ritmik solunum Pre- Bétzinger kompleksi'nde bulunan pacemaker
hicrelerin bir bélima tarafindan baslatilir. inspirasyon, DRG ve VRG néronlarin
inspirasyon boyunca atesleme hizinda rampa benzeri sabit bir artisin olusmasiyla ve
inspirasyon kaslarinin kasiimasiyla aktif olarak gerceklesir. Ekspirasyonun baslayabilmesi
icin VRG ve DRG inspiratuar ndronlarin aktiviteleri, akciger gerim reseptorlerinden ve
pons'tan gelen impulslarla sona erdirilir. Opneik solunumda ekspirasyon pasif olarak
olusur.

Solunum néronlarinin spontan aktivitesi, ponstaki néronlar, santral ve periferik
kemoreseptorler, akciger reseptorleri, hava yolu reseptorleri, kas ve eklem reseptorleri,
metaboreseptdrler, agri ve i1si reseptorlerinden gelen impulslarla degisiklige ugratilir. Bu
afferent sistemlerden cikan uyarilar, 6ncelikle beyin sapinda yer alan ve solunum aginda
anahtar rolt oynayan nukleus traktus solitaryus (nTS) un aktivitesini artirir. nTS
néronlarinin uyariimasi DRG ve VRG inspiratuar néronlarin aktivitelerini arttirarak
inspirasyona neden olurken, VRG ekspiratuar néronlari inhibe ederler. Frenik sinir
aktivasyonu sonucu diyafragma kasilarak inspirasyon baslar. Ayrica, VRG inspiratuar
ndéronlardan cikan impulslar diger inspiratuar kaslarin kasilmasini saglar.
nTS néronlarindan gelen impulslarla aktive olan B&tzinger kompleksi, DRG ve VRG
inspiratuar noéronlari inhibe ederek inspirasyonu sonlandirirken, VRG ekspiratuar
néronlariuyarir ve ekspirasyon kaslarinin kasiimasinisaglar.

Ayrica PRG noronlardan DRG inspirasyon néronlarina inhibitér impulslar gelerek
ekspirasyona yardimci olur. Béylece DRG ve VRG néronlarin aktiviteleri ile inspirasyonun
derinligi artirilirken, PRG néronlarin ve Botzinger kompleksinin aktivitesi ile inspirasyon
suresi, dolayisiyla solunum frekansi ayarlanir.

Yiksek beyin merkezleri de solunum merkezlerinin aktivitesini etkiler. Ozellikle
emosyonel ve agrili uyaranlar serebral korteks, limbik sistem ve hipotalamus gibi Ust
beyin merkezlerini etkileyerek solunum merkezlerinde inhibitor ve eksitator etkilere yol
acar. Ayni zamanda duysal afferent yollar daha yuksek beyin merkezlerine ulasarak
solunum aktivitesini etkiler. Duysal sistemlerdeki uyariimanin buyuklaganan degisikligi
ve bu degisimin santral néronal bilgi olusumunu etkiledigi durumlarda, solunumun
bilincli farkindahgi olusur (10,11,12).

Solunumla ilgili organlarin mekanik durumu ve vicuttaki kimyasal ortam nedeniyle
uyarilan cesitli reseptorlerin impulslari 6nce beyin sapi solunum merkezlerine ve daha
sonra ylUksek beyin merkezlerineiletilerek dispne algilanmasi olusur (7,8,9).

Dispne olusumuna katkida bulunan Gc ana komponentvardir:

1- Cesitli periferik reseptorlerin uyarilmasiyla artan duysal afferent bilgi

2- Santral noéral uyari ile olusan efferent sinyaller

3- Santral bilgi islemi ile santral alginin degismesi
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Dispne Patofizyolojinde Rol Oynayan Reseptorler

Kemoreseptorler: Vicut dokularinin normal fonksiyonlarini devam ettirebilmeleri icin
kanda O2 ve CO2 konsantrasyonlari belirli bir oranda tutulmalidir. Oksijen parsiyel basinci
(PO2) degisiklikleri periferik kemoreseptorler ile, karbondioksit parsiyel basinci (PCO2)
degisiklikleri ise hem periferik hem santral kemoreseptorler tarafindan algilanir.
Periferik ve santral kemoreseptorlerin aktivasyonu, kimyasal bozulmayi duzeltmek ve
homeostasisi devam ettirmek icin vantilasyonda artisa neden olarak, kan gazlarindaki
degisimi ve dolayisiyla heomeostasisi duzeltmeye calisir (1,5,7,8).

Oksijen Kemoduyarhgi: Oz kemoduyarhgi esas olarak karotid cisimciklerdeki tip |
glomus hucrelerinin uyarilmasi ile periferik olarak meydana gelir (5,13). Hipoksi K*
kanallarini inhibe ederek, glomus hiicre depolarizasyonuna, voltaj kapili Ca+2 kanal
aktivasyonuna yol acarak Ca+2 girisine ve noérotransmiter sekresyonuna yol acarak
afferent sinir aktivasyonuna neden olur. Hipoksiyle K* kanallarinin inhibisyonu; hem
iceren K* kanalina yakin proteinden O2 ayrilmasi, mitokondride NADPH-oksidazin
inhibisyonu veya tanimlanmayan bir yol Uzerinden intraselltler siklik adenozin
monofosfatta yukselme ile meydana gelebilir. PO2, 100 mm Hg nin altina dUstigtnde
karotid cisimler uyarilarak olusan afferent bilgi karotid sinUs siniri ve birlestigi
glossolaringeal sinir ile nTS ye gonderilir. O2 kemoduyarhidi esasta periferik olarak
meydana gelirse de, deney hayvani modellerinde O2 kemoduyarliginin santral
komponentinin Pres-Bétzinger kompleksi, ventrolateral medulla, hipotalamusta
bulundugu bildirilmistir. Karotid cisimcigi rezeksiyonu yapilan insanlarda ise hipoksik
ventilatuar cevabin olmadigi bu nedenle santral O2 kemoduyarliginin cok az oldugu
gOsterilmistir (5).

Karbondioksit Kemoduyarhgi: CO2 kemoduyarliginin Gcte ikisi santral olarak, tcte biri
karotid cisimcigi aktivasyonu ile periferik olarak meydana gelir. Beyin sapi
cekirdeklerinde yer alan néronlar santral kemoreseptér 6zelligine sahiptir. insanda da
periferik CO2 kemoduyarlhigi vardir ve hipoksi bu duyarliligi arttirir(5,14). Santral
kemoduyar nukleuslar; meduller rafe, nTS, lokus serolus (LC), retrotrapezoid nukleus,
hipotalamus ve cerebellar fastigial nukleuslardan olusur. Rafe, nTS ve LC da yer alan
kemoreseptorler, dispne duyumunun potansiyel mediatorleri olarak kabul edilir. Yapilan
bir calismada, rafe ve medulladaki, serotonin, bes hidroksi tiriptamin (5-HT) néronlarinin
PCO2/pH daki degisimlerle uyarildiklarini, P maddesi ve tirotropin salgilatici hormon
(TRH) un salinimina neden olarak solunum ritmini olusturucu premotor ve motor
noéronlari uyardiklarini ve PCO2 nin homeostatik seviyesini saglamak icin ventilasyonu
artirdigi gosterilmistir (15).

Son yillarda 5-HT néronlarinin santral CO2 kemoreseptorleri oldugu hipotezi ortaya
koyulmus olup, santral kemoduyarligin bir cok beyin sapi nukleusunun yaygin bir
fonksiyonu oldugu belirtilmistir (5,16).
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Dispne Patofizyolojisinde Kemoreseptorlerin Rolii

Santral ve periferik kemoreseptérler tarafindan algilanan ve olusan uyarilar,
solunumsal motor aktivitede bir artisa neden olarak arteriyel kan pH, PCOz2, ve PO2
deki degisimler diizenlenir. Bilindigi gibi yliksek COz li veya dustik Oz li gaz karisimi
solundugu zaman siddetli dispne meydana gelir (6,7,8). Bu yanitin blytk oranda
kimyasal olarak indiklenmis respiratuar motor aktivitenin bir sonucu oldugu ileri
strultrse de kemoreseptorlerden kaynaklanan uyarilarla dispnenin direk olarak
uyarildigini gésteren kanitlar da mevcuttur (1,5).

Hiperkapni: Rafe, LC ve nTS de yer aldigi kabul edilen santral kemoreseptérlerin
uyarilmasina neden olarak &zellikle dispne duyusunun olusmasina aracilik ettikleri
ileri surtlmistar (5,7,8,17). Servikal spinal kord kesisine sahip, ventilator bagimli
kuadriplejik hastalarda ve néromuskuler blokan ajanlar ile paralize edilen normal
bireylerde PCO2 artisina bagli olarak hava acligi meydana gelmistir (1,8,17).

Saglikli pasif olarak ventile eden kisilerde yapilan bir calismada, artan PCOz2 nin
degil artan solunumsal efferent aktivasyona bagli solunumsal afferent
aktivasyonun artmasinin dispneye neden oldugu ileri sirtlmustar. Bu hava acligi
“nefes durtist” ve “solunum ihtiyaci” gibi terimlerle karakterize edilir. Ayrica CO2
deki degisikliklerin solunumsal efor degisikliklerinden bagimsiz dispne meydana
getirebildigini gosteren bulgular vardir (7).

Diger taraftan, santral kemoreseptér fonksiyonu olmayan ve dolayisiyla CO2
ventilatuar yanit eksikligi olan konjenital santral hipovantilasyon sendromlu
hastalarin, CO2 rebridingi sirasinda veya uzun soluk tutmalarinda soluksuzluk
hissetmedikleri ileri siraImustur (8). Diger bir muhtemel kaynak asid sensetif iyon
kanallari iceren bronkopulmoner vagal C-lifleri olabilir (18). Hayvanlarda CO:2
inhalasyonunda vagal C-lif afferentlerinin uyarilmasi muhtemelen dispne icin bir
sinyal olusturur (18).

Akut hiperkapni ve asidoza bagli durumlarda dispne belirgin olurken, kronik
hiperkapnik olgularda metabolik kompansasyon nedeniyle ventilatuar cevap
sinirlanir (1).

Ote yandan, pH degisikliklerine verilen yanitlar, diabetik ketoasidoz ve renal
yetmezlikteki dispneyi aciklayabilir.

Hipoksi: Ventilatuar gereksinimin arttigi egzersiz yaparken ve yuksek irtifaya
cikmada, hipoksik solunum hastalarinda gelistiginde ve hiperkapni ile birlikte
oldugunda periferik kemoreseptérlerin uyarilmasi sonucu respiratuar motor
aktiviteyi artirarak dispneyi tetikler (1,5). Bazi akciger hastalarina verilen destek
oksijen uygulamalarinin, hic bir vantilasyon degisikligi yaratmadan dispneyi
rahatlatmasi hipoksinin dispneyi tetikleyici bir etkisi olabilecegini destekler.
Nitekim hipoksik sartlarda egzersiz yapan denekler oda havasinda ayni aktiviteyi
yapandan daha ciddi dispne olustururken, % 100 Oz solumalarinda vantilasyondaki
azalmayla orantili olmadan dispnenin azaldigi gértlmustir (5,8). Ayni sonuclar
KOAH'li hastalarda cesitli hipoksi derecelerinde egzersiz yapanlarda da elde
edilmistir. Bu calismalar hipoksinin solunumsal afferent aktivitede herhangi bir
artisdan bagimsiz olarak da dispne meydana getirdigini gosterir (6,8).
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Ayrica saglkli bireylerde, kalp ve solunum sistemi hastalarinda efor sirasinda
vantilasyon seviyelerindeki artisa paralel olarak dispnenin yogunlugu da artar.
Nedeni solunumsal motor cikis artisi ve bununla birlikte efor hissinde artmadir (19).
Ayrica, pulmoner vaskuler hastaliklar ve akciger parankim hastaliklarinda 6lu
bosluk artisini kompanse edebilmek icin yine vantilasyon artar. Kalp ve solunum
sistemi hastaliklarinda ayni zamanda hipoksiye bagli kondisyonsuzluk gozlenir. Bu
da eforun erken dénemlerinde iskelet kaslari tarafindan Uretilen laktik asidoza yol
acarak solunumsal uyarilmayi artirir ve efor dispnesine neden olur. Solunum kaslari
ve periferik kaslarin fonksiyonlari ileri yasda, beslenme yetersizligi ve hipoksemi
kosullarinda bozulur. Bu nedenle dispne ve bacak yorgunlugu meydana gelerek
egzersiz kapasitesinde azalmaya yol acar (20). Bu durum normal yaslanma ve
kardiyorespiratuar hastaliklardaki fonksiyonel bozukluklarda anahtar rol oynar.

Vagal Reseptorler

Yukari havayollarinda 6zellikle larinks ve fasiyal mekanoreseptérler solunum
algisini modifiye edebilir. Yapilan gézlemlerde bazi hastalar ya bir fan veya acik cam
onlne oturarak hava almaya calisirlar. Yetiskinde soguk havanin ytze gelmesi ile
soguk ve akim reseptorlerinin uyarilmasi dispnenin sonlanmasindan sorumlu
olabilir (7,21). Soguk reseptoérlerinin bazisi vagus siniriyle inerve olur ve isidaki
degisiklikleri algilayarak yukari hava yolunda akim degismesini monitorize eder.
Ayrica soguk reseptorlerine ilave olarak, larinkste yer alan, akim reseptorleri de
dispne ve diger duyulara aracilik edebilir (23).

Akciger Reseptorleri

Akcigerde bulunan yavas adapte olan akciger gerim reseptorleri (SAR), hizli adapte
olan akciger gerim reseptorleri (RAR) ve pulmoner ve bronsiyal C-lif reseptorleri
solunum dizenlenmesinde 6nemli rol oynarlar. Akciger ve havayolu reseptérlerinin
uyarilmasi ile olusan vagal afferent uyarilar, solunumsal aktiviteyi dizenlemek
Uzere nTS'ye ve buradan 6n beyin bolgelerine gider (7,11, 23, 24).

SAR: Terminal bronsiollerin asagisinda blyuk havayollarinin diiz kasinda bulunur ve
vagustaki miyelinli afferent liflerle inerve olur. CO2, volatil anestetikler ve
furosemid SAR aktivitesini etkiler. CO2 inhalasyonu 4-amino piridin-sensitif K*
kanallari Uizerinden SAR lara direkt etkiyle onlarin aktivitesini inhibe eder. Opneik
seviyede akcigerlerin genislemesi SAR aktivitesini artirarak solunumu inhibe eder
(7, 24).

RAR: Respiratuar bronsiollerin asagisinda trakeada hava yolu epitel hucreleri
arasinda bulunurlar. Bu reseptorler akcigerlerin deflasyon ve inflasyonunu devam
ettirmek icin hizli olarak adapte olurlar. RAR lar akciger hacminin 6pneik seviye
Gstiinde artmasi (hiperinflasyon) ve akciger deflasyonu gibi mekanik uyarilar ve
kimyasal irritan uyarilarla (amonyak, eter, buhar, sigara dumani) inflamatuar ve
immunolojik mediatorler ve havayollari ve akciger patolojik degisimleri ile aktive
edilir. Bu nedenle irritan reseptorler olarak da adlandirilan RAR lar havayolu
kalibresini ve ventilatuar patterni module eder (7,11, 23, 24).

Pulmoner ve Bronsiyal C- lifleri: Kapillerlere yakin alveolar duvarlarda bulunur ve
miyelinsiz liflerle inerve edilir (7,24). Pulmoner reseptoérler alveolar kapillerlere
yakin lokalize olduklarinda ve kapiller disinda artmis interstisyel siviyla
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uyarildiklarindan juksta pulmoner kapiller reseptorler veya kisaca J reseptorleri
olarakta bilinir. Bronsial C-lif reseptoérleri daha asagida havayolu mukozasinda
inerve edilen yerde lokalize olur ve sol atriyuma veya direkt olarak bronsiyal artere
enjekte edilen maddelerle uyarilir. Pulmoner C-lif sonlanmalari bradikinin,
histamin, serotonin ve prostaglandinler gibi otokoidlere nispi olarak duyarli iken,
bronsiyal C-lifleri intrinsik kimyasallarin gerek bronsiyal artere enjeksiyonunda
gerekse aerosol olarak verilmesinde uyarilirlar (8,11,23). Buna karsi C- lif
reseptorlerinin ikisi de volatil anaestetiklere ayni sekilde duyardir (17,22). Pulmoner
ve bronsial C-liflerinin uyarilmasi da hizli basik solunum meydana getirir.

Dispne Patofizyolojisinde Akciger Reseptorlerinin Rolii

SAR: Fizyolojik olarak aktive olduklarinda, santral solunum aktivitesini inhibe
ederek dispneyi duzeltirler. Diger taraftan soluk tutmayi takiben kan gazlan
duzelmeden torasik hareketlerle gézlenen acil dispneden kurtulma bu goérusle
uyumludur.

Son zamanlarda SAR aktivitesini artiran inhale furosemidin soluk tutma,
hiperkapni ve yuk artisi ile solunum uyarildiginda dispneyi azalttigi, egzersizde
saglikli insanlarda soluk-tutma zamaninda artmaya ve KOAH'li hastalarda dispne
siddetinde iyilesmeye neden oldugu goésterilmistir. Bu iyilesmenin kismen
hastalarda uygulanan bronkodilatator tedaviye bagl oldugu aciktir (6,22). Bununla
beraber vagal blokaj veya cerrahi kesim uygulanmasinin, egzersizde ve istirahatte
insanlarda olusan dispne Uzerindeki etkileri celiskilidir (6,22).

RAR: Solunum merkezlerinin, vantilasyon seviyesinin ve akcigerlerde olusan
gerimin farkinda olmasini saglar ki bu da butin dispne duyarliginin esas kismi
olabilir (8). Pnémotoraks insanda dispne icin kuvvetli bir uyarandir. Hayvan
calismalarinda pnémotoraksin 6zellikle RAR lari stimiile ettigi bu nedenle RAR larin
dispneye katkida bulunabilecedi gosterilmistir (7). Sitrik asit inhalasyonu RAR aktive
ederek oksurugu kétulestirebilirken, dispne duygusu olusturmaz (24). inhale
frusemide sadece SAR larin duyarligini artirmaz, ayni zamanda RAR lari
duyarsizlastirir. Boylece, inhale frusemid ile dispnenin énlenmesi kismen RAR larin
azalmis aktivitesiyle ilgili olabilir (7,8).

RAR larin uyarilmasi astma dispnesini artirabilir. Solunum isi, hiperinflasyon ve
havayollari direncindeki degisikliklere bagli akut bronkonstriksiyonlu hastada
dispne artirilirken, dispne siddeti eksternal direnc yiklerden daha buyuktir ve
rahatsizligin kalitesi farklidir. Eksternal ytke karsi solunum, artmis solunum cabasi
veya ise yol acar, akut bronkospazm, g6gus sikisikligi veya kasilmasi duyumu ile
iliskilidir (6,21). Akcigerlerin genislemesi solunum duysal yollarina aferent sinyaller
gonderen akciger gerim reseptorlerini uyarir. Benzer sekilde, diiz kas tonusundaki
degisiklik bronsiyal mukozanin dokunma uyarisi ve bronslara hizli hava akimiyla
uyarilan bronsial duvarlar icinde irritan reseptoérler vardir. Solunumsal motor cikis
hiperkapniyle arttigi zaman bu cikan aktivitedeki artma kismen dispneye sebep
olabilir (6,22). Havayolu capinin daraldigi ve havayolu direncinin arttigi astim ve
KOAH gibi havayolu hastaliklarinda ya da akciger elastansinin arttigi interstisyel
pnémoni ve pulmoner fibrozis gibi akciger parankim hastaliklarinda belirli bir
ventilasyon saglayabilmek icin gerekli santral respiratuar motor cikti
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gereksinimi artar. Solunum empedansi arttiginda, vantilasyon icin gerekli santral
respiratuar motor cikis sinyallerinin de artmasi gerekir.

Olusan vantilasyon seviyesiyle harcanan solunum eforu orani bozuldugunda dispne
gerceklesir (1,6). Obstriktif akciger hastalarinda gézlenen blizUk dudak
solunumuna bagli dispnede rahatlama solunum paterninde olusan azalmis
solunum frekansi, solunuma katilan kaslarin paterninde degisiklik, uzamis
ekspirasyon suresi ve daha genis tidal volimler seklinde olusan degisikliklere
baghdir.

Ayrica lidokain inhalasyonu bronkokonstriksiyon dispnesini énler ve RAR
stimulasyonunun solunum sikintisina katkida bulundugu hipotezini destekler. RAR
aktivasyonu akut pulmoner emboli dispnesinde de rol oynayabilir (17). Atelektazi
gibi, RAR lar aktive eden durumlar, solunumu uyarir ve vagal stimtlasyon yolu ile
dispneye katkida bulunur. Vagotomi veya vagal blokaji takiben dispne hafiflemesi
bu goérusile uyumludur (22).

GOgus duvarindan afferent bilgisi eksik olan quadriplejik hastalardaki gézlemlerde
vaguslarin dispneyi rahatlatmada rolt oldugu, CO2 le meydana gelen dispneyi
azalttigr ve bunu kan gazlar degisimi olmadan soluk hacmini artirarak yaptigi
saptanmistir. inhale lokal anestetik, restriktif akciger hastaligi olan hastalarda
egzersizde dispneyi azaltmadigi, ayrica akciger transplantasyonu yapilanlarin
'vagal afferentlerin eksik kabul edildigi' saglikh kisilere goére egzersizde dispneyi
daha fazla algiladiklari ve CO2 le meydana gelen dispnede soluk hacmi
artmasindan rahatlama olustugu gosterilmistir (25).

Miyelinsiz C Lifleri: Bircok yildir dispnenin muhtemel kaynadi olarak ileri stralur
(8,23). Pulmoner konjesyon pulmoner C-lifleri icin kuvvetli uyaricidir (7), Diger
taraftan egzersizin ilave uyarisi haric insanda kuvvetli dispne nedeni degildir. Dustk
doz iv. kapsaisin ile C-liflerinin uyarilmasi, insanda g6éguste aci duyumuna neden
olur, fakat bu dispneik duyum degildir (7,8). Pulmoner C lif uyarani olan Lobelin iv,
larinks ve goguste kisa sureli zararli duyuma neden olur. Bu duyumlar normal
kontrol kisilerde dispneik duyumdan farklidir ve bilateral akciger transplantli
hastalarda da algilanabilir (25). Bu bulgular dispneik duyumun pulmoner C lif
afferentlerinin direkt uyariimasiyla olusturulmadiginiileristrer.

Miyelinsiz C-liflerinin mekanik bukulmeyle alveolar sivi birikiminde aktive oldugu
ve direkt olarak koétl solunumsal duyuya neden oldugu, ayrica ileri safhada KOAH
ve interstisyel akciger hastaligi olan kisilerde gelisen sekonder pulmoner arteriyel
hipertansiyonun egzersizde daha fazla artirilmasinda etken oldugu gosterilmistir
(22,26). Akciger parankimini tutan hastaliklarda siklikla gézlenen sik ve ylzeysel
solunumun sebebi olan akciger vagal C liflerinin uyarilmasi dispneye neden olur.
Pulmoner vagal C liflerinin agir egzersiz, pulmoner konjesyon, pulmoner 6dem ve
tekrarlayan pulmoner emboli kaynakli dispnede rol oynadigi ileri sirtlmektedir
(8,26).

Kapsaisinin, C-lifleri Gzerindeki eksprese olan (TRPV1) transient reseptér potansiyel
vaniloid tip 1 reseptérlerini uyardidi bilinir (18). intravenéz kapsaisin
enjeksiyonundan sonra, yanma hissetme duyumu rapor edilirken, soluksuzluk
hissedildigi rapor edilmemistir(8). inhale kapsaisin &kstrik olusturur (24), fakat
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herhangi dispnejenik etkiye sahip oldugu bildirilmemistir. Selektif 5-HT3 reseptor
agonisti olan phenyl-diquanide pulmoner C liflerinin uyarilmasina yol acar ama
soluksuzluk duyumu yaptigi gosterilmemistir (8,22).

Yapilan insan calismalarinda iv. adenozinin spesifik dispneik etkisi oldugu fakat
oksaruk veya bronkonkstriksiyona neden olmadigi belirtilmistir. Calismalar
adenozinin dispneik etkisini, C lifleri Gzerinde eksprese olan adenozin A1 ve
muhtemelen A2 reseptorlerini uyararak vagal C lif reseptorlerini aktive ederek
olusturdugunu goéstermistir. Adenozinin dispneik etkisi astmada artar. Bu etki,
sodyum kanallarinin inhibisyonu ve aksiyon potansiyeli iletisinin blokaji ile
havayolu sinirlerini bloke eden inhale lidokain ile veya nonselektif adenozin
reseptor antagonisti olan teofilin tedavisi ile azaltilir (27).

Gogus Duvari Mekanoreseptorleri

Solunum kaslarindaki boy ve gerim reseptérleri olarak fonksiyon géren kas igcikleri,
kuvvet olusumunu monitdrize eden tendon organlar, kas gerimi ve kasiimasina
duyar olan mekanoreseptorler olarak etki eder. Kas igciklerinden afferent sinyaller
solunum aktivitesinin refleks kontroltyle ilgilidir. Benzer sekilde diyafragma golgi
tendon organlari icerir. Bunlar kas gerimini algilar ve solunum aktivitesinde esas
olarak inhibitér 6neme sahiptirler. Bunlar spinal motor néronlarin én boynuz
noéronlariile inerve edilir ve somato duysal kortekse projekte olurlar (6,8,28).

Dispne Patofizyolojisinde Kas Mekanoreseptorlerin Rolii

Go6gUs kaslari, tendonlar ve toraksin genislemesini ve kasilmasini algilayan kas
igciklerindeki mekanoreseptérlerden kaynaklanan afferent sinyaller dinamik
performans hakkinda proprioseptif ve kinestetik bilgiyi duysal kortekse ileterek
dispnenin modifikasyonuna ve olusumuna katkida bulunduklari gésterilmistir (6,8).

Solunum yukundeki artislarin farkliliklarini saptamak Uzerine yapilan calismalar
sonucunda kas igciklerinin buytk rol oynadigi ve dispne hissi Gzerine etkileri
oldugu bulunmustur. Gogus kafesinin Ust bolumlerindeki inspiratuar kaslarin
inspirasyonla beraber vibrasyonu gogsin genisledigi hissini yaratarak kronik
akciger hastalarindaki dispnenin siddetini hem dinlenmede hem de egzersizde
azaltmaktadir (7,17,28).

Her ne kadar insanda frenik affrentlerin roli hakkinda az sey biliniyorsada,
solunumsal bilinc ve istem disi hareket algisinda rol oynadigi ve dispnenin
modulasyonuna ve olusumuna katkida bulundugu distntlmektedir.

Solunum kaslarina iliskin patolojiler dispne patofizyolojisinde buyuk 6neme
sahiptir: Solunum kaslarindaki bir zayiflik veya mekanik yetersizligi santral
respiratuar motor cikislar ve vantilasyon arasinda bir dengesizlige neden olur. Bu
sonug, solunum kaslarinin tutuldugu ve respiratuar kaslarda yorgunlugun oldugu
néromuskuler hastaliga sahip insanlardaki dispneyi aciklar. KOAH da gézlenen
pulmoner hiperinflasyon da inspiratuar solunum kaslarinin uzunluk-gerilim
Ozelliklerini degistirerek mekanik dezavantaja ve dispneye neden olur. KOAH
cogunlukla akcigerlerin asiri havalanmasi ve toraksin asiri genislemesi ile
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karakterizedir. KOAH'da hava akiminin kisitlanmasi 6zellikle egzersizde dinamik bir
hiperinflasyona sebep olur. Dinamik hiperinflasyon basinc-volim egrisinin daha
yukari bélimunde solunum yapilmasi yoluyla elastik yikan artmasina neden olur,
ekspirasyon sonu respiratuar sistemin iceri yonelik elastik rekoil glict inspiratuar
yaka arttirir, bu nedenle dispne artar. Sonuc olarak hiperinflasyon sonucu kisalmis
solunum kaslari, kaslardaki mekanik verimliligi dustrur (21,22,28).

Pulmoner hastaliklarda efor dispnesi olusumunda solunum kas mekanoreseptor-
lerinin kabul edilen rollerini 6zetliyecek olursak;

1. Solunum cevabinin ve solunumsal kas pompa aktivitesinin motor emir ciktisiyla
uygun olmadigi sinyalini veren kas duysallarindan afferent proprioseptif geri
bildirimin degismesi icin gereken santral motor emir ciktisi ve kontraktil kas eforu
artisi algilanmasinin artmasi

2. Asirt yuklenen, zayiflayan veya yorulan solunum kaslarina ragmen belirli bir
ventilasyon devam ettirmek.

3. Hastalikla etkilenen g6gus duvari interkostal mekanoreseptérlerinden bozulan
geri bildirim nedeniyle santral néral uyarilma Gzerine normal inhibitér etkilerin
eksikligi.

4. Bu gerilen solunum kaslarindan direkt nosiseptife benzer afferent inputlar
cikmasi veya

5. Yukaridaki etkilerin hepsinin kombinasyonu seklindedir (22).

Metaboreseptorler

iskelet kasinda lokalize olur ve metabolizma Grinleri tarafindan olusturulan doku
cevresindeki lokal degisimlere duyar olduguna inanilir (9). Afferent nérolojik
sinyallerin bir kaynagi olabilen metaboreseptorler, egzersiz sirasinda dispnenin
algilanmasina yol acar. Hipoksisi veya hiperkapnisi bulunmayan saglkli denekler
siddetle egzersiz yaparken, vantilasyonda artma ile dispne duyumu olusur. Bu
deneklerde metabolik asidosis ylksek siddetle egzersizde nispi olarak gec meydana
geldigi icin olusan dispne vantilasyonda artma sonucu olusur. Yine de egzersizle
olusan dispnede metaboreseptorlerin rolti tam olarak bilinmemektedir (7).

Santral Mekanizmalar
Dispne Olusumunda Afferent ve Efferent Uyumsuzluk

Eger santral néral cikis umulan boyutta hava akimi ve vantilasyon olusturamazsa
veya KOAH, astma veya restriktif akciger hastaliginda oldugu gibi kas paralizi veya
anormal akciger mekanigi oldugunda, dispne olusur (7,8). Béylece dispne, santral
respiratuar motor uyarinin siddeti ile afferent bilgi arasindaki uyumsuzluktan,
diger bir tarifte santral ventilatuar durtli ve olusan vantilasyon buyuklugu
arasindaki esitsizlik veya dissosiyasyon sonucu gelisir(1,9). Uygun eslesme varsa
dispne duyumu yoktur, eslesme yeterli olmazsa sonuclanan néromekanik esitsizlik
dispne olusumuna katkida bulunabilir(uyumsuzluk teorisi) (1,7,9).
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Kas igcikleri santral motor emire cevap olarak kas uzunlugu (hacim) ve gerimindeki
(basinc) degisiklikleri algilar. Hacim ve basinc arasindaki denge “uzunluk-gerim
iliskisi uygunlugu” olarak daha yuksek merkezlere goéturulerek dinamik
performans hakkinda proprioseptif ve kinestetik bilgi duysal kortekse iletilir (5,22).
Santral sinir sistemine ulasan afferent bilgi ile diyafragmaya ve diger motor sinir
desarjlari ile solunum kaslarina giden santral respiratuar motor uyarinin siddeti
arasindaki uyumsuzluk efferent- reafferent ayrisim veya néroventilatuar ayrisim
olarak ifade edilmistir (1,7,8). Bu uyumsuzluk arttikca dispnenin siddeti de artar
(4,5). ilk olarak Champbell ve Howell tarafindan 1960 da ortaya konulan bu teori
sadece solunum kaslarindan kaynaklanan bilgileri degil, solunum sistemindeki tiim
reseptorlerden kaynaklanan bilgileri de kaplayacak sekilde genellenerek "néro-
mekanik" veya "afferent-efferent uyumsuzlugu" olarak isimlendirilmistir
(1,5,8,22).

Solunum sisteminde mekanik bir ytke, elastik ya da direnc yikine sahip olan veya
solunum sistemi kaslarinda patolojisi bulunan hastalarda nefes alma sirasinda
efferent ve afferent bilgiler arasinda bir uyumsuzluk ortaya cikar. Noral aktivite ile
mekanik veya ventilatuar motor cikti arasindaki uyumsuzluk ise dispne derecesini
belirler. Bu teori; nefes tutmaylailiskili dispneyi, hastalarin ktictik tidal volimlere ve
dastk inspiratuar akim hizlarina sahip mekanik vantilasyon aldiklari anda
yasadiklari hava achidi hissini, bilincli olarak nefeslerinin hizini ve derinligini azaltan
kisilerin huzursuzlugunu aciklamaktadir. (1,6).

Son yillarda 6zellikle KOAH da néromekanik baglantinin céztlmesinin dispne
duyusuna aracilik ettigi ileri sirdlmektedir. Bu hipoteze gdre beyin solunumsal
noral aktiviteye gore belirli bir degerde vantilasyon olusmasini bekler. Beklenen
afferent sinyalin degismesi soluksuzluk duyusuna neden olur veya mevcut olanin
siddetini artirir (5,6).

Santral Noral Uyari Artisi

Motor korteks veya beyin sapinda yer alan solunum néronlarinin duysal kortekse
uyari tasidigi ileri strultr. Akciger reseptorlerinden vagal liflerle,
kemoreseptorlerden vagal ve glossofaringial liflerle, solunum kas igciklerinden
spinal ve supra spinal refreksler ile olusan tim solunumsal afferent néral bilgi esas
olarak nTS ye ulasir. nTS nin aktivitesi beyin sapi solunum néronlarinin uyarilmasini
saglar ve daha sonra afferent bilgiyi 6n beyne tasimada anahtar rol oynar. nTS
aktivitesindeki artis fazla oldugunda beyinde daha fazla ve yaygin aktiviteye neden
olur (29). Dispne duyusunun beyinde uyarilan alanin bayuklagu ile ilgili oldugu ve
bu nedenle dispne olusumunda santral uyari artisinin énemli oldugu ileri
strtlmektedir (5).

Dispnenin Mekanizmasinda Motor Emir ve Santral Korollar
Desarjlar

Dispne duyumu cikan solunumsal motor emrin, bilincli farkinda olunmasidir.
Respiratuar kas etkileri, motor korteks ve medulladan motor emirlerin spinal motor
noéronlarin seviyesinde integrasyonu sonucu olur. (Sekil 2).
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Solunum effektorlerinin olusan
aktivasyonu efferent geri bildirimi
olusturur. Bu motor emir kaynaklarina ve
somoto duysal kortekse iletilir. Beyin sapi g
veya motor korteks ventilatuar kaslara Wz
efferent emirler gdénderirken, bu emirlerin
norolojik kopyasini devamli olarak duysal ‘
kortekse yollar (5,7,8). Beyinsapi, motor ve |
duysal korteks arasindaki bu bilgi alisverisi /
korollar desarj olarak adlandirilir ve
solunum eforunun bilincli farkindaliginin [
meydana geldigi mekanizma oldugu I /
dasanalar (5,9,29). Korollar desarj ve  motor |
afferent feedback arasindaki karsilastirma  Emirler
uyumsuzluk (duysal komponent) olarak |
sonuclanabilir. Limbik korteksten negatif
etkiler bu duysal uyumsuzluga katkida )
bulundugu zaman dispnd meydana J /
gelicektir. Ritmik solunumda asagi beyin [
sap! solunum kontrol néronlarindan b'd
duysal kortekse ve istemli solunumda '\*’

motor korteksten duysal kortekse korollar ¢ junum ’ \
desarjlar gider (29). Bunlar esas solunum  Kaslan

Korollar Desarj

omatoduysal
Korteks

Solunumsal
afferentler

Toraks

Bronslar
Plevra
Damariar

desarjlariyla simultane olarak meydana ;351
gelir ve solunumsal aktivite seviyesinden pH

korteksi “haberdar etmek” icin, solunum

eforuna goére duysal kortekse bilgi gekil 2: Dispnenin integratif mekanizmalar
gonderir. Boylece farkl korollar desarjlar (9) nolu yayindan degistirilerek alinmistir.
ve afferent feedback farkli dispne algisina

katkida bulunurlar. (29,30).

Beyin sapi solunum motor néronlarindan rostal projeksiyonlar, orta beyin ve
talamusa, duysal kortekse santral korollar desarj yolunu goésterir. Korollar desarjlarin
hiperkapniye yanit olarak korteks, orta beyin ve talamusu aktive ettigi gosterilmistir
(1,8).

Dispnede Santral Alanlarin Uyarilmasi

Son zamanlarda PET; pozitron emission tomografi skaning, ve MRI; fonksiyonel
magnetik resonans ve solunumla ilgili uyarilmis potansiyeller gibi nérolojik beyin
goéruntuleme teknikleri kullanilarak yapilan calismalarda tidal volim normalin
altina kisitlandiginda (ekspirasyon sonu PCO2 40-54 mm Hg) ortadan siddetlige
hava acligi olustugu goérulmustir. Bunun nedeni anterior sag insula, serebral vermis,
pars opercularis, anteriyor ve posterior cingulat korteks ve amigdale gibi santral
limbik ve paralimbik yapilarin aktive olmasidir (31). Bu filojenik olarak eski serebral
korteks bolgelerinin aktivasyonu agri, susama ve aclik gibi hos olmayan duyumlarla
da ortaya cikmaktadir (32). immunositokimyasal calismalar amigala, hipokampus,
hipotalamus, bazal ganglionlar, substansiya nigra ve nTS'yi icine alan beynin bu
bolgelerinde 5-HT néron terminallerin oldukca yaygin oldugu, bu alanlardaki
norolojik lezyonlarda dispne algisi ve agrinin ortadan kalktigi goésterilmistir (30).



p¥B Prof. Dr. Gllderen Sahin

Dispne duyumunun nérofizyolojik islevleri hala tam olarak belirlenmemis olup
bilincli olarak nasil algilandigi ile ilgili yanitlanmamis bircok soru vardir. Son olarak
ortaya konulan modelde, inspiratuar durtt ile afferen sinyaller arasindaki
uyumsuzluk ve farkli korollar desarj kaynaklari dispnenin bazi duyumlarinin altinda
yatan nedenler olarak ileri siralmektedir (5,9). Son yillarda, hava achigi, géguste
sikisma, artmis solunum is/eforu gibi disnenin bazi duyumlarinin olus
mekanizmalari ve muhtemel nérolojik yollari Gzerinde durulmaktadir (6,9).

Dispnenin Bazi Duyumlarinin
Norolojik Yollar

HAVA AGLIGI

Hava acliginda; beyin sapi solunum
merkezlerinin hiperkapni, hipoksi veya

Kemoreseptor

Afferentinput egzersizle periferik kemoreseptorlerin
=8 uyarilart beyin sapi solunum merkezlerine
unum . . a H
Kaslan giderken ayrica direk 6n beyin duysal

alanlarinin uyarildigr dustinalmektedir. (6).

Ayrica beyin sapindan cikan korollar
desarjlarin 6n beyin duysal alanlari uyardigi

Akcigerler

VENTILASYON

Sekil 3: Hava acligini olusturan noral ama beyin sapindan cikan efferent
mekanizmalar oklarin kalinhgr uyari impulslarin zayif oldugu ve eferent ve
artisinigosterir. (6) nolu yayindan afferent uyumsuzlugun olustugu

degistirilerek alinmustir. gérilmektedir.

Sekil 3'Gn sag tarafinda belirtildigi gibi afferent impulslar tidal hiperinfilasyonla
arttinilarak beyin sapi ve énbeyin duysal alan Uzerinde inhibisyon olusturularak
hava acligi giderilebilir.

Normal deneklerde ciddi hava acligi oldugunda anterior insular korteksin kuvvetli
aktivasyonu oldugu gésterilmistir. Yapilan calismada C1-C2 quadriplejik kisilerde
ventilatérle soluk hacmi arttirildiginda hava acliginin rahatladiginin gésterilmesi
vagal yolla meydana geldigini gdstermektedir.

Pulmoner gerim reseptoérleri aktivasyonu bunu 6nleyebilirken, géguts duvari
afferent informasyonun yetersizligi ve inhibitér impulslarin 6zellikle medullar
solunum merkezlerinin Uzerinde ve korteksin altinda etkili oldugu gérulmektedir
(6,9).

Artmis solunum isi/eforu, muhtemelen solunum kas afferentlerinden ve volenter
solunum icin motor kortikal merkezlerden cikan emirlerin yani korollar desarjin
farkina varilmasindan kaynaklanir. Motor korteksten énbeyin duysal alanlarina ve
solunum kaslarina ulasan artmis impulslar ve beyin sapi solunum motor
merkezlerinden solunum kaslarina ulasan yogun uyarilarda, kas
mekanoreseptorleri ve metaboreseptdrler muhtemelen etkili olurken beyin
sapindan cikan korollar desarjlar etkili degildir (6) (Sekil 4)
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Bu iki duyum birlikte veya ayri ayri
olabilir. Limbik kortikal yapilarin
aktivasyonu 6nemlirol oynar.

Goguste sikisma, 6zellikle astimh
hastalarin tariflerinde oldugu gibi gégus
kasilmasi ve gogusun sikismasi
duyumlaridir. Bir calismada mekanik

Solunum
Kisho olarak ventile olan C1-C2 quadriplejik
hastada bronkokonstriksiyonla gégus
Akciferler stkisikligr olusturulmustur. G6gus

) sikisikliginin vagal impulslarin asiri

sekil 4: Is/efor duyumunu olusturan néral artmasi oldugu bu nedenle énbeyin

mekanizmalar oklarin kalinligr uyari artisini duysal alanlarinin aktivitesi artarken

gosterir. (6) nolu yayindan degistirilerek motor korteks ve bevinsaoi solunum
alinmistir. ) y P

motor merkezlerinden cikan ve solunum

Bnbeyin Duysal kaslarina ulasan motor emirlerin

et yetersizligi afferent efferent uyumunu

bozmakta sonusta dispno olusmaktadir

St Bevma (6) Sekil 5 te muhtemel nérolojik yollar
Eeat Merkerleri 483 gosterilmektedir.

i Sonucta kemoreseptérlerden 6n beyne

direkt projeksiyonlar, periferik solunum

Akciferler afferentlerinden 6n beyine input

olusmasi, solunum néronlarindan 6n

Sekil 5: Gogus sikiskligini olusturan néral beyne korollar desarjlarin
mekanizmalar oklarin kalinhigi uyar artisini projeksiyonlari farkli dispne
gosterir. (6) nolu yayindan degistirilerek duyumlarinin ortaya cikmasinda etkili
alinmistir. olasiliklar olduguiileri saralmustar (6,9).

Dispne ve Psikolojik Durum iliskisi

Kisilerin emosyonel durumu, kisiligi, énceki deneyimi ve bilinc fonksiyonu dispne
boyutunu ve aciklamasini etkiler. Dispne ani ve beklenmedik durumlarda ortaya
cktiginda ve hasta tarafindan tehlikeli olarak algilandiginda daha kétulesir (8).
Kortikal merkezlerin belirlenmis bir hava akimini veya ventilasyonu basarmak icin
gereken normal afferent input ve normal solunum sistemi cevabinin daha énce
mevcut hafizasina sahip oldugu gésterilmistir. Yeni afferent/efferent informasyon
ve mevcut hafiza (santral solunum durtUst ve cikisi yani vantilasyon veya efor)
arasindaki esitsizligin derecesi dispnenin derecesini tayin eder.

Hastalarin egitim durumlari da hastaliklarini anlamalarina yardimci olurken diger
taraftan dispneyi daha kolay idare etme duygularinin gelismesini saglar. Bu
hastalarda uygulanan psikoterapi gerek dispne siddetini gerekse mevcut solunum
sikintisini azalttigi gosterilmistir (33).

Hipervantilasyon sendromu olan hastalarda hem dispne hem de vantilasyon bilinen
herhangi bir solunum uyarisi olmadan oldukca fazla artmaktadir. Ofke, kayg, ve
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depresyon gibi psikolojik faktorler, fizyolojik bozukluklar olmasa bile dispne
siddetini arttirabilir. Panik atakl hastalarda dispne ciddi bir problemdir (1,3,21).
Yapilan bir arastirmada panik atakh kisilerde solunum rahatsizliginin % 95 ve
dispnenin % 68 oraninda mevcut oldugu belirlenmistir. Bu hastalarda, beyindeki
kognitif islemlerin solunumu uyarabilmesi ve limbik yapilarin aktivasyonu sonucu
heyecanla birlikte dispne ortaya cikabilir (21).

Boylece dispne bircok kardiyopulmoner ve néromuskuler hastaliklarda gorulen
onemli bir multifaktoryel klinik semptom olup cesitli fizyolojik, psikolojik ve
cevresel faktorler arasindaki iliskilerle ortaya cikmaktadir. Dispneyi anlamak
multidisipliner ve cok boyutlu yaklasimla mimkun olabilir(34,35).

Sonuc olarak, dispne olusumundan sorumlu fizyolojik, patofizyolojik ve
norofizyolojik mekanizmalarin iyi bilinmesi, etkili tedavinin uygulanmasina,
boylece hastalarin yénetimine, morbitide ve mortalitenin azalmasina 6nemli
katkilar saglayacaktir.

KAYNAKLAR
1. American Thoracic Society. Dyspnea. Mechanisms, assessment, and management: a consensus
statement. American Thoracic Society. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 1999, 159:321-340.

2. Parshall M B, Schwartzstein R M, Adams L, Banzett LB, Manning HL, Bourbeau J, et al. Am J Respir Crit
Care Med. 2012, 185(4): 435-52.

3. Coccia C B/, Palkowski G H, Schweitzer B, Motsohi T, Ntusi N A B. Dyspnoea: Pathophysiology and a
clinical approach. S Afr Med J. 2016,106(1):32-6.

4. Lighezan DE Lighezan R, Cozma D, Pescariu S, Gaita D, Darabantiu D, et al. Acute Dyspnea: From
Pathophysiology, Evaluation to Diagnosis. TMJ 2006, 56(2-3): 235-42.

5. Buchanana GF and Richersona GB. Role of chemoreceptors in mediating dyspnea. Respir Physiol
Neurobiol. 2009, 30: 167(1): 9-19.

6. O'Donnell DE, Banzett RB, Carrieri-Kohlman V, Casaburi R, Davenport PW, Gandevia SC, etal.
Pathophysiology of dyspnea in chronic obstructive pulmonary disease: A roundtable. Proc. Am. Thorac.
Soc. 2007, 4:145-168.

7. Nishino T. Dyspnoea: underlying mechanisms and treatment. British Journal of Anaesthesia 2011;
106 (4): 463-74.

8. Burki NK and Lee LY. Chest. Mechanisms of Dyspnea. CHEST 2010, 138(5):1196-201

9. Laviolette L, Laveneziana R Dyspnoea: a multidimensional and multidisciplinary approach. Eur Respir
1.2014;43: 1750-762.

10. Sahin, G. Solunum Kontrolt. Solunum 2004, 6: 245-254.

11. Sahin G. Nérojenik Mekanizmalar. Tanidan Tedaviye Astim. [.U. Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, G6gis
Hastalaiklari Anabilim Dali Kitaplar Dizisi-3. Turgut Yayincilik ve Ticaret A.S. Bélim12. 2005,111-140.



Dispne Patofizyolojisi E

12. Sahin G. Hipoksi ve hiperkapninin nedenleri ve solunum faaliyeti Gzerine etkileri. Fizyolojiden
tedaviye solunum yetmezligi, Ozhan HM, Sahin G, Kunter E, Balkan A. editérs. 1. Baski. [stanbul:
Deomed Medikal yayincilik, 2010, 1-24.

13. Kumar P Sensing hypoxia in the carotid body: from stimulus to response. Essays Biochem. 2007;
43:43-60.

14. Smith CA, Rodman JR, Chenuel BJ, Henderson KS, Dempsey JA. Response time and sensitivity of the
ventilatory response to CO2 in unanesthetized intact dogs: central vs. peripheral chemoreceptors. J.
Appl. Physiol. 2006, 100:13—19.

15. Richerson GB. Serotonergic neurons as carbon dioxide sensors that maintain pH homeostasis. Nat.
Rev. Neurosci. 2004, 5: 449-461.

16. Sahin G, Guner I, YelmenN, Yaman O, Mengi M, Simsek G, and Sipahi S. Alterations of Central
Hypercapnic Respiratory Response Induced by Acute Central Administration of Serotonin Re-Uptake
Inhibitor, Fluoxetine. Chinese Journal of Physiology, 54(5): 356-366, 2011

17. Schwartzstein RM. Physiology of Dispnea. 2016, 1-11.

18. Lin R-L, Gu Q, Lin Y-S, Lee L-Y. Stimulatory effect of CO2 on vagal bronchopulmonary C-fiber
afferents during airway inflammation. J Appl Physiol. 2005; 99(5): 1704-711.

19. O'Donnell DE, Webb KA. Mechanisms of dyspnea. In: Mahler DA, O'Donnell DE (eds). Dyspnea.
2nd Ed. Lung Biology in Health and Disease. Taylor & Francis, Boca Raton 2005,208:29-58

20. Killian KJ, Summers E, Jones NL, Campbell EJ. Dyspnea and leg effort during incremental cycle
ergometry. Am Rev Respir Dis 1992, 145:1339-2345.

21. Mahler DA. Mechanisms and Measurment of dyspnea in chronic obstructive pulmonary disease.
Proc Am Thorac soc. 2006, 3:234-38

22. 0'Donnell DE, Ora J, Webb K A, Laveneziana R, Jensen D. Mechanisms of activity-related dyspnea in
pulmonary diseases. Respir. Physiol. Neurobiol. 2009; 167: 116-132.

23. Widdicombe J. Lung afferent activity: implications for respiratory sensation. Respir Physiol
Neurobiol 2009, 167: 2-8

24. Sahin G. Oksliriik Fizyolojisi. Okstiriik Nedenler, Tani ve Tedavi. ed. Yilmaz V. 1. baski Istanbul,
Probiz. Ltd. Sti. 2012: 9-29.

25. Butler JE, Anand A, Crawford MR, et al. Changes in respiratory sensations induced by lobeline after
human bilateral lung transplantation. J Physiol 2001, 534.: 583-93.

26. Manning HL, Mahler DA.Pathophysiology of dyspnea. Monaldi Arch. Chest Dis.2001,56:325-30.

27. Burki NK, Lee L-Y . Blockade of airway sensory nerves and dyspnea in humans . Pulm Pharmacol
Ther.2010, 23 (4):279-282.

28. Gigliotti F Mechanisms of dyspnea in healthy subjects. Multidisciplinary Respiratory Medicine 2010,
5(3): 195-201

29. Kubin L, Alheid GF, Zuperku EJ, McCrimmon DR. Central pathways of pulmonary and lower airway
vagal afferents. J. Appl. Physiol. 2006, 101:618-627.



m Prof. Dr. Gilderen Sahin

30. Hodges MR, Richerson GB. Contributions of 5-HT neurons to respiratory control: neuromodulatory
and trophic effects. Respir. Physiol. Neurobiol. 2008, 164(1-2):222-232.

31. Stoeckel M C, Esser R W, Gamer M, Blchel C, Leupoldt AV. Brain Responses during the Anticipation
of Dyspnea. 2016, Article ID 6434987, 1-10.

32. Schén D, Rosenkranz M, Regelsberger J, Dahme B, Blichel C, von Leupoldt A . Reduced
perception of dyspnea and pain after right insular cortex lesions . Am J Respir Crit Care Med . 2008, 178
(11):1173-179.

33. Currow D, Plummer J, Crockett A, et al. A community population survey of prevalence and severity
ofdyspnea in adults. J Pain Symptom Manage 2009, 38: 533-545.

34. O'Donnell DE, Hamilton AL, Webb KA. Sensory-mechanical relationships during high-intensity,
constant-work-rate exercise in COPD. J. Appl. Physiol. 2006, 101:1025-1035.

35. Banzett RB, O'Donnell CR, Guilfoyle T E,Parshall MB , Schwartzstein RM, Meek
PM.Multidimensional Dyspnea Profile: an instrument for clinical and laboratory research. Eur Respir J
2015;45:1681-691.



BOLUM

Dispne Olgekleri

Dog. Dr. Funda Cogkun
Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Gégus Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Dispne'nin bircok tarifi olmakla birlikte solunumun farkinda olmak, zorlanarak
solunum yapmak ve/veya hava acligi tanimi en aciklayici olanlardandir (1).

Dispnenin nedeni fizyolojik, patolojik veya psikojenik olabilir. Dispne, acil servise
basvuru aninda en sik gérilen solunum semptomudur. Acil servislerde %?2-7
oraninda dispne semptomu ile karsilasilir. Ambulans cagrilarina bakildiginda ise bu
oran %30'a kadar yUkselmektedir.

Saglikli eriskinde de dispne ile karsilabilir. Yaslilik, yuksek irtifa, agir egzersiz, soluk
tutma ve kondusyonsuzluk saglikl eriskindeki dispne nedenleri arasinda sayilabilir.
65 yas Oncesi %15-18 oraninda saglikli eriskinde dispne saptanirken; 65 yas
sonrasinda bu oran %?30'lara kadar yukselmektedir.

Dispne algisinin agriya benzer psikolojik bir boyutu vardir. Emosyonel durum,
kisilik, deneyim ve bilin¢ fonksiyonu dispne durum ve aciklamasini etkiler. Ani ve
beklenmedik durumda ortaya ciktiginda ve hasta tarafindan tehlikeli
algilandiginda daha koétulesir. Egitimle hastalarin hastaliklarini anlamalari ve
dispneyi kontrol etme duygulari gelistirilebilir. Hiperventilasyon sendromunda ve
panik atakli hastalarda énbeyindeki kognitif prosesler solunumu uyarabilir ve
limbik yapilarin aktivasyonu sonucunda dispne algisi gelisebilir.

Dispne degerlendirmesinde 6ncelikle hastanin éykust énemlidir. Oykiye
bakildiginda dispnenin géruldiga en sik hastalik grubu %67 ile kardiyak
hastaliklardir. Solunum hastaliklari icin % 47 ve tim tanilar icin % 56 oraninda
dispne gorulmektedir. Sadece fizik muayene ile dispnenin ayirici tanisinin
yapilabilmesi tani keskinligi orani %60 olarak verilmektedir.
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Dispneyi degerlendirirken ne zaman basladigi, stresinin ne kadar oldugu,
tetikleyen herhangi bir etmenin olup olmadigi, eslik eden yakinmalar, 6nceden
olup olmadigi, herhangi bir travma éykastuntn varhgi, ek hastaliklar, kullandig
ilaclar ve ilaclara cevabi ve yakin zamanda cerrahi islem ya da immobilizasyon
durumlari mutlaka sorgulanmalidir.

Dispneyi objektif bir sekilde degerlendirmek olcekler yardimi ile mimkan
olmaktadir. Farkli kisilerde farkli algilanmasi nedeniyle siddet belirlemesini
Olceklere oturtmak klinik yaklasimin standardizasyonu saglamaktadir.

Dispne 6lcekleri tek yonlt ve cok yonli olarak ikiye ayrilmaktadir.
Tek Yonlii Dispne Olcekleri

Bu Olcekler o sirada gecerli olan duyumu belirlemeye yararlar. Tekrarlanabilir
olmalari, standart kosullar altinda uygulanabilmeleri ve dakika ventilasyonu veya
oksijen tuketimi gibi fizyolojik degiskenlerle iliskilendirilebilmeleri bu 6lceklerin
avantajlari olarak sayilabilir.

Dezavantajlari icerisinde ise; hastalarin kendilerine verilen bilgilerden etkilenebil-
mesi, acik uclu olmamasi nedeniyle hastanin maksimum nefes darligi deneyimi ile
kullanimin degisebilmesi ve egzersizi sinirlayan artrit gibi baska bir hastaligin
varliginda guvenirligini kaybetmesi sayilabilir.

Viziiel Analog Skalasi (VAS)

Mahler ve ark. tarafindan 1994'de gelistirilmistir (2). DUz bir cizgi Uzerinde 0
dispnenin olmadigini, 100 ise en siddetli dispneyi ifade eder (Sekil 1). Hastaya
skalay! gostererek dispnesinin 1 ile 100 arasinda nerede oldugunu isaretlemesi
istenir. isaretlenen yer cetvel ile dlciilerek dispne skoru belirlenir. Bugiine kadar
yapilan calismalarin cogunda VAS in dispne siddetini degerlendirmede
kullanilabilecek guvenilir bir 6lcek oldugu, hatta dispne siddetindeki dakikalik
degisikliklere bile duyarh oldugu belirtilmektedir (3, 4). Literattrde ise VAS'da en
yaygin problemin cizgiyi gérmede gucluk oldugu belirtilmektedir (1).

| Sekil 1: Vizuel Analog Skala (Mahler ve Horowitz, 1994) I

0 100
Dispne Hic Yok En Siddetli Dispne
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Oksijen Tiiketim Diagrami (OTD)

Dikey bir cizgi Uzerinde aktivitelerin oldugu bir diagramdir (Sekil 2). Diagramin en
altindaki aktivite en sedanter islem olan uykudan, en fazla egzersizin oldugu
yokusu hizli ctkmaya kadar diagram 6lceklenmistir. Hastaya hangi aktivite sirasinda
dispnesinin basladigi sorularak dispne 6lceklendirilmis olur. Bazi calismalarda, OTD'
nin basit ve kolay uygulanabilir bir 6lcek oldugu belirtilmistir (5). Bazi calismalarda
ise OTD'nin hastalarca anlasiimasinin zor bir 6lcek oldugu ifade edilmistir.
Gerceklesen aktivasyon sirasindaki dispneyi 6lcek Uzerinde isaretlemede zorluk
yasadiklari belirtilmistir (6). Bu nedenle glinltk yasam icerisinde kullanimda cok yer
almamaktadir.

Sekil 2: Oksijen Tuketim Diagrami
100

Yokusu hizli citkmak
DUz yolda hizl yarimek

Yokusu normal ctkmak Agir yakla alisveris
DUz yolda normal ytriimek
Yokusu yavas cikmak Hafif yuklu ahsveris
Duz yolda yavas yuramek
Yatak yapmak
Ayakta durmak
Banyo yapmak
Oturmak
Uyumak
0

Modifiye Borg Skalasi (MBS)

Bu skala istirahat ve efor dispne siddetinin belirlenmesinde guvenilir bir dlcektir.
Yapilabilirliginin kolay olmasi kullanim etkinligini artirmaktadir. Solunum sayisi ve
solunum fonksiyon testleri ile iliski gosterir. Bu skala, 1970 yilinda Borg tarafindan
fiziksel egzersiz sirasinda harcanan cabanin dlctilmesi amaciyla gelistirilmistir (7).
Siklikla efor dispne siddetini ve istirahat dispne siddetini degerlendirmek amaciyla
kullanilan bir 6lcektir. Derecelerine gére dispne siddetini tanimlayan on maddeden
olusur (8) (Tablo 1). Modifiye Borg Skalasi (MBS)'nda dispne siddetinin tanimlaniyor
olmasi hastalar acisindan daha kolay uygulanmasini saglamaktadir (9).

Akkoca ve ark. yaptigi calismada dispne siddeti ortalamalariyla solunum fonksiyon
testi parametreleri arasinda iliski saptanmistir (10). Bu konuda yapilan cok fazla
arastirma vardir. Borg skalasi calismalar sonucunda dispne algisi ile fonksiyonel
degerlendirme arasinda kuvvetli korelasyon gésterdigi icin ginimuzde en sik
kullanilan élcektir.
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Tablo 1 : Modifiye Borg Skalasi

0

Hicbir sey yok

0.5

Cok cok hafif (ancak fark edilen)

—

Cok hafif

Hafif

Orta

Siddetlice

Siddetli

5 ile 7 arasl

Cok siddetli

7 ile 9 arasl

Cok cok siddetli

= |0 |0 [N ]| |U]|bd|lwW]|N

0

Maksimal

Sozel Derecelendirme Olcegi

Bu 6lcek, kolay uygulabilir bir 6lcektir. S6zel derecelendirme 6lceginde yatay cizgi
Gzerine 0' dan 10' a kadar rakamlar yerlestirilmistir. Dispne algisinin hic olmayisi ile
en siddetli olmasi arasinda hasta birden 10'a kadar bir rakami isaretler (11) (Sekil 3).
VRS nin kolay uygulanabilir bir 6lcek oldugundan kullanimi énerilmekle birlikte,
gecerliligiicin daha ileri calismalara gereksinim olmasi ydntinde dezavantaji oldugu
da belirtilmektedir (9).

Sekil 3: Sozel Derecelendirme Olcegi

Dispne Hic Yok

2 3 4 5

Hafif Siddetli

6 7 8 9 10
Cok Siddetli En Siddetli Dispne

Dispneyi degerlendirirken ne zaman basladigi, stresinin ne kadar oldugu,
tetikleyen herhangi bir etmenin olup olmadigi, eslik eden yakinmalar, 6nceden
olup olmadigi, herhangi bir travma oéykustnan varligi, ek hastaliklar, kullandigi
ilaclar ve ilaclara cevabi ve yakin zamanda cerrahi islem ya da immobilizasyon
durumlari mutlaka sorgulanmalidir.
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Cok Yénlii Dispne Olcekleri

Bazal Dispne indeksi

Bu o6lcekler dispne algisinin belirlenmesinde daha genis kapsamli bilgiye ihtiyac
duymaktadir. Kullanim sirasinda daha ayrintili bilgi vermekle birlikte uygulanmasi
icin zamana ihtiyac vardir. Cok yénlu dispne 6lcekleri, dispne siddeti ile glinltik
aktivite ve konusma sirasindaki dispne yaninda; korku, depresyon, solunum
sirasinda harcanan caba gibi bircok parametreyi de 6lcmekte kullaniimaktadir (9).
Fonksiyonel bozukluk ve eforun buyutklagunu de icerir. 1984 yilinda Mahler ve ark.
tarafindan tanimlanmistir (12). Fonksiyonel bozukluk, eforun énemi ve goérevin
o6nemi ayri ayri degerlendirilir. Toplam puan 0-12 arasinda dagilir. En distk puan
agir dispnenin gostergesidir (Tablo 2).

Tablo 2 : Bazal Dispne Endeksi

Fonksiyonel Bozukluk:

Evre 4 Bozukluk Yok: Gunluk aktiviteleri ve isini nefes darligi olmadan yapabiliyor
Evre 3 Hafif Dereceli Bozukluk: En az bir aktivitede belirgin azalma var ancak hicbir aktivite tam
olarak birakilmamis. Isteki aktivitelerde azalma veya nefes darligi ile dogrudan baglantili
olmayan aktivitelerde azalma vardir.

Evre 2 Orta Dereceli Bozukluk: Nefes darligi nedeniyle meslek degistirmis ve/veya en az bir rutin
aktiviteyi birakmis.

Evre 1 lleri Dereceli Bozukluk: Calisamaz durumdadir veya nefes darligi nedeniyle rutin
aktivitelerinin cogunu terk etmistir.

Evre 0 Cok ileri Dereceli Bozukluk: Calisamaz durumdadir ve nefes darligi nedeniyle tiim rutin
aktiviteleri terk etmistir.

is Siddeti:

Evre 4 Eksta Isler: Alisiimistan fazla siddetteki aktivitelerde nefes darligi hissetmektir.

Evre 3 Major: Dik bir yokus yurimek, 3 kat merdivenden daha fazla ctkmak veya diiz zeminde
orta agirlikta yuk tasimak gibi mahor aktivitelerde nefes darligi olmasi
Evre 2 Orta: Hafif egimli bir yokus cikmak, 3 kattan az merdiven cikmak veya diiz zeminde
hafif yuk tasirken zorlanmak gibi aktivitelerde nefes darligi olmasi

Evre 1 Hafif: Dz zeminde yurtmek, yikanmak veya ayakta durmak gibi hafif aktivitelerde nefes
darligi olmasi

Evre 0 Is Yapilmadan: istirahatte, otururken veya yatarken nefes darligi olmasi

Efor Siddeti:

Evre 4 Ekstra: En yiksek dizeydeki eforla nefes darligi olmasi

Evre 3 Major: Submaksimal duizeydeki eforla nefes darligi olmasi

Evre 2 Orta: Orta siddetteki eforla nefes dalrigi olmasi ve bu nedenle is sirasinda birden fazla
araverilmesi

Evre 1 Hafif: Kucuk eforlarla< nefes darligi olmasi, normal kisinin iki kati sirede ayni isi
tamamlayabilmesi

Evre 0 Eforsuz: Istirahatte nefes darligi olmasi
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Gecis Dispne indeksi

Bazal dispne indeksi temel alinarak yapilan degerlendirmedir. Farmakoterapi ve
rehabilitasyon, fonksiyonel bozukluktaki degisim, yapilan isin siddetindeki degisi
ve kullanilan eforun dlzeyindeki degisim degerlendirilir (Tablo 3). Puanlama -9
veya +9 arasinda degisiklik gosterir. + yondeki degisim iyilesmeyi temsil ederken —
yonde degisim kotulesmeyi gosterir.

Tablo 3 : Gecis Dispne indeksi

Fonksiyonel Bozukluk:

-3 Major Kotulesme: Nefes darligi nedeniyle isini terk eder ve genel aktivitelerden bazilarini
birakmak zorunda kalir

-2 Orta Derecede Kotulesme: Nefes darligi nedeniyle isini terk eder veya nefes darligina yol
acabilen belirli aktiviteleri birakmak zorunda kalir

-1 Minor Kotulesme: Nefes darligi nedeniyle daha hafif bir ise gecmis ve/veya aktivitelerin
sayisinive sresini azaltmis

0 Degisiklik Yok: Nefes darligi nedeniyle fonksiyonel durumunda bir degisiklik yok

+1 Minor Duzelme: Nefes darligindaki dizelme nedeniyle daha dustk tempoda ise geri
doénebilmis ya da bazi alisiimis aktiviteleri daha dinclikle yapabilir hale gelmis

+2 Orta Derecede Duizelme: Cogu aktivitelerine orta derecede kisitlanma ile donebilmis

+3 Major Duzelme: Nefes darligindaki diizelmeden dolayi sadece hafif diizeydeki kisitlamalarla
eskiisine dénebilmis.

is Siddeti:

-3 Major Kétiilesme: Hasta baslangic durumuna gére iki derece veya daha fazla kottlesmis
-2 Orta Derecede Kotllesme: Hasta baslangic durumuna gore bir dereceden az kétilesmis
-1 Min6r Kotulesme: Hasta baslangic durumuna gore bir dereceden az dizelmis
0 Degisiklik Yok: Baslangica gore degisiklik yok

+1 Min6r Dizelme: Hasta baslangic durumuna gore bir dereceden az duizelmis

+2 Orta Dereceli Diizelme: Hasta baslangic durumuna gére en az bir derece ancak iki
dereceden az diizelmis

+3 Major Dizelme: Hasta baslangic durumuna gore iki derece veya daha fazla diizelmis.

Efor Siddeti:

-3 Major Kotulesme: Hasta baslangic durumuna gére efor kapasitesinde belirgin azalma

-2 Orta Derecede Kotulesme: Nefes darligindan kacinmak icin efor kapasitesinde azalma vardir,
bazi aktivitelerde daha fazla duraksama vardir

-1 Mino6r Kotulesme: Nefes darligindan kacinmak icin cok fazla duraklama gerekmez

0 Degisiklik Yok: Baslangica gore degisiklik yok

+1 Mind6r Dizelme: Nefes darligi olmaksizin belirgin olarak daha buyuk eforla islerini yapabiliyor
+2 Orta Dereceli Duzelme: Nefes darligi olmaksizin belirgin olarak daha buyuk eforla daha az
duraksayarak islerini yapabiliyor

+3 Major Duzelme: Duraksama olmaksizin daha buytk eforla islerini yapabiliyor
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Medikal Arastirma Kurulu Olcegi

Bu skala, ilk olarak Fletcher tarafindan, akciger hastaligi olan ile olmayan kisilerin
aktivite sirasindaki dispne siddetlerini karsilastirmak amaciyla kullaniimistir (13).
Daha sonra ingiliz Medikal Arastirma Kurulu (Medical Research Council: MRC),
hastaligin dogal seyrinin izlenmesi amaciyla bu 6lcegi daha gelistirilmis sekliyle
kullanima sunmustur (14).

MRC dispne hissi meydana getiren cesitli fiziksel aktiviteler temel alinarak
olusturulmus bes maddeli bir 6lcektir. Modifikasyon yapilmis olan 6lcek Modifiye
Medikal Arastirm Kurulu Olcegi (MMRC) olarak adlandiriimis ve dispne yoklugu
0'dan itibaren 6lceklendirilmistir (Sekil 3). Bu 6lcekte basit bir sekilde hastalardan
kendilerinde dispne olusturan aktivite dizeyini isaretlemeleri istenmektedir (15).
MMRC son iki GOLD rehberinde hastalik agirliginin belirlenmesi icin kullaniimistir.
Kullanim kolayliginin olmasi, dispne ile ilgili degerlendirme sonucunda hastanin
akciger fonksiyonlari ile iliski géstermesi nedeniyle en sik kullanilan &élceklerden
biri haline gelmistir.

Sonuc olarak s6z edilen her 6lcek hastanin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Kullanim kolayliklarina gore, hastalarin algi diizeyine goére uygun 6lcek secilmeli ve
kullaniimalidir. Ozellikle KOAH olgularinda yasam kalitesini belirlemede ve tedaviyi
yonlendirmede olcekler givenilir ve 6zgulligi yuksektir. Bu nedenle hasta
degerlendirmelerinde dispne 6lceklerine daha fazla yer verilmelidir.

Tablo 4 : Modifiye Medikal Arastirma Kurulu Olcegi (MMRC)

Tanimlama Derece Dizey
Diz yolda hizli ytriimeye ya da hafif yokusta dispne yok. 0 Yok
Duz yolda hizli yarimeye ya da hafif yokusta dispne var. 1 Hafif
Duz yolda yasitlarindan daha yavas yuriime ya da kendi 2 Orta

hizinda yurtrken durup soluklanma geredgi var.

Dz yolda 100 m ya da birkac dakika yurtdikten sonra 3 Agir

Durup soluklanma geregi var

Evden disari clkamayacak kadar soluksuz; giyinme ve

soyunma sirasinda soluk darli@i var. 4 Cok Agrr
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Dispnede Ayirici Tani
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Dispne (nefes darhgi), ayaktan basvuran hastalarin yaklasik dortte birini ve acil
servis ile Gclincl basamak saglik kuruluslarina basvuran hastalarin yaklasik yarisini
etkileyen yaygin bir sorundur (1,2). Yasam kalitesinin, egzersiz toleransinin ve cesitli
kosullarda mortalitenin en 6nemli belirteci olan dispne evde yasayan yasli
bireylerde azalmis fonksiyonel durum ve kotl psikolojik saglik ile iliskilidir (3,4).
Amerikan Toraks Dernegi (ATS) dispneyi “niteliksel olarak cesitli yogunlukta
duyularin olusturdugu 6znel solunum rahatsizligi deneyimi” olarak
tanimlamaktadir (5). Fakat dispnenin dogasinin cok boyutlu ve stbjektif olmasi
niteligini ve niceligini tanimlamanin zor olmasina neden olmaktadir. Bu nedenle
hastalar dispneyi hava achgi, nefes sikismasi, g6gstim patlayacak gibi hissediyorum
veya nefes alip doyamiyorum seklinde ifade edebilmektedirler. Diger bir dnemli
durum ise hastanin dispneyi algilamasidir. Algilama ise kisinin karakteri ve yasadigi
kulttre gore degismektedir (6,7).

Dispnenin tanimlanmasi veya ifade edilmesi kisiden kisiye gore degismesi, ayirici
taninin yapilabilmesinde bazi zorluklara yol acmaktadir. Dispneye yol acan etkenler
dustnuldiginde bircok hastalik icin taninin ivedilikle konmasi gerekmektedir. Bu
yazida dipnenin ayirici tanisinda dikkat edilmesi gereken hususlardan
bahsedilecektir.

Semptomdan Taniya Gidis

Dispneden yakinan hastalarda incelenmesi gereken hususlar sunlardir (8);
1) Dispnenin baslangic sekli
2) Dispnenin niteligi
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1-) Dispnenin baslangic sekli: Her ne kadar stresine gore akut veya kronik dispne
diye ayirsak da hastaliklarin bir kisminda hem ani hem de uzun streli dispne olabilir.
Ornegin kronik obstriktif akciger hastaligi olan hastalar sorguladigimizda
dispnenin uzun streden beri oldugunu, ama zaman zaman ani dispne sikayeti ile
acil servislere basvurdugunu 6greniriz. Astim hastalari ise idame tedavi altindayken
dispne sikayeti ile basvurmamalarina karsin, tetikleyici faktorlerden biri ile
karsilastiklarinda akut dispne ile basvurabilirler. Akut veya kronik ayriminda dikkat
edilmesi gereken durum hastanin hayatini tehlikeye sokacak olan yabanci cisim
aspirasyonu, larinks obstriksiyonu, pulmoner emboli veya pndmotoraks gibi
olgularin atlanmamasidir (7).

a) Akut dispne: Birden bire, ya da kisa bir hastalik stiresinden sonra gelisen dispne
seklidir (8). Akut dispne olgularin 1/3'Gnde bircok faktére bagli olusmaktadir.
Astim, konjestif kalp yetmezligi (KKY), kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH),
pnémoni, kardiyak iskemi ve psikojenik nedenler en yaygin akut dispne
nedenleridir (9). Olgularin bircogunda akut dispneye yol acan hastaliklar olarak
solunumsal veya kardiyak hastaliklar sorumlu tutulmaktadir. Tablo 1'de anamnez ve
fizik muayene bulgularina goére solunumsal ve kardiyak hastaliklarin ayirici tanisi
gorilmektedir (10).

Hastalardan alinacak ayrintili anamnez ve fizik muayene ayrici taniyr yapmamizi
kolaylastiracaktir. Hastalarda periferik 6dem, paroksismal noktlrnal dispne,
ortopne, angina veya carpinti olmasi kardiyak hastaligi dustndurtrken, hisiltih
solunum, o6kstruk, balgam cikarma, hemoptizi, yakin zamanda gecirilmis Ust
solunum yolu enfeksiyonu veya sigara kullanma hikayesi ise solunum hastaliklarini
dastndirecektir. Meslek hikayesi, kullanilan ilaclar, gecirilmis hastaliklarda ayirici
tanida bize yardima olacaktir. Fizik muayenede takipne, santral veya periferik
siyanoz, bluzik dudak solunumu, obezite 6nemlidir. Stridorun varhgi Ust solunum
yolunun darhgini gosterir. Oskultasyonda ral (kesintili ek ses) duyulmasi pnémoni,
pulmoner fibrozis veya pulmoner 6demle iliskili iken, solunum seslerinin azalmasi
veya yoklugu pnomotoraks veya plevral sivi varligini géstermektedir. S3 galo,
akcigerin bazallerinde bazalde krepitan rallerin duyulmasi, artmis juguler venéz
dolgunluk KKY'ni dusunduarar. Akut dispne ile birlikte S4 galo duyulmasi azalmis sol
ventriktl kompliyansini isaret etmektedir. Azalmis sol ventrikil kompliyansi
hipertansiyon, aort stenozu, koroner arter hastaligi, akut MI ve hipertrofik
kardiyomyopatiye bagl gelismis olabilir. Ani dispne, ploretik gégus agrisi, ciddi
hipoksi ve eslik eden risk faktorleri (yakin zamanda gecirilmis ameliyat, kanser
oykUsu, sedanter yasam gibi) pulmoner emboliyi dustindtrecek bulgulardir (10).
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Tablo 1 : Solunumsal ve kardiyak dispnenin ayirici tanisinda
anamnez ve fizik muayene bulgulari (10).

Kardiyak Hastaliklar Solunumsal Hastaliklar
Eforla ilgili dispne istirahat ve eforla iliskili dispne
Paroksismal nokttrnal dispne Sigara kullanimi
Ortopne Oksdiruk
Anamnez
Gogus agrisi ile iliskisi Balgam cikarma
Hisiltili solunum (Wheezing)
Ploretik gogus agrisi
Juguler venéz dolgunluk Ekspiratuvar hisiltili solunum
Periferal 6dem Hava hapsi
Asit PerkUisyonda rezonans
fizik Plevral sivi Fici g6gus
Muayene z
Pulmoner ¢dem
Kardiyomegali
S3 galo

Hastanin anamnez ve fizik muayene bulgularina gére istenecek olan akciger filmi,
arter kan gazi, elektrokardiyogram, ekokardiyogram ve kardiyak enzimler akut
pulmoner ve kardiyak etyolojiler arasinda ayirici tani yapmamiza yardimci
olacaktir. Pulmoner emboli distindiigumuz hastalardan D-dimer testi, ventilasyon/
perflizyon sintigrafisi, Toraks BT anjiografi, alt ekstremite Doppler USG istenebilir.
KKY 6zellikle 65 yas ve Uzeri hastalarda 6nemli bir klinik sorundur. KKY'ne 6zgu
semptomlarin olmamasi, akut dispne sikayeti ile acil servislere basvuran hastalarin
yanlis degerlendirilmesine yol acar. Bu nedenle KKY'nin ayirici tanisini yapabilmek
icin sol ventriktl disfonksiyonunu gésteren ve kardiyak nérohormon olan B tipi
natriGretik peptit (B-type natriuretic peptide) ile ilgili cesitli calismalar yapilmistir
(10-14). B tipinatritretik peptitin 100 pg/mL ve Uzerindeki degerleriile KKY tanisi
%90 sensitivite ile konulabilmektedir. Fakat negatif prediktif degeri %98 gibi
oldukca yuksek bulunmustur (14). Buna karsin oldukca yuksek sensitivite ve
spesifite degerlerine sahip NT-proBNP (N-terminal pro b-type natriuretic peptide)
ile yapilan calismalarda 900 pg/mL ve Uzerindeki degerlerin akut KKY tanisini
koymada bagimsiz bir belirtec olarak kullanilabilecegi gosterilmistir. KKY olan 50
yas alti ve Gstlindeki hastalarda yapilan calismalarda optimal cut-off noktasinin
sirasiyla AUC 0.98 ve 0.93 ile 450 ve 900 pg/mL oldugu belirtilmis. Fakat klinik
calismalarda bu iki belirtecin akut dispne ile basvuran ve KKY distnulen hastalarin
ayirici tanisinda birbirlerine Usttn olmadigi belirtilmis. Bu belirteclerin ancak klinik
degerlendirme sonucunda ayirici tanida yardimci olabilecegi énerilmistir (15-17).
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Akut dispne klinik pratigimizde en sik gorilen semptomlardan biridir. Yaygin
olarak solunumsal veya kardiyak hastaliklara bagh olabilir. Fakat akut dispneye
baska hastaliklarinda neden olabilecegini dustnerek, dogru anamnez ve fizik
muayene ile ayirici taniyi yapabiliriz. Tablo 2'de akut dispneye yol acan diger
hastaliklar gértlmektedir.

b) Kronik dispne: Sinsi, giderek gelisen dispne seklidir. Hastalar 6nceleri agir eforda,
sonralari giderek istirahatte de dispneden yakinirlar (8). Kronik dispne olgularin
1/3'de multifaktoryeldir (9). Bu nedenle hastalarin degerlendiriimesinde anamnez
ve fizik muayene akut dispnede oldugu gibi 6nemlidir. Cinku iyi bir anamnez ile
hastalarin yarisina tani koyabiliriz. Dispnenin degerlendirilmesinde; baslangici,
karakteri, sUresi, siddeti, periodisitesi ve semptomun ilerleyici olup olmadigina
dikkat etmeliyiz. Dispneyi kotilestiren ve duzelten durumlarinda not edilmesi
gerekmektedir. Fakat dispnenin siresi veya siddeti altta yatan sebebi her zaman
aciklayamaz. Bir calismada anamnez, fizik muayene, akciger filmi ve spirometri ile
aciklanamayan en yaygin kronik dispne nedenleri olarak KOAH, KKY, psikojenik
nedenler ve glcstzlUk (glc kaybi) belirtilmistir (18). Tablo 3'te kronik dispnenin
tanisinda yardimci olabilecek ipuclari géralmektedir (19).
Tablo 2 : Akut dispne nedenleri (10).

Havayolu Hastaliklan Kardiyak Hastaliklar Diger Nedenler

Havayolu obstriiksiyonu

» Yabanci cisim, timaor/ > Iskemik hastalik > Solunum kaslari/Gogus kafesi
sekresyon/6dem/inflamasyon

> Kapak hastaligi o Sistemik néromuskdler

>KOAH alevlenmesi » Septal defekteler hastaliklar
o Frenik sinir disfonksiyonu

Parankimal hastaliklar » Kardiyomyopati
> infeksiyon »Miksoma » Anemi/hemoglinopatiler
> Malignite » Perikardiyal hastalik o0 Azalmis/anormal
o Primer o Eftizyon hemoglobin .
o Sekonder o Perikarditler o Karboksihemoglobin
> Atelektazi > Renal nedenler

» Vaskuler hastaliklar

o Akut bobrek yetmezligi

o Tromboemboli/timor o Hipervolemi
embolisi/yag embolisi —

o Pulmoner hipertansiyon > Metabolik asidoz

0 Vaskdlit » Hipertiroidizm
>Pulmoner 6dem > Asit

o Nonkardiyojenik » Gastrodzefageal refli hastaligi
> Plevral hastaliklar » Akut dag hastaligi

o Eftizyon

o Pndémotoraks > Anksiyete/psikojenik nedenler
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Kronik dispnenin degerlendirilmesinde ilk adim hangi organin (pulmoner, kardiyak
veya her ikisi) etkilendigini ortaya koymaktir. Eger hasta tim tedaviler
uygulanmasina karsin hala dispneden yakiniyorsa, guc kaybi (dtuskunluk), hastaliga
emosyonel cevap gibi baska bir etken var mi diye de disiinmemiz gerekir (5).

Hafif ve orta derecedeki KOAH hastalarinin fizik muayene ile tespiti oldukca
dasaktar. KOAH tanisi icin en yararli klinik bulgular: wheezing (olumlu olasilik
orani [LR+]=15); en az 40 paket-yil sigara kullanma 6ykast (LR+=8); ronkUs
(LR+=8);hiperrezénans (LR+=5.3);zorlu ekspiratuvar stresinin 9 sn'nin Gzerinde
olmasi (LR+=4.8) olarak belirtilmistir (20). Hastalarin semptomlari olsa bile, KOAH
tanisi ancak spirometri ile konulabilmektedir (21). S3 galo (LR+=24), yer degistirmis
tepe atimi (LR+=16.5), jugtler ven6z dolgunluk (LR+=8.5) KKY'nin en belirgin fizik
muayene bulgularidir (22).

Astim hastalarinin tanisinda solunumsal semptomlar énemli oldugu gibi spirometri
ile desteklenmesi gerekir. Hatta normal spirometrisi olan hastalara metakolin
bronsprovakasyon testi yapilmasi gerekebilir. Soluk havasinda artmis nitrik oksit
duzeyinin astim tanisini koymaya katki saglayacagi bildirilmistir (23).

Kronik dispnesi olan hastalarin degerlendirilmesinde kullanilacak testler arasinda
EKG, akciger filmi, tam kan sayimi, spirometri, akciger kapasitelerin 6lcimu,
ventilasyon-perflzyon sintigrafisi, Doppler USG, Toraks BT, yuksek coézunurluklu
Toraks BT (HRCT), kardiyopulmoner egzersiz testleri, 24 saatlik 6zefagus pH élcimu
bulunmaktadir. intertisyel akciger hastaliginin tanisi icin veya malignite ile ayirici
tanininyapilabilmesiicin akciger biyopsisi gerekebilir. Sekil 1'de kronik dispnesi olan
hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan algoritma gérilmektedir (20).

2-) Dispnenin niteligi: Nitelik acisindan dispneler 4 tipe ayrilirlar (8):

a) inspirasyon dipnesi: Larenks, trakea ve ana bronslarin herhangi bir nedene bagli
darliklarinda gorulur. Nefes alma zahmetli ve gurdltuludur (stridor). Yardimci
inspirasyon kaslari aktif olarak solunuma katilirlar.

b) Ekspirasyon dispnesi: Ozellikle kucik havayollari darligindan obstriksiyon
dogar. Astim ve amfizemde gorulen dispne bu niteliktedir. Ekspiryum uzamistir,
solunum hisiltili olabilir.

¢) Paroksismal dispne: Nobetler halinde gelen dispne seklidir. Brons astmasi,
ozellikle baslangicinda bu 6zelligi tasir.

ic cekmeli dispne: Psisik kaynakhdir; nérovejetatif distonili kisilerde géralur.
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Sekil 1: Kronik dispnesi olan hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan algoritma (20).

Kronik dispne siiphe edilen hasta

v

Anamnez ve fizik muayene

Tam kan sayimi

o ; Metabolik profil
Tamy: desteklemek i¢in 1. basamak testleri - Akciger filmi
I Sl
\v4 Spirometri

Puls oksimetri
Tam?

Basamak 2:

\v4 \v4 /in natritiretik peptit
Evet Hayir : er kapasite dl¢timleri
: Arter kan gazi
SR 2. basamak testleri — -
Astim l .
KOAH A" i o
KKY T Radioniiklit calisma
Plevral efiizyon ) sintigrafi
Anemi
Kifoskolyoz
\"4 \'4 Basamal
Evet Hayr Kardiyak kateterizasyon
A Kardiyopulmoner egzersiz testi
Olas1 tanilar: 3. basamak testleri D
Perikardiyal hastalik I
KKY
Kapak hastahigi v
Koroner arter hastahg 9
Kardiyak aritmi Hani]
Restriktif akciger hastalif
Interstisyel akciger hastah
Kronik pulmoner emboli I I
v Vv
Evet Hayir

Olas1 tamlar: Psikojenik dispne

Gastroozefageal reflii hastahg Konsiiltasyon

Koroner arter hastaligi

Digkiinliik (Giig kayb1)

Primer pulmoner hipertansiyon

KKY: konjestif kalp yetmezligi, KOAH: kronik obstrilktif akciger hastahi, EKG:elektrokardiyografi, EKO:ekokardiyografi,
HRCT: yiiksek ¢bziiniirlil bilgisayarli tomografi, V/Q sintigrafisi: ventilasyon-perflizyon sintigrafisi
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Semptomun Standardize Edilmesi

Hastaligin siddeti ile dispnenin yogunlugu arasindaki celiski cok uzun stredir
bilinmektedir. Bu nedenle stbjektif bir semptom olan dispnenin standardize
edilmesi ihtiyaci dogmustur. Dispneden yakinan hastalar glnlik islerini yapamaz
hale gelmekte, bu durumun degerlendirilebilmesi icin de standart bir 6lcege ihtiyac
duyulmustur. ilk calisma Fletcher tarafindan 1952 yilinda 5'i likert 6lcedi olarak
hazirlandi (24). Bu anket daha sonra MRC (Medical Research Council) dispne
skoruna refere olmustur (25). Dispne hissini meydana getiren cesitli fiziksel
aktiviteler temel alinarak olusmus bir dlcektir. Bes maddeden olusur. Hasta solunum
sikintisini 0 (nefes darligi yok) ile 4 (eve bagimli olmak ve giyinme gibi aktiviteler
sirasinda nefes darligi) arasinda derecelendirir. Bu ankette hastalarin dispneye yol
acan aktivitelerini degerlendirmeleri istenmektedir. Fakat tedaviyi takiben
dispnede meydana gelen degisimleritahmin etmek oldukca zordur (26).

Daha sonra OCD (the Oxygen Cost Diagram/ Oksijen Tuketim Diyagrami) dispne
skoru gelistirilmistir. 100 mm'lik yatay cizgi UGzerine on Uc aktivitenin belirli
noktalara konmasiile olusmus bir 6lcektir. Bu aktivitelerden 0 mm noktasinda uyku,
100 mm noktasinda ise yokus yukari yirime bulunur ve artan oksijen ihtiyacina
paralel olarak siralandiriimislardir. Hastalarin cogu tim aktivitelere
katilamamakta, uygun bir deger icin tekrarlayan talimatlara ihtiyac duyarlar. Yine
de hem MRC hem de OCD kolaylikla kullanilan anketler olmustur. Bu anketlerin en
6nemli handikapi dispneyi tek bir boyut acisindan degerlendirmeleridir (5, 27). Bu
nedenle Mahler BDI'yi (Baseline Dsynea Index) gelistirmistir. Bu ankette fonksiyonel
bozulma 6lctlmekte ve dispneyi bircok acidan degerlendirirken 0-4 arasinda
puanlandirmaktadir. Toplam puan 0-12'dir. Yapilan calismalarda, BDI'nin akciger
fonksiyonel parametrelerle iliskili oldugu gésterilmistir. Benzer bir degerlendirme
TDI (Transition Dyspnea Index) anketi ile yapilmaktadir. Bazal duruma goére
degisiklikler &lctilmektedir (28,29). Yakin zamanda Kaliforniya Universitesinde
UCSDQ (San Diego Shortness of Breath Questionnaire) adi verilen ve son bir hafta
icindeki dispne semptomunu 24 soru ile degerlendirildigi, daha sonra gelistirilerek
21 farkh aktivitenin 6'l likert 6lcege gore degerlendirildigi bir test olusturuldu
(30,31). Dispneyi degerlendirmedeki gelismelere ragmen aktivite ile iliskili
sinirlamalar saptanmistir. Bu durum dispne arttikca hastanin is performansini
azaltmasiyla aciklanmaktadir. Obezlerde, nérolojik hastaligi olanlarda ve kalca
ekleminde artriti bulunanlarda bu durum daha acik sekilde gértlmektedir (5).

Gunluk aktivitelerde oksijen alinimi ve karbondioksit atimi aktivitenin artmasiyla
artmakta, buna bagli olarak dispnenin yogunluguda degismektedir. Artan egzersiz
sirasinda semptom sinirli kapasiteye gore dipnenin degerlendirilmesi giin gectikce
populler hale gelmektedir. Ventilatér kapasite egzersiz dncesinde 6lctltrken,
egzersiz sirasinda ventilasyon 6lctilmekte ve dispnenin yogunlugu da Borg skalasi
veya VAS (Viziel Analog Skala/ Gérsel Kiyaslama Olcegi) ile degerlendirilmektedir.
ilk kullanilan Borg skalasinda fiziksel aktivite sirasindaki eforu élcen 6 ile 20
arasinda degisen bir 6lcek kullaniimistir. Daha sonralari bu skala iyilestirilerek
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siddetin s6zIU ifade edildigi 10'luk degerlendirmenin kullanildigi Modifiye Borg
Skalasi (MBS) gelistirilmistir. GinUmuzde siklikla efor dispne siddetini tanimlamak
amaciyla kullanilmasina ragmen, istirahat dispne siddetini de degerlendirmek icin
kullanilan bir 6lcektir. MBS uzun dénemde tekrarlanabilirlik acisindan da diger
Olceklere gore tstun bulunmustur (32,33).

Vizuel Analog Skalada 100 mm uzunlugundaki diz bir cizgi Uzerinde o anda
hissedilen solunum sikintisinin siddeti hasta tarafindan isaretlenir. Burada hastanin
ifade ettigi seviye ile en dip nokta “hic yok” arasindaki mesafe 6lctimektedir.
VAS'In uygulanmasindaki en &nemli sorun cizginin ve mihenk noktalarinin
gorulememesidir (34).

Dispne siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan bu 6lceklerin klinikte
kullanilmasini arastiran calismalar bulunmaktadir. Ulkemizde yapilan bir calismada
KOAH hastalarinda Modifiye Borg Skalasi (MBS), Medical Research Council Scale
(MRCS) ve Gorsel Kiyaslama Olcegi (GKO) karsilastiriimis.  Calismanin sonucuna
gbére MBS, MRCS ve GKO ile PaO2 ve Sa02% degerleri arasinda ve 6lceklerin
birbirleri arasinda gucli bir iliski bulunmustur. MRCS ile FEV1% degeri arasindaki
iliski nedeniyle MRCS'nin daha objektif olabilecegi ve dncelikli olarak kullaniimasi
énerilmistir. Bununla birlikte MBS ve GKO'niin de dispne siddetinin belirlenmesinde
kullanilmasinin uygun olacagi bildirilmistir (35).

Dispne ve Yasam Kalitesi

Hastaligin patofizyolojisine bagl olarak semptomlar asiri ve degisken olabilir.
Dispneik kisiler demografik degiskenler ve sosyokulturel faktorlerin etkiledigi
sikayetlerden yakinirlar. Burdaki farkliliklar yalnizca solunumsal bulgulardan degil
cok sayidaki fizyolojik bulgulardan da olusur. Hasta tarafindan semptomun
algilanmasi semptomlari anlamasi, degerlendirmesi sonucunda baslangic ile sonuc
arasinda degerlendirme yaptigi bir durumdur. Bundan 40 yil 6énce Comroe
dispnenin hos olmayan bir uyariya olan cevabi ve algiy icerdigini belirtmistir.
Yasam kalitesi olcimleri kisinin kardiyopulmoner hastaliginin sonucuna gére
gunden glne duygusal, fiziksel, sosyal ve mesleksel fonksiyonlarin dlctilmesi icin
gelistirilmis 6lceklerdir (5,36). Yasam kalitesini degerlendiren testlerin ilki Guyatt
ve arkadaslarinin gelistirdigi CRQ (The Chronic Respiratory Disease Questionnaire)
hastaligi dort ana baslk altinda (dispne,yorgunluk,duygusal durum ve idare
edebilme) incelemektedir (37). Diger anket SGRQ (The Saint George Respiratory
Questionnaire) 76 soru ile semptomlari, aktiviteyi ve hastaligin ginlik yasam
Uzerine etkisi olmak Uzere Uc alani inceler. Bu ankette dispne direkt
degerlendirilmemekte, semptomlar icinde degerlendirilmektedir. Dispne bircok
kiside fonksiyonel durumu etkiledigi icin gunltuk aktivitelerde fonksiyonel
performansi degerlendiren anketler gelistirlmistir.  PFSDQ (The Pulmonary
Functional Status and Dyspnea Questionnaire) ile PFSS (The Pulmonary Functional
Status Scale) bu amacla kullanilan iki ankettir. PFSDQ hem dispneyi hemde
fonksiyonel durumu bagimsiz degerlendiren bir ankettir. PFSS anketi mental,
fiziksel ve sosyal fonksiyonlari degerlendiren bir ankettir (38-40).
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Sonucolarak; dispne ayiricitanisi hastanin degerlendirilmesi ve yonetiminde kritik
bir 6nemi sahiptir. Subjektif bir semptom olan dispnenin dogru degerlen-
dirilebilmesi icin standardize edilmesi gerekir. Bu baglamda gelistirilen &lcekler
klinikte kullanilmasina karsin, yasam kalitesini degerlendiren anketler rutin
anamnez ve fizik muayenenin bir parcasi olamamislardir. Fakat bu anketlerin
sonuclarinin klinikte ve pulmoner rehabilitasyonda yararl rolleri oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle hastanin fiziksel, emosyonel, sosyal hayatini kott yonden
etkileyen dispnenin bir blUtin olarak degerlendirilmesi ayirici taniyi
kolaylastiracaktir. Sekil 2'de dispnenin tanisi icin kullanilabilecek algoritma

gorulmektedir (41).

Sekil 2: Dispne tani algoritmasi (41).
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EKG: elektrokardiyografi, VTE: vendz tromboemboli, Vki: viicut kitle indeksi, KOAH: kronik obstriktif akciger hastalig,
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Tanim ve Giris

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) dispneyi “hos olmayan veya konforsuz nefes alma
hissi ve cesitli yogunlukta duyularin olusturdugu kisisel solunum rahatsizligi dene-
yimi” olarak tanimlamistir (1). Hastalar cesitli nedenlere bagh nefes darhigini farkli
sekillerde tarif edebilirler ve bazen hastalarin bu ifadeleri ayirici tanida yol gésterici
olabilir. Ornegin akciger édemi ile gelen bir hasta hava acligi tarif ederken, astimli
hasta gdguste sikisma veya tikanmadan yakinabilir. Dispne hastada endise
uyandiran, acil medikal degerlendirme gerektiren en 6nemli sikayetlerden biridir.
Nefes darligi hisseden hastalar genellikle bu rahatsizligin akcigerleri ile ilgili bir
problemden kaynaklandigini dustnurler. Oysaki nefes darliginin farkh organ ve
sistemleri ilgilendiren bircok sebebi vardir. Bu nedenle dispneyi dogru degerlen-
direbilmek, taniya cabuk ulasmak ve gereken tedaviyi en kisa strede sunabilmek
icin hastayi cok boyutlu bir yaklasim ile degerlendirmek gerekmektedir.

Dispnenin Solunumsal Patofizyolojisi

Solunum sistemi basitce havanin atmosferden akcigerlere hareketini,
akcigerlerdeki havanin ise atmosfere cikisini dizenler. Tabi ki bu sirec icinde
alveollere ulasan oksijen difizyon yolu ile alveolo-kapiller membran boyunca
karbondioksit (CO2) ile yer degistirir ve ortaya cikan CO2 akcigerlerden tekrar
atmosfere tasinir. Bu elementlerden herhangi birinin bozulmasi dispneye yol
acabilir. Solunum kontroléri, solunum kaslarina goénderilen efferent sinyaller
aracihgiyla solunum sayisini ve derinligini belirler. Beyin sapinda bulunan solunum
merkezini uyaran faktorler ventilasyonu arttirirlar ve solunumda rahatsizlik hissine
yol acarlar. Bunlara 6rnek olarak hipoksi veya hiperkapniye yol acan
ventilasyon/perflizyon dengesizligi ya da pulmoner reseptorleri uyaran interstisyel
inflamasyon ve 6dem verilebilir (2).
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Hastalar cogu zaman nefes darhgini farkli sekillerde tarif etmektedirler. Bu
durumun, dispnenin farkl patofizyolojik mekanizmalara bagl ortaya cikmasindan
ya da bireyler arasindaki algilama farkliliklarindan kaynaklandigi distnalmektedir.
Ancak dispnenin patofizyolojisi halen tam olarak anlasilamamistir ve bununla ilgili
arastirmalar devam etmektedir. Normal solunumdan kan ve beyindeki kemo-
reseptorler ile solunum kaslari ve akcigerlerdeki mekanoreseptérlerin otonomik
regulasyonu sorumludur. Solunumun néral kontrolinin duyusal bélima solunum
kaslarindaki reseptérlerden kaynaklanirken, motor kontrol korteks ve beyin
sapindaki merkezlerden saglanmaktadir. Solunum duyusu icin olasi afferent

kaynaklar ve uyaranlar Tablo 1' de verildi (3).

Tablo 1 : Solunum Duyusu icin Olasi Afferent Kaynaklar

Duyunun kaynagi

Uygun stimulus

MedoUllerrespiratuarkorolatif desarj

Otomatik nefes icin strtculer
(hiperkapni, hipoksi, egzersiz)

Primer motor korteks korolatif desarj

istemli solunumsal siirtict

Limbik motor korolatif desarj

Emosyonel

Karotis ve aortik cisimler

Hiperkapni, hipoksemi, asidozis

Medullerkemoreseptérler

Hiperkapni

Yavas adapte olan pulmoner gerilim reseptorleri

Akciger inflasyonu

Hizli adapte olan pulmoner
gerilim reseptorleri

Hava yolu kollapsi, irritan maddeler,
akcigerin hizli asirt inflasyonu/deflasyonu

Pulmoner C-fiberler (J-reseptorler)

Pulmonervaskulerkonjesyon

Hava yolu C-fiberler

irritan maddeler

Ust hava yolu akim reseptdrleri

Hava yolu mukozasinin sogumasi

Solunum pompasi kaslarindaki kas igleri

Solunum hareketi ile kas uzunlugunda degisim

Solunum pompasi kaslarindaki tendonlar

Solunum hareketi ile kas aktif kuvveti

Solunum pompasi kaslarindaki
metaboreseptorler

Respiratuar pompadaki metabolik aktivite

VaskuUler reseptorler (kalp ve akciger)

Vaskdler yapilardaki gerilim

Trigeminal deri reseptorleri

Yz derisindeki soguma

Gogus duvar eklem ve deri reseptorleri

Tidal solunum hareketi

Kaynak 3: Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, Banzett RB, Manning HL, Bourbeau J et al.
American Thoracic Society Committee on Dyspnea. An official AmericanThoracic Society statement:
update on themechanisms, assessment, andmanagement ofdyspnea. Am J RespirCritCare Med
2012;185:435-52.
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Dispnenin Akciger Hastaliklarina Bagl Etyolojisi

Akut Dispne: Dakikalar, saatler ya da gunler icinde hizli gelisen solunum sikintisi
akut dispne olarak tanimlanmaktadir. Acil servis basvurularinin énemli bir
kismindan sorumludur bu nedenle hizli tani yaklasimi ve tedavi gerektirir.
Genellikle dispneye eslik eden diger sikayet ve bulgular taniya ulasmayi
kolaylastirir. Ornegin eslik eden substernal gogus agrisi kardiyak iskemiyi, ates,
oksuruk ve balgam infeksiyonu (bronsit, bronsiyolit, pnémoni), Grtiker anaflaksiyi
veya hirilti (whezing) akut bronkospazmi dustndurir. Ancak hemen tani
konulamayan hastalarda, kan sayimi, kan Ure nitrojeni, kreatinin, elektrolitler,
kardiyak troponin, brain natritretik peptid (BNP) veya N-terminal pro-BNP (NT-
proBNP), D-dimer, akciger grafisi ve bir elektrokardiyogram tanisal testler arasinda
yer almalidir (4). Akut dispneye yol acan akciger hastaliklari tablo 2'de 6zetlendi.

Tablo 2: Akut Dispneye Yol Acan Akciger Hastaliklari

Pnémoni

Akut respiratuardistress sendromu (ARDS)

Pulmoner emboli

Astim (ilk atak)

Spontan pnémotoraks

Pulmoner hemoraji

Plevral eflizyon

Akut seyreden interstisyel akciger hastaliklari

Yabanci cisim aspirasyonu

GO6gus duvari ve gdgus ici yapilarin yaralanmalari
(pndmomediasten, akciger konttizyonu...)

Kronik Dispne: Genellikle dért haftadan uzun stren dispne kronik olarak
degerlendirilir. Kronik dispne siklikla ilerleyici karakterdedir ve baslangicta eforla
ortaya cikan nefes darligi bir stire sonra kendini istirahatte de hissettirmeye baslar.
Kronik dispnenin en sik nedenleri akciger ve kalp hastaliklari olmakla beraber bu iki
durumu birbirinden ayirt etmek kolay degildir ve ayni hastada birlikte
bulunabilecegi de gézden kaciriimamalidir. Ozellikle yasli ve komorbiditeleri olan
hastalarda tanida daha fazla gucluk yasanmaktadir ve bu durum tedavide
gecikmelere yol acmaktadir. Tim nedenler dikkate alindiginda kronik dispnenin en
sik bes nedeni arasinda astim, KOAH, interstisyel akciger hastaliklari, miyokardiyal
disfonksiyon ve obezite/dekondUsyon” yer almaktadir (5). Kronik dispneye yol acan
akciger hastaliklari tablo 3'de 6zetlendi.
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Tablo 3: Kronik Dispneye Yol Acan Akciger Hastaliklari

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Astim

Yaygin bronsektazi

interstisyel akciger hastaliklari

Bronsiyolitis obliterans

Pulmoner hipertansiyon

Plevral eflizyon

Akciger ve plevra maligniteleri

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

Klinik Yaklasim ve Ayirici Tani

Diger klinik durumlarda oldugu gibi dispnenin ayirici tanisinda da ayrintili bir
oykunun alinmasi oldukca 6nemlidir. Hastanin cevresel ya da mesleki maruziyetleri,
tetikleyici etkenler, alerji durumu ve 6nceki hastaliklari gibi bircok faktérin
sorgulanmasi gerekmektedir. Sadece iyi bir anamnez alinarak hastalarin%66'sinda
dogru tani konulabilmektedir (5). Hastalar yasadiklar dispneyi farkh sekillerde
ifade edebilirler. Astim ve miyokardiyal iskemide géguste sikisma hissi, akciger
6deminde hava acligi ve bogulma hissi, KOAH'da ise derin ve yeterli nefes alamama
hissi hastalarin dispneyi en sik ifade etme bicimleridir. Ancak nefes darliginin
nedenini tespit eden, yeterli duyarhliga ve 6zgullige sahip bir tanimlama mevcut
degildir (6). Fizik muayenede oskultasyon bulgulari da ayirici tanida bazi ipuclan
verebilir. Belli bir alanda isitilen raller pnémoniyi ya da bronsektaziyi
dusundurarken, bilateral yaygin raller kalp yetmezligini veya ARDS'yi, yine belli bir
alandaisitilen wheezing yabanci cisim aspirasyonu ya da kitleyi dustindururken, her
iki akcigerde yaygin wheezing ise 6ncelikle KOAH'I ya da astim atagini akla
getirmelidir. Solunum paternine bakildiginda hizli ve yizeyel solunum interstisyel
akciger hastaligina, derin ve yavas solunum ise KOAH'a isaret etmektedir.

Dispneyi degerlendirirken dikkat edilmesi gereken bazi anahtar noktalar vardir:
1. Zamansal

- Akut, kronik yada kronik zeminde akut kéttlesme

- Aralikli (intermitan) ya da devamli (persistan)

- Epizodik (ataklar halinde)
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2. Durumsal

-istirahatte

-Egzersizde

- Duygusal stresle birlikte

-VUcut pozisyonuna bagli (ortopne, platipne...)
- Spesifik irritanlara bagh

3.Patogenetik

- Respiratuar sistemle iliskili problemler (solunum kontrold, havayollari, gaz
degisimi)

- Kardiyovaskuler sistemle iliskili faktorler

- Kardiyak ve pulmoner nedenlerin birlikteligi

-Diger nedenler (anemi, tiroid hastaliklari, kotu fiziksel kondusyon)

Dispne ile ilgili bu degerlendirmeler yapildiktan sonra éncelikle istenmesi gereken
tanisal testlere karar verilir. Kronik dispne icin tanisal testlerin optimal siralamasi
tanimlanmamistir. Ancak sekil 1'de verilen tani algoritmasina gore; hastanin klinik
6zellikleri ve bir édnceki tanisal test sonuclari dogrultusunda en uygun asama ve
tanisal testler tercih edilmelidir (7). Ornek verecek olursak 20-40 yaslarinda, alerjik
riniti ve epizodik dispnesi olan bir hastada, baslangic degerlendirmesi pre ve post-
bronkodilator spirometri ile sinirlandirilabilir. Buna karsin 70 yaslarinda, periferik
6demi ve bilinen koroner arter hastaligi olan ve sigara 6ykst olmayan bir hastada,
kalp yetmezligi 6n tanisi ile elektrokardiyogram, NT-proBNP ve ekokardiyogram
spirometriden 6nce yapilmasi gereken baslangic incelemeleridir. Bir calismada,
kronik dispnesi olan eriskinlerde eger bilinen bir kardiyopulmoner hastalik 6yktsu
yoksa taniicin bagimsiz prediktér olan testlerin; SFT ile elde edilen FEV1 degeri, NT-
pro BNP konsantrasyonu ve toraks BT'deki amfizem yUzdesi oldugu gosterilmistir

(8).

Sekil 1 : Kronik dispneye tanisal yaklasim algoritmasi
Temel Degerlendirme » Ozel Testler
Hikaye Akciger BT Akcigerler
Fizik muayene
. Ventilasyon / yon
(Solunum sayisi dahil)

" Bronkoskopi
Laboratuvar Testleri
e (oo (e
~TSH Dispnenin kardiyak Plevral degerlendirme

-GI_gkoz : . b pulmo_ngr Kardiyopulmoner egzersis
- Bobrek fonsiyon testleri nedenlerini ostlari

- BNP/NT-proBNP ayirabilmek icin Kardiyak kateterizasyon

spiroergeometri . Memeeinamis

degerlendirme
» w Ekokardiyografi
Akciger Grafisi Stres Ekokardiyografi
Solunum Fonksiyon Testleri Miyokard Sintigrafisi
- FEV1

Kardiyak

- Tiffeneau indeksi

- Bronkospazmoliz Akciger ve kalp disi diger
- CO difuzyon testi muhtemel nedenleri arastirin
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Obstriiktif Akciger Hastaliklari ve Dispne

Astim: Hava yollarinin kronik inflamasyonu ile karakterize ve degisken hava yolu
obstruksiyonuna yol acan, cocuklarda ve genc eriskinlerde daha sik goralen bir
hastaliktir. Astimda dispne ataklar seklinde seyreder ve ataklar arasindaki stabil
donemde hic sikayet olmayabilir. Hastalar gdéguste sikisma hissinden, nefes
darligindan, hiriltidan ve 6kstrtkten yakinirlar. Bu sikayetlerin 6zellikle gece ve
sabaha karsi oldugunu ifade ederler. Astimi tetikleyen faktorlerin basinda cok
sayida alerjenler, solunum irritanlari, egzersiz, hava degisimi ve infeksiyonlar
gelmektedir. Fizik muayenede obtriksiyona bagl ekspratuar whezing en sik
rastlanan bulgudur. Spirometride zorlu ekspratuar volum birinci saniye (FEV1)
degerinde ve pik ekspratuar akimda (PEF) azalma gozlemlenir. Bronkodilator
sonras! tekrar edildiginde genellikle reversiblite pozitif olarak saptanir. Astimda
asemptomatik dénemde spirometri sonuclari tamamen normal olabilir. Hastalarin
buyUk cogunlugu inhaler (kortikosteroid ve bronkodilatorler) tedaviye cok iyi yanit
verirler. Akut dispne epizodlari alevlenme olarak adlandirilir ve bu dénemde
tasipne, hirilti ve ekspiryumda uzama dispneye eslik eden tipik klinik bulgulardir

(9).

KOAH: Kronik dispne sikayeti ile gelen, genellikle 40 yas ve Uzeri, en az 10-20
paket/yil sigara 6ykust olan ve genellikle irreversibl hava akimi kisitlamasi tespit
edilen hastalarda KOAH ilk akla gelmesi gereken tanidir. Ancak bronkodilatér
tedaviye yanit vermeyen hastalarda, irreversibl hava akimi kisitlamasina yol
acabilen bronsektazi, bronsiyolit ve santral hava yolu obstriuksiyonu gibi
hastaliklarda distuntlmelidir.

KOAH'da hava akimi direncinde artis, hiperinflasyona bagh toraksda sekil
degisikligi ve bunun neticesinde inspiratuar kaslardaki dezavantajli durum solunum
mekanigindeki baslica anormalliklerdir. Bu degisiklikler solunum isinin ve solunum
icin gerekli olan oksijen tiketiminin énemli derecede artmasina yol acmaktadir. Ol
bosluk ventilasyonunda artis ve alveolo-kapiller gaz degisimindeki bozuklukta
solunum sikintisina katki saglamaktadir.

KOAH'li hastalarda solunum kaslar fazla calistiginda oksijen dagilimi yetersiz
gelmekte bu durumun yol actigi halsizlik ve tikenmislik néral ve kimyasal sinyalleri
beyne géndermektedir. Bu farkli stimuluslarin sensori-motor korteks Gizerinde bir
noktada birlesmesi respiratuar kaslara asiri ve dizensiz komutlar verilmesine yol
acmaktadir. Ancak goégus duvari yeterli ventilasyon icin gereken plevral basinci
olusturma noktasinda yeterince mobilize olamamaktadir. Merak edilen konulardan
biri neden solunum fonksiyon testlerinde benzer derecede obstriiksiyonu olan
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KOAH hastalarinin ventilasyon duzeylerinin ve dispne derecelerinin farkli
oldugudur. Diger bir soru ise neden CO2 retansiyonu olan KOAH hastalarinin
olmayan hastalara gore siklikla daha az soluk aldiklari ve daha dastk ventilasyona
sahip olduklaridir. Bu durumun daha distk ventilasyonun daha az dispneye yol
acmasindan kaynaklanabilecegi dustnulse de bu teorinin fizyolojik mekanizmayi
anlamada yeterli olmadigi da kabul edilmektedir (6).

KOAH hastalarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilan bronkodilatérler, genellikle
hastalarin dispne skorunda bir iyilesme saglamasina ragmen, akciger ve havayollari
mekanigindeki anormallikler devam etmektedir. Ne yazik ki bugin icin mevcut
medikal tedaviler ile bu durumu dazeltmek mimkin degildir. Tedavide ve dolayisi
ile dispneyi gidermede amac bronkodilatasyonun yani sira solunum kaslarinin
performansini arttirmak ve bozulmus solunum mekaniklerini mimkun
olabildigince dizeltmek olmalidir. Bunun icin gelistirilen pulmoner rehabilitasyon
egzersiz programlari solunum ve ekstremite kaslarinin hem gucind hem de
dayaniklihgini arttirmaya yonelik olmalidir(6). Yine optimal medikal tedaviye ve
pulmoner rehabilitasyona ragmen dusik efor kapasitesine ve yuksek dispne
skoruna sahip hastalarda, bronkoskopik ya da cerrahi girisimlerde bozulmus olan
solunum mekaniklerini dizeltmeyi amaclamaktadir. Son yayinlar iyi secilmis
hastalarda bu girisimlerin dispneyi ve azalmis efor kapasitesini iyilestirebilecegine
isaret etmektedir (10).

Restriktif Akciger Hastaliklari ve Dispne

Restriktif tipte ventilayon bozuklugu; diffuz interstisye akciger hastaliklari,
noéromuskuler hastaliklar, plevra ve g6gus duvari hastaliklar gibi bircok farkli
nedenden kaynaklanabilir. Restriktif tipte ventilasyon bozuklugunun sik rastlanan
nedenleri tablo 4'te verilmistir.

Tablo 4 : Restriktif Tipte Ventilasyon Bozuklugunun Sik Rastlanan Nedenleri

Nedenler Hastalik Ornekleri

interstisyum

* Interstisyel akciger hastaliklari Olagan interstisyel pnémoni

* Pulmoner 6dem Sol kalp yetmezligi

Plevra

* plevral hastaliklar Plevral kalinlasma, fibrotoraks
Toraks ve batin

* ndromuskdler hastaliklar Muskdler distrofiler, polimiyelit
* iskelet anormallikleri Kifoskolyoz

*obezite morbit obezite
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Diffuz interstisyel akciger hastaliklar akut ve/veya kronik seyir gosteren farkl
etyolojilere sahiptir. Bu hastalarin diflzyon kapasiteleri dustktur ve genellikle total
akciger kapasitesi, vital kapasite ve daha az miktarda fonksiyonel reziduel
kapasitede de dusukluk eslik etmektedir. Kifoskolyoz ve plevral kalinlasmaya bagh
akciger sikismasinda da solunum fonksiyonlarinda interstisyel akciger
hastaliklarindaki ile benzer degisiklikler géralmektedir. Buna karsin idyopatik
pulmoner arteryal hipertansiyon gibi pulmoner vaskuler hastaliklarda dustk
difuzyon kapasitesine genellikle normal akciger fonksiyonlari eslik eder.
Noromuskuler hastaliklar ise 6zellikle inspiratuar kaslari etkiler buna bagli olarak
maksimal inspiratuar basinc azalir, vital kapasite ve total akciger kapasitesi aza-
labilir buna karsin rezidtel volum artar. Yaygin pulmoner fibrozisi olan hastalar,
hem egzersizde hem de istirahatte normal bireylere gére daha hizli solunuma ve
daha yUksek dakika ventilasyonuna sahiptirler. Bu hastalarda sertlesmis akcigerler
nedeniyle hem solunum isi hem de solunuma bagl oksijen tuketimi artmaktadir.
Dispnenin artmis solunum isini karsilamaya calisan solunum kaslarinin eforundan
kaynaklandigi dustnilmektedir. Ozellikle efor sirasinda gelisen nefes darligi
hastaligin ilerlemesi ile tolere edilemeyecek duruma gelmektedir. Diffuz
interstisyel akciger hastaligina yol acan bazi etyolojik nedenler ve bunlara érnekler
tablo 5'de verilmistir (6).

Tablo 5 : Dispneye yol acan diffiz interstisyel akciger hastaliklarinin etyolojisi

histoplazmosiz mantarlar,
pnoémosistis, CMV,

Etyoloji Hastalik Ornekleri Ozellikleri
Akut
infeksiyonlar Miliyer tiiberkiloz, imminsupresyon,

firsatci infeksiyonlara
maruziyet

Pulmoner Odem

Asiri doz narkotik,

nitrojen dioksit

(silo dolduruculugu hastaligs),
Gremi

Ayirt edici anamnez

inhalasyon Bisinozis Pazartesi atesi ve astim
Aspirasyon Suur kaybi sonrasi Alkolizim, epilepsi, demans
imminolojik Goodpasture sendromu Bobrek ve akciger tutulumu

Akciger kanseri

in situ ya da minimal
invasiv adenokarsinoma
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Tablo 5 : Dispneye yol acan diffuz interstisyel akciger hastaliklarinin etyolojisi (devami)

Kronik
inhalasyon Pnémokonyozlar inorganik tozlara
maruziyet 6ykUsu
Radyoterapi Akciger kanseri, Tedavi sonrasl
meme kanseri Radyoterapi yavas bir strec izler

sonrasl pnémonitis, fibrozis

Lenfanjitik yayilim Akciger, mide, pankreas, Primer kanserin bulgulari
meme kanserleri

ilaclar Bleomisin, busulfan, ilac dykiisti ve baska hastalik
siklofosfamid ile aciklanamayan
radyolojik bulgular

Sistemik hastaliklar Sarkoidoz, konnektif doku Siklikla coklu organ
hastaliklari, amiloidoz... tutulumu; biyopsi
Idyopatik idyopatik pulmoner fibrozis Bilinen nedenlerin dislanmasi

Pulmoner Tromboemboli ve Dispne

Risk faktorlerine sahip, alt extremite 6demi ya da normal akciger fonksiyonlarina
eslik eden dustk DLCO degeri olan hastalarda dispnenin baslica nedeni olarak
tromboembolik hastaliklar akla gelmelidir. Kontrast madde kullanimi bakimindan
bir kontraendikasyon yoksa genellikle bilgisayarli tomografi (BT) pulmoner
anjiyografi incelemesi bir sonraki basamaktir. Diger radyolojik tani yéntemleri
arasinda alt ekstremite venoz doppler, akcigerin ventilasyon/perfizyon sintigrafisi
ve manyetik rezonans pulmoner anjiyografi sayilabilir. D-dimer pulmoner emboli
tanisinda yuksek negatif prediktif degere sahip olmasina ragmen tani ve tarama
icin kullanish bir test degildir. Dispnenin pulmoner emboliden kaynaklandigi
dustnulen hastalarda oncelikle risk skorunun (Wells ya da Geneva Skor)
degerlendirilmesi gerekir. DUstk risk skoruna sahip bir hastada D-dimer dizeyi
normal ise pulmoner emboli yUksek olasilikla ekarte edilmis olur. Ancak risk skoru
yuksek ise direkt tanisal goériuntileme yéntemlerine gecmek gerekir. Guncel
rehberlerde pulmoner emboli tani ve tedavisinde yasa gore dizeltilmis esik degeri
(50 yasin Uzerinde hastalarda; yasx10mcg/L) kullanmanin D-dimer testinin
duyarhligini ve 6zgullugunu arttirdigi vurgulanmaktadir. Akut pulmoner emboli
dusanulen hastalarda zaman kaybetmeden antikoagllan tedavi baslanmali es
zamanl tanisal tetkik sUrecine devam edilmelidir. Hemodinamigi bozuk olan
hastalar trombolitik tedavi acisindan cok hizli bir sekilde degerlendirilmeli ve
uygun bulunan vakalarda uygulamadan cekinilmemelidir (11) .
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Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ; masif, tekrarlayan ve
/veya organize olan trombuslere ya da damar duvarinda yeniden sekillenmeye
(remodeling) bagli pulmoner damarlarin tikanmasi ve kan akiminin yavaslamasi
sonucu gelisen, kétl prognozlu bir hastaliktir. Baslangicta pulmoner damar direnci
artar, pulmoner arter basinci yukselir eger mtidahale edilmezse hastalik ilerleyerek
sag kalp yetersizligi ve 6limle sonuclanir. Hastaliga 6zgl muayene bulgusu ya da
semptom yoktur. Ven6z tromboembolizm (VTE) 6ykUsU ve ilerleyici nefes darligi
olan her olguda KTEPH akla gelmelidir. Ancak olgularin yaklasik %25'inde VTE
o6ykUsu yoktur ve 6zellikle bu hastalarda tani cogu zaman gecikir. Eger kronik ve
ilerleyici dispneye, senkop, carpinti, egzersiz ile iliskili gdgus agrisi gibi sag kalp
yetmezligi bulgulari da eslik ediyorsa ayirici tanida KTEPH'da distntlmelidir. Erken
tani ve hastalara uygun medikal ve/veya girisimsel tedavinin vakit kaybetmeden
uygulanmasi hayati 6neme sahiptir (12).

Akciger Kanseri ve Dispne

Dispne genel olarak kanser hastalarinda 29-70% oraninda goérilmektedir ve evde
bakim alan kanser hastalarinda en sik gértlen yakinmadir. Hayatin son
doénemlerinde dispnenin siddeti giderek artis gosterir ve hem hasta hem de
yakinlari icin ciddi bir psikososyal problem haline gelmektedir (13). Akciger
kanserinde dispnenin nedenleri arasinda; plevral tutulum veya eflzyon, buytk
bronslarin endobronsiyal lezyon ya da dis basi nedeniyle obstriksiyonu ve
lenfanjitik yayilima bagh parankimal tutulum sayilabilir. Ancak bazi hastalarda
herhangi bir mekanik neden ya da hipoksemi olmaksizinda dispne ortaya
cikabilmektedir. Bu durumdan kanserin varligina bagli salinan sitokinlerin, yine
kaseksi nedeniyle kas kaybinin sorumlu olabilecegi dustnulmektedir. Tabiki
dispnenin gelismesinde kanser hastalarina ait psikolojik ve sosyolojik faktérlerde
(anksiyete, yorgunluk ve stres gibi) etkili olmaktadir (14,15).

Tedavide 6ncelikle hastaligin evresine ve hastanin klinik durumuna gére uygun
cerrahi ya da onkolojik tedavinin (kemoterapi ve/veya radyoterapi) baslanmasi
gerekir. Bu surec icinde dispneye yol acan bir neden saptanirsa onu gidermeye
yonelik tedavi uygulanmahidir. Ornegin dispnenin plevral efiizyona bagli oldugu
dustnilen hastalarda sivi drenaji faydali olabilir. Eger hasta rahatladigini ifade
ediyorsa ve beklenen sag kalim Uc¢ aydan uzun ise hasta pldéredez icin
degerlendirilir. Yine dispnenin endobronsiyal timoriin sebep oldugu atelektaziden
kaynaklandigi dustnultyorsa, hasta girisimsel bronkoskopi acisindan
degerlendirilmelidir.
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Medikal tedavi olarak dispnenin giderilmesinde en etkin ilaclar opioidlerdir.
Ozellikle terminal dénemdeki hastalar dispnenin palyasyonunda subkutan
morfinden oldukca fayda gérurler. Opioidlere ek olarak kortikosteroidler ve
bronkodilatér ilaclar da dispnenin rahatlatilmasinda faydali olabilirler.
Benzodiazepinler direkt olarak dispneyi azaltmazlar ancak dispneye bagl olusan
anksiyetenin giderilmesinde veya anksiyetenin arttirdigi dispne hissinin
azaltilmasinda etkili olabilirler (15,16). Bunlarin yani sira uygun hastalarda oksijen
tedavisi ve non-invaziv ventilasyon gibi non-farmakolojik tedavilerde dispne hissini
rahatlatabilir. Son olarak bu hastalarda pulmoner rehabilitasyon, relaksasyon
teknikleri, hasta ve ailesine psikososyal destek de dispne kontolUnde
Onerilmektedir.
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Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Dispne
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Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, Bursa

Dispne, kisinin gunluk hayatta beyin sapi tarafindan kontrol edilen ve farkinda
olmadigi solunum eyleminin farkina varmasi, hatta bu eylemin rahatsizlik vermesi
durumudur. Her hasta tarafindan siddet algisi degismekle birlikte, guclikle nefes
alip verme, nefesi yeterli alamama, hava acligi cekme, hafif eforla bile zorlu soluma,
bogulma hissi, g6guste daralma yada baski hissi, zor ve rahatsiz soluk alip verme
gibi farkli ifadelerle tarif edilebilen subjektif bir sikayettir. Dispne genellikle
kardiyopulmoner, Ust solunum yolu, metabolik ve ndromusktler sistem
patolojilerinde karsimiza cikmaktadir. Dispne kalp yetersizligi (KY) basta olmak
Uzere bircok kardiyovaskuler hastalikta temel semptomdur. Acil servise (akut) ve
ayaktan (kronik) basvurulara goére kardiyovaskuler dispne sebepleri tablo 1'de
verilmistir.

Tablo 1: Kardiyovaskuler dispne nedenleri

Akut Kronik

Dekompanse kalp yetersizligi

Kalp yetersizligi

Akut pulmoner 6dem

iskemik kalp hastaligi

Akut koroner sendromlar

Kapak hastaliklari

Aritmiler

Konjenital kalp hastaliklari

Hipertansif kriz

Hipertrofik kardiyomiyopati

Kardiyak tamponad

Restriktif kardiyomiyopati

Akut kapak yetersizligi

Konstruktif perikardit

Protez kapak disfonksiyonu

Perikardiyal eflizyon

Miyokardit

Pulmoner hipertansiyon

Perikardit

Aort anevrizmasi

Pulmoner emboli

Miksoma
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Toplum kokenli calismalarda tum yetiskinlerin %9-13, 40 yas ve Uzerinde %15-18,
70 yas ve Uzeri ise %25-37'sinin hafif-orta derecede dispne semptomuna sahip
oldugu gosterilmistir (1). Dispne, acil servise basvuran hastalar arasinda da sik
gorulen bir sikayettir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2011 yilinda acil servislere
yapilan 136 milyonun Uzerinde basvurudan 3.7 milyonu (%2.7) nefes darligi
sebebiyledir (2). Bu oran 3. basamak merkezlerde daha yuksektir. Almanya'da bir
Universite hastanesinin acil sevisine bir yil icinde yapilan basvurular incelendiginde
dispne prevalansi %7.4 tespit edilmistir. Bu calismada, dispne nedeniyle basvuran
ve hastaneye yatirilan hastalarda, oldukca yiksek bir hastane ici mortalite orani
(%9.4) saptanmistir (3). Fransa'da cok merkezli gbézlemsel bir calismada ise, acil
servise basvuran hastalarin yaklasik %1'inde (64.281 hastanin 699 tanesinde)
kanitlanmis "kardiyak dispne" saptanmistir. Bu hastalarin da %77'sinde KY tespit
edilmistir (4). Akut ve kronik dispne icin en sik kardiyovaskiler neden KY'dir. Kalp
yetersizligi, gelismis Ulkelerde toplumun yaklasik %2'sini, 80-89 yas
arahigindakilerin ise %9'nu etkilemektedir (5). Kalp yetersizligi insidans ve
prevalansi surekli artmaktadir. Tani konulduktan sonra 5 yillik sagkalim %50
civarindadir (5). Dekompanse KY nedeniyle hastaneye yatan hastalarda hastane ici
mortalite %6-8 civarinda olup, bu oran ST elevasyonlu miyokard infarktisu ile
benzerdir (4). Kalp yetersizligi prevalansi, yatis sikligi, komplikasyonlari, prognozu
ve maliyetiile ciddi bir halk sagligi problemidir.

Patofizyoloji

Kardiyovaskuler hastaliklara baglh gelisen dispne icin temel patofizyolojik
mekanizma artmis sol ventrikll diyastol sonu ve/veya sol atriyum basincinda artistir.
DuUsUk ejeksiyon fraksiyonlu KY (DEF-KY), aort ve mitral yetersizligi gibi hastaliklar
volum yuku, korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF-KY), aort darhgi, konstriktif
perikardit, hipertrofik ve restriktif kardiyomiyopati gibi durumlar ise basinc yuku
yaratarak sol ventrikll diyastol sonu ve sol atriyum basincinda artisa neden olur
(Sekil 1).
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Sekil 1: Sol kalp hastaliginda dispne ve pulmoner hipertansiyon patofizyolojisi. Ao; Aorta,
DBF; Diyastolik basinc farki, LA; Sol atriyum, LV; Sol ventrikdl, PAP; Ortalama pulmoner
arter basinci, PKB; Ortalama pulmoner kapiller basing, PV; Pulmoner ven, RA; Sag atriyum,
RV; Sag ventrikil, VC; Vena kava.
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Sol atriyumda artan hidrostatik basinc pasif olarak pulmoner venéz (postkapiller
venodz hipertansiyon) ve pulmoner kapiller basincta (PKB) ylikselmeye neden olur.
Pulmoner kapiller basincta hafif yikselme (18-25 mmHg) sonucunda mikrovaskuler
ve peribronkovaskuler interstisyel bosluklarda 6dem meydana gelir. Basinc daha
fazla yukselince (PKB >25 mmHg) proteini az sivi alveole tasar ve pulmoner 6dem
tablosu olusur. isterstisyel ve alveolar édem tablosu gaz degisiminde aksamaya ve
ardindan hipoksiye neden olur. Alveoler 6dem tablosunda hipoksiyi artirabilen
diger patoloji de bronsiyal hiperreaktiviteye bagli gelisen, kardiyak astma olarak da
adlandirilan tablodur. Hipoksi karotis cisimcigindeki ve medulladaki
kemoreseptorleri uyarmaktadir. Son evre KY ve siddetli aort darligi gibi dustk debi
ve periferik perflzyon bozuklugu sonucu ortaya cikan laktik asidoz tablosu da bu
kemoreseptorleri uyarmaktadir. Uyarilan bu reseptorler de ventilasyonda artisa ve
hipoksi olmasa da dispne hissine yol acar (6). Pulmoner vendz konjesyon akciger
kompliyansinda azalmaya, hava yolu direncinde ve solunum isinde artisa neden
olur. Bu durumda gégus duvarindaki mekanoreseptérler uyarilir. Katabolik stirecte
respiratuar kaslarda fonksiyonel, biyokimyasal ve yapisal anormallikler gelisir.
Boylece respiratuar kaslarin verimliligi ve dayanikhligr azalir. Psikolojik olarak
anksiyete ve depresyon da olaya dahil olur. Pulmoner hipertansiyon (PH) gelistikten
sonra Ozellikle egzersizde daha belirgin olmak Uzere kapiller kan akimi azalir.
Hipoksi, laktat artisi ve kas kontraksiyonunda azalma sonucunda dispne ve
yorgunluk meydana gelir. Pulmoner hipertansiyon gelisimi sol atriyum ve pulmoner
vendz basinc artisi ile olusan dispne patofizyolojisine ilave katkida bulunur ve
tabloyu agirlastirir.

Pulmoner venéz hipertansiyonun klinik yansimasi zamana (akut veya kronik) ve
siddetine baglidir. Pulmoner 6dem patofizyolojisini yalnizca hidrostatik ve onkotik
basinclarin hesaba katildig Starling esitligi ile aciklamak mamkun degildir. Akut
fazda artmis pulmoner kapiller hidrostatik basincin kapiller endotel htcresi, alveol
duvarindaki tip 1 alveolar epitel ve bu iki hiicre arasindaki bazal membrandan
olusan alveolokapiller bariyerde mekanik hasar olusturdugu tespit edilmistir (7).
Ayrica hidrostatik akciger hasari inflamatuar bir cevapla birliktedir. Bu inflamasyon,
pulmoner hidrostatik yaralanmadan sonra tamir mekanizmasinin bir parcasi da
olabilir (8). Eksperimental kanitlar akut mekanik hasar esnasinda olusan yapisal
degisikliklerin geri donebilir oldugunu dustundtrmektedir (9). Artmis PKB pasif
olarak pulmoner arterlerde sekonder basinc artisina yol acabilir. Bu asamada,
transpulmoner gradiyent, diyastolik basinc farki ve pulmoner vaskuler rezistans gibi
parametreler disuk seviyelerde kalmaya devam eder. Bu durum izole postkapiller
veya pasif PH olarak isimlendirilir (10). Ven6z basinc artisinin kronik, asiri ve strekli
hale gelmesi ile cok basamakli birtakim geri déntstimstz adaptif mekanizmalar
harekete gecer. Ekstraselltler matrikste kollajen tip IV asir Uretimi ve birikimi,
baslica kapiller ve arteriollerde fonksiyonel ve yapisal degisikliklere neden olur (11).
Zamanla, pulmoner vaskuler yatakta primer pulmoner arteriyel hipertansiyonda
goérulenlere benzer endotel disfonksiyonu, vaskuler kompliyansta azalma,
vazokonstruksiyon, intimal kalinlasma, fibrozis ve medial hipertrofiyi iceren
vaskuler yeniden sekillenme meydana gelir (12). Prekapiller arteriollerde yeniden
sekillenme geri donUstimstz olup, artmis pulmoner vaskuler rezistansile iliskilidir.
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Bu durumda ortaya cikan basing artisi orantisiz, reaktif veya kombine postkapiller
ve prekapiller PH olarak isimlendirilir (Sekil 1) (10). Pulmoner hipertansiyon
gelistikten sonra sag ventriktl strekli basinc yikine maruz kalir. Erken
kompansatuar fazda sag ventrikul hipertrofiye olur, duvar gerilimini azaltir ve sag
atriyum basinci normal sinirlarda kalir. ileri dénemde sagd ventrikil yetersizligi,
dilatasyon, trikUspit yetersizligi, sag atriyum basincinda artis meydana gelir ve
sistemik konjesyonun semptom ve bulgulari ortaya cikar (13).

Genel olarak KY populasyonunda %40-70 oraninda, mitral stenoz nedeniyle mitral
valviloplasti uygulanan hastalarda %75'lere kadar PH rapor edilmistir (14).
Pulmoner hipertansiyon, Besinci Dinya PH Sempozyumunda (Fifth World
Symposium on PH; WSPH, Nice 2013) 5 gruba ayirilmistir (10). Sol kalp hastaliklarina
bagl gelisen PH (ortalama pulmoner arter basinci 25 mmHg ve ortalama PKB >15
mmHg ile karakterize, postkapiller PH) ikinci grubu olusturmaktadir. Sol kalp
hastaligina bagh PH grubu da iki alt gruba ayrilmaktadir (Sekil 1). Kombine
postkapiller ve prekapiller PH (reaktif/orantisiz) gelisen hastalarin
tanimlanmasinda transpulmoner gradiyent yerine diyastolik basinc farkinin
(diyastolik pulmoner arter basinci ile ortalama PKB arasindaki fark) kullanimi
tavsiye edilmistir (Sekil 1). Diyastolik basinc farki izole postkapiller PH'de (pasif) <7
mmHg, kombine postkapiller ve prekapiller PH'de (reaktif/orantisiz) 27 mmHg'dir
(10). Gerges ve ark. tum PH olgularinin yaklasik %35'inin sol kalp hastaliklarina
bagl oldugunu géstermislerdir. Bu olgularin %55'i izole postkapiller (pasif), %45'i
kombine postkapiller ve prekapiller PH (reaktif/orantisiz)'dir (15).

Oykii

Dispne ile basvuran hastada dogru bir taniya varabilmek icin mutlaka iyi bir hikaye
almak gerekir. Oncelikle hastada gercekten patolojik bir dispne oldugu
kesinlestirilmelidir. Anksiyetenin sebep oldugu hiperventilasyon durumlari, ic-
cekme solumasi ve 10 sn'den kisa stren nefes darhidi hakiki dispne olarak
degerlendirilmemelidir. Hastanin gercekten nefes darligi sikayeti oldugu
belirlendiginde; Dispne ne zamandir var? Eforla iliskili mi? Ne kadar eforla ortaya
cikiyor? Kac yastikla yatiyor? Uykudan nefesi daralarak uyaniyor mu? Ne kadar
strede, nasil geciyor? Oksurik, gégis agrisi, morarma gibi eslik eden semptom var
mi? gibisorularayanitaranmalidir.

Dispnenin saresi ve baslangic sekli &nemlidir. Akut bir olay ve daha énce hic 6yku
yok ise pulmoner emboli, spontan pnémotoraks, akut koroner sendrom, akut
mitral yetersizligi, pulmoner 6édem, tamponad ve pnémoni gibi durumlar
dustnulmelidir. Kronik dispneli hastada akut atak varliginda ise KY, kapak hastaligi
ve kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) gibi patolojilerin alevlenmesi akla
gelmelidir. Nefes darligini presipite eden aktivite ve efor diizeyi tanimlanmalidir.
Nefes darliginin istirahatte veya beklenilmeyen aktivite dizeyinde olusmasi
anormaldir. Efor dispnesi disinda kalan ortopne, paroksismal nokttrnal dispne
(PND), trepopne, platipne ve bendopne gibi diger dispne cesitleri sorgulanmalidir.
Travma oykUst ile birlikte dispne kosta kirngi, hemotoraks, pnémotoraks ve
kardiyak tamponad dustndurmelidir. Nefes darligina eslik eden goégus agrisi,
carpinti, bacaklarda sislik, 6ksuruk, ates, balgam ve hemoptizi farkl etiyolojileri
isaret edebilir. Sigara ve alkol aliskanligi sorgulanmalidir. Hasta, hasta yakinlari,
epikriz ve ilac raporu gibi evraklardan gecmis ddnem medikal hikaye 6grenilmelidir.
Her bir patolojiicin risk faktorleri ve komorbiditeler s6z konusudur.
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Travma, immobilizasyon, gecirilmis operasyon, malignite, iskemik kalp hastaligi,
gecirilmis miyokard infakttst, KY, kapak hastaligi, kronik bébrek yetersizligi,
KOAH, astim, hipertansiyon, diyabet gibi yol goésterici durumlar ve kronik
hastaliklar belirlenmelidir. Llorens ve ark. acil servise basvuran KY hastalarinda %82
hipertansiyon, %42 diyabet, %47 atriyal fibrilasyon, %25 KOAH, %22 kronik
bobrek yetersizligi birlikteligi, %30 miyokard infarktist ve %65 KY 6ykusu tespit
etmislerdir (16). Kullandigi ilaclar da dikkatli bir bicimde incelenmelidir.
Bronkodilatér tedavi, nitrogliserin, ditretikler ve antikoagtilan tedavi gibi hastanin
kullandigiilaclar da altta yatan kronik hastalik konusunda yol gésterebilir.

Eslik Eden Semptomlar

Gogus Agrisi: Agrinin ézellikleri ayrintili sorgulanmal, tipik angina, atipik angina
ve nonkardiyak agri ayirimi yapilmahdir. Dispneye eslik eden angina akut koroner
sendromu dUstndurebilir. Hastanin anginasi olmasa bile efor dispnesinin angina
esdegeri semptom olarak kabul edildigi akildan cikarilmamalidir. Sol ventrikul
yetersizligi hastalarinin 2/3'tinde etiyoloji iskemik kalp hastahgidir. iskemi de KY'de
6nemli dekompansasyon nedenlerinden biridir. Aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati, perikardiyal eftzyon, miyoperikardit, pulmoner emboli,
pndmotoraks ve plérezide nefes darligina gégus agrisi eslik edebilir.

Carpinti: Hastanin carpinti yakinmasi iyi sorgulanmalidir. Burada 6zellikle atriyal
fibrilasyon ve ventrikUler tasikardi icin ayri bir parantez acilmalidir. Kalp yetersizligi
hastalarinin yaklasik yarisi ventriktler tasikardi gibi malign aritmiler ile
kaybedilmektedir. Ventrikiler tasikardinin bazen hemodinamiyi bozmayabilecegi
veya sureksiz olabilecegi (<30 sn) unutulmamalidir. Bu baglamda, hastada sol
ventrikul ejeksiyon fraksiyonu dustkse ve carpinti yakinmasi mevcutsa ventriktler
tasikardi olasiligi akilda tutulmalidir. Atriyal fibrilasyon KY'nin sebebi ve sonucu
olabilir. Kalp yetersizligi ve mitral kapak hastaliklarinda yiksek oranda atriyal
fibrilasyon gorulmektedir. Atriyal fibrilasyon gelismesi stabil bir KY, mitral darligi
veya hipertrofik kardiyomiyopati hastasinin dekompansasyon nedeni olabilir.
Bazen aritmilerin hic semptom vermeyip dekompanse KY veya akciger 6demi ile
prezente olabilecegi de unutulmamaldir.

Oksiiriik: Kardiyopulmoner hastalarda genel bir semptomdur. Sol ventrikdl
yetersizligi, mitral darligi, atriyal miksoma gibi sol atriyum basincini yuUkselten
durumlar, pulmoner emboli, aort anevrizmasi, konjenital siyanotik kalp hastaligi ve
ilaclar kardiyovaskuler kdkenli 6kstriuk nedenleridir. Gece vakti, ortopne veya PND
ile birlikte oksurtk konjestif KY icin tipiktir. Gece, gick tarzinda, balgamsiz ve
rahatsiz edici 6ksurtk anjiyotensin konverting enzim inhibitora kullanimini akla
getirir. Bu ajanlari kullanan KY hastalarinda bazen ayirim yapilamayabilir. Pembe
koépuksu bir balgam ve 6kstrtk olmasi akut dekompanse KY'de alveoler boslukta
biriken siviya baghdir. Egzersiz ile gelen dkstruk bronsiyal astma yada kardiyak
astma (KY veya mitral darh@i) distindtrmelidir. Ates, kilo kaybi, gece terlemesi ile
birliktelik, yemekle ve pozisyonla iliski kardiyovaskuler patolojilerden uzaklastirir.
Havlayici, haykirici, boguk karakterde guaraltala 6kstrik majoér havayolu
patolojilerini akla getirmelidir.
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Pozisyonel Dispne Cesitleri

Paroksismal Noktiirnal Dispne: Hastanin uyuduktan yaklasik 2-4 saat sonra nefes
darligi (bogulma hissi) ile uyanmasidir. Hastalar genellikle endise ve korku hali ile
uyanip daha fazla hava alma istegi ile pencereye kostuklarini, rahatlamak icin 10-30
dakika oturduklarini belirtirler. Hastanin yakinmalari daha kisa strede geriliyorsa
PND tanisindan uzaklasiimalidir. Dispneye terleme ve kuru Oksuruk de
eklenebilmektedir. Paroksismal nokttrnal dispne sol ventriktl fonksiyonu ileri
derecede kotu olan KY hastalarinda goérulen tipik tablolardan biridir. Kalp
yetersizligi hastalarinda %41 duyarliliga ve %84 6zgulltge sahiptir (Tablo 2) (17).
Mekanizmasinda ise, hasta gece yattiktan sonra mekanik ve nérohumoral
faktorlerin etkisi ile bacaklardaki 6dem sivisinin intravaskiler alana gecmesi
yatmaktadir. Artmis intravasktler volim kalbin 6nytkini artirmakta, sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari bozulmus olan sol ventrikalin bu volim yUklinu tolere
edememesi sonucunda PKB artmaktadir. Pulmoner kapiller basin¢ artisida
interstisyel ve alveolar 6demle sonuclanmaktadir.

Ortopne: Hasta yattiktan dakikalar sonra meydana gelen nefes darliginin, yatak
basinin ylkseltilmesi, yastik sayisinin artirilmasi, kalkip oturulmasi veya bacaklarin
yatagin kenarindan sarkitiimasi ile birkac dakikada gerilemesi halidir. Dik oturma
pozisyonu, vendz dénlst ve dakikalar icerisinde anormal soluma hissini azaltir.
Paroksismal nokttrnal dispneden farklari hastanin uyumasinin gerekmemesi ve
dispnenin gelismesi icin saatler degil bir kac dakika yeterli olmasidir. Ortopneye
genellikle ciddi sol ventrikul disfonksiyonu veya ytkselmis pulmoner ven6z basincla
(mitral stenozundaki gibi) birlikte, intravasktler toraks disi volimin yatis
pozisyonunda intratorasik alana yonelmesi sebep olmaktadir. Kalp yetersizligi olan
hastalar nefes darligi gelisecegini bildikleri icin daha yuUksek yastikla yatma
egilimindedirler. Ancak bazi kisiler altta yatan kalp hastaligi olmasa bile yuksek
yastiklarla yattiklarindan hastaya ne kadar zamandir yastik sayisini artirdiklari
sorgulanmalidir. Ortopne, PND kadar KY'e 6zgil olmayip, solunumsal vital
kapasitenin kisitlandigi obezite, plevral efizyon ve yaygin asit varliginda da
gorulebilir (Tablo 2).

Tablo 2: Kalp yetersizligi tanisinda kullanilan anamnez, fizik muayene ve diyagnostik
testlerin dogrulugu (17).

Hikaye Duyarhhk Ozgulluk
Kalp yetersizligi 60 90
Miyokard infarktUsu 40 87
Koroner arter hastalig 52 70
Hipertansiyon 72 48
Semptom

Egzersiz dispnesi 84 34
Paroksismal nokturnal dispne 41 84
Ortopne 50 77
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Tablo 2: Kalp yetersizligi tanisinda kullanilan anamnez, fizik muayene ve diyagnostik
testlerin dogrulugu (17) - (devami).

Fizik Muayene

53 13 99
4 5 97
Juguler venéz dolgunluk 39 92
Ral 60 78
Herhangi Gftrim 27 90
Pretibial 6dem 50 78

Radyografik Bulgular

Pulmoner ven6z konjesyon 54 96
interstisyel ¢dem 34 97
Alveolar 6dem 6 99
Kardiyomegali 74 78
Plevral eftizyon 26 92
Elektrokardiyografi

Anormal bulgu 58 78
Atriyal fibrilasyon 26 93

Brain Natriliretik Peptid

>100 (pg/mL) 93 66

>400 (pg/mL) 64 92

Trepopne: Hastanin sag yada sol yanina yatarken gelisen dispneyi tanimlamak icin
kullaniimaktadir. Tek tarafli akciger parankim hastaligi, akciger rezeksiyonu, sag
ana pulmoner arter kompresyonu, sol ana brons obstriksiyonu, unilateral
diyafragmatik paralizi ve plevral efluzyon gibi tek tarafli patolojilerde
izlenmektedir (18). Kalp yetersizligi olan hastalarda da trepopne siklikla
izlenebilmektedir. Hastalar 6zellikle sag lateral pozisyonda uyumay tercih
etmektedirler. Sag lateral pozisyonu tercih eden KY hastalarinda sag plevral
eflUzyonun daha sik izlendigi belirtilmistir (19). Hastalarin neden sag lateral
pozisyonu tercih ettikleri ise net dedildir. Bu pozisyonda artmis sag atriyum
basincinin ven6z donUsu azalttigl, sol ventrikul diyastol sonu basincinin azaldigi ve
sempatik aktivitenin en dustk, parasempatik aktivitenin en yUksek seviyede
oldugu saptanmistir (20).
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Platipne: En nadir gorilen dispne tiplerinden olup, hastanin oturur pozisyonda
gelisen dispne yakinmasinin yatar pozisyonda gerilemesidir. Sol atriyal miksoma
yada trombUsUn oturur pozisyonda mitral giris akimi engellemesine bagli olarak
gorilmektedir. Hastada oturur pozisyonda dispneye ek olarak hipoksi gelismesi
(supin pozisyondan oturur pozisyona gecildiginde oksihemoglobin satlrasyonunda
%5'ten fazla dusus yada parsiyel oksijen basinclarinda 4 mmHg'dan fazla dusus)
durumunda "platipne-ortodeoksi sendromu" duastnalmelidir. intrakardiyak sant
yada hepatopulmoner sendromda oldugu gibi parankimal akciger santinin olmasi
durumunda da gérulebilmektedir (21).

Bendopne: Hastanin 6ne egilmekle nefes darligi hissetmesidir. Sandalye Gzerinde
oturur pozisyonda ayakkabi baglar sekilde egilme ile 30 sn icinde nefes darligi
gelismesi olarak tanimlanmistir (22). Kalp yetersizligi hastalarinda %28-48
oraninda tespit edilmistir. Genellikle 6ne egilmekle nefes darligi gelisme suresi 10-
15 sn civarindadir. Bu hastalarin sag atriyal, sag ventrikul sistolik, ortalama
pulmoner arter basinci ve PKB'in daha yuksek ve pulmoner arter
oksijenizasyonunun daha dUstk oldugu bulunmustur. Bendopne tarifleyen KY'li
hastalarda daha fazla ortopne, PND, kotulesmis fonksiyonel kapasite ve artmis
mortalite s6z konusudur. Bendopne de KY icin 6zgul degildir, yashlarda ve
obezlerde de gorulebilir (22,23).

Fizik Muayene

Dispne ile basvuran hastada kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi ve ates gibi vital
fonksiyonlar hizlica élctilmeli ve nedeni ne olursa olsun acil midahale edilmesi
gereken durumlar Oncelikle tespit edilmelidir. Anksiyete, ajitasyon, bilinc
bulanikhgi, hizli ve yardimci solunum kaslarinin katildigi solunum paterni, soguk
terli cilt, uzun ciimle kuramama (kisa, kesik-kesik konusma) ve siyanoz varliginda
solunum arresti acisindan dikkatli olunmalidir.

Kardiyovaskiler muayenede anormal prekordiyal pulsasyonlar, S1 ve S2'ye ait
ozellikler, ek sesler, tfurtmler, nabiz bulgulari, siyanoz, pretibial 6dem ve juguler
vendz dolgunluk (JVD) taniya ulasmada cok 6nemli bilgiler verebilir.

Kardiyak oskultasyonda oncelikli olarak hiz ve ritmin dizenli olup olmadigi
degerlendirilir. Dlzenli olmayan ritim atriyal fibrilasyonu, sik ventriktler yada
atriyal erken vurularin varhgini distindirmektedir. Ardindan S1 ve S2'nin kalitesi ve
ek sesler incelenir. S1 sistoltn basinda mitral ve triktspit kapaklarin kapanmasi ile
olusur ve nabizla beraberdir. Sert S1 mitral darligi, miksoma, diyastolik fonksiyonda
bozulma ve artmis kontraktilitede (ates, egzersiz, tasikardi vb) isitilir. S1 tabanda iyi
duyulmaz, sert S1 varliginda tabanda S1 ve S2 esit konumuna gelir. Hafif veya
yumusamis S1 mitral yetersizligi, KY, aort yetersizligi, obezite ve KOAH'ta gorulur.
S1 ciftlesmesi genelde dal bloklar gibi elektriksel durumlarda olusur. Atriyal
fibrilasyonda degisen diyastol stresi nedeniyle, total AV blok ve ventrikiler
tasikardide ise AV disosiyasyon nedeniyle S1 siddeti degisebilir. S2 sistol sonunda
aort ve pulmoner kapaklarin kapanma sesidir. Sert S2 sistemik hipertansiyon ve
PH'de, yumusamis S2 aort ve pulmoner darlikta duyulur. S2'nin fizyolojik, genis
inspiratuar, sabit ve paradoks ciftlesmesi isitilebilmeli ve ayirt edilmelidir. S3, 54,
mitral acilma sesi (MAS), timér plop, perikardiyal knock ve frotman isitebilecegimiz
ek seslerdir (Sekil 2B).



Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Dispne m

Bu seslerin hepsi kardiyovaskuler dispne nedeni patolojiler ile birliktedir. S3 DEF-KY
hastasinda en 6nemli ve klasik fizik muayene bulgularindandir. Dispne ile basvuran
ve KY'den stiphe edilen hastalarda mutlaka S3 aranmalidir. Erken diyastolde isitilen
sesler arasinda en gec (S2'den 100-180 msn sonra) duyulanidir (Sekil 2B). Tasikardi
ile birlikte aranmalidir. Gallop ritmi agir KY'de atin kosma sesine benzer S3 ve S4'Uin
isitilmesidir. Ventriktler gallop'ta S1, S2 ve S3, summation gallop'ta S1, S2, S3 ve S4
beraberdir. Kalp yetersizliginde S3'Un duyarhihigi dustk (%13) 6zgullugu ise
%99'dur (Tablo 2) (17). Anemi, egzersiz, gebelik, anksiyete, cocuklardaki
hiperkinetik durumlarda ve mitral yetersizligi, ventriktler septal defekt gibi
mitralde artmis akim varliginda S3 isitilebilir. S4 ventrikl sistolinden hemen énce
atriyum kontraksiyonu ile meydana gelir. S4 her zaman patolojiktir. Sol ventrikal
kompliyansinin azaldigini ve sol ventrikl diyastol sonu basinc artisini gosterir. S4
varligi KEF-KY durumlari icin tipiktir. Aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati,
hipertansiyon, akut miyokard infarktist ve anginada isitilir. S1'in ciftlesmesinden
ayiriimalidir. Nabiz ile birlikte duyulan S1 olup, hemen éncesinde duyulur (Sekil 2B).
S4 sol sternal kenarda cok iyi duyulmazken, S1 ciftlesmesi en iyi sol sternal kenarda
duyulur. Basit egzersizler (handgrip vb.), sol lateral pozisyonda ve steteskobun can
kismi hafifce bastirilarak S3 ve S4 daha belirgin hale getirilebilir. S3 ekspiryumda S4
inspiryumda daha iyi duyulur. Mitral acilma sesi mitral darliginin tipik dinleme
bulgularindandir. Mitral darliginin klasik dinleme bulgusu Droziez ritmi olarak
isimlendirilir; S1 sertlesmesi, MAS, middiyastolik rulman ve presistolik siddetlenme.
Mitral darliginda S1 siddetinin azalmasi ve MAS'nin isitilememesi sessiz mitral
olarak yorumlanir. Mitral kapak kalsifikasyonu, agir KY birlikteligi, mitral
yetersizliginin siddeti darligindan cok daha fazla olmasi ve siddetli PH ile sag
ventrikll yetersizligi gelismesi durumlarinda sessiz mitral olabilir. TUmor plop sesi
sol atriyal miksomada timérin mitral kapagin acilmasi ile beraber mitral orifise
dogru hareketi ile duyulur. Mitral acilma sesinin fizyolojik esdegeri kabul edilir ve
kolay ayirt edilemez. Perikardiyal vuru (knock) konstriktif perikarditte kalinlasmis
ve gerilmesi azalmis perikardin erken hizli dolus fazinda ventrikil dolusunun ani ve
erken kesilmesine baglidir.

Zamanlama olarak erken diyastolde MAS'den sonra S3'ten 6nce isitilir (Sekil 2B).
Frotman akut perikadit hastalarinda inflamatuar perikard yapraklarinin birbirine
sirtmesi ile ortaya cikan ve karda yiiriime sesine benzeyen sestir. Uc kompanenti
vardir; Atriyum sistoll, ventrikdl sistoll ve ventrikil diyastolt. Oturur pozisyonda
ve sol sternal kenarda en iyi duyulur. Nefesin tutulmasi ile plevral frotmandan
kolaylikla ayirt edilebilir.

Ufaramlerin zamani, siddeti, lokalizasyonu, sekli, yayilimi, kalitesi, tonu ve spesifik
manevralara cevabi incelenir. Isitilen tim Gftramler patolojik degildir. Diyastolik
ufuramler, 4/6 siddetinde ve thrill ile birlikte olanlar, devamli Gfurtmler, pansistolik
ve gec sistolik Gfurtimler her zaman patolojiktir. Sistolik bir Gfirtim S2'den énce
bitiyorsa ejeksiyon, S2'ye kadar surayor ise holosistoliktir (Sekil 2A).
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Ejeksiyon Sistolik MﬂM Aort Darlig
Ufiiriim Pulmoner Darlig
S1 52
pansistolik ME:‘r_.aI \tetersnzln_éllm
Ufiiriim IWMW/I Triklspit Yetersizligi
s1 52 Ventrikiler Septal Defekt
Erken Diyastolik | M—
Ufiiriim l M Aort Yetersizligi
51 s2
Middiyastolik * Mitral Darli
itral Darhg
Ufiiriim Msll 51M Trikiispit Darhig
s3
Middiyastolik I Ventrikiiler Septal Defekt
Ufiirim . y M‘Mim Mitral Yetersizligi

Sekil 2: A.Baslica Gftiriim sekillerive bu Gftrimlerin isitildigi patolojiler.

MAS
4 T\Pl
2

S1

R—-——

-

Sekil 2 : B. Siklikla isitilen ek sesler ve zamanlamalari. AS; Acilma sesi, MAS; Mitral aciima
sesi, PK; Perikardiyal knock, TP; Tumér plop.

Masum Uftramler anemi ve ates gibi durumlar ile iliskilidir. Bu Gftrtmler yayilmaz,
gec sistolde ve 4/6 siddetinde olmazlar. Ufuriimlerin siddetini azaltan en énemli
sebep KY'dir. TrikUspit yetersizligi gibi sag tarafa ait Gftramler inspiryum ile artar.
Mitral kapagda ait Gftrtimler sol lateral dekubit pozisyonda ve derin ekspiryumda
daha iyi duyulur. Mitral yetersizligi afarama klasik olarak apekste iyi duyulur ve
koltuk altina dogru yayilir. Obezlerde, KOAH'da ve KY'de MY ufurimu zayif
duyulabilir. Akut MY'de Gftrim ejeksiyon seklinde, erken yada gec sistolik olabilir.
Eniyi kalbin tabaninda duyulur. Genelde hastalar sints ritminde olup, S4 isitilir. Aort
yetersizliginde gorulen erken diyastolik Gfurimun siddeti ile yetersizlik siddetinin
iliskisi yoktur. Aort yetersizligi siddeti Gftriimun suresi ile iliskilidir. S2'den S1'e
kadar uzamasi siddetli oldugunu goésterir. Kronik siddetli AY zengin periferik
bulgular ile beraberdir. Eger aort yetersizligi Gfurmu sag sternal kenarda soldan
daha iyi isitiliyor ise, muhtemelen dilate bir cikan aort s6z konusudur. Aort
darliginda sternumun saginda, boyna ve karotislere yayilan sistolik ejeksiyon
afarama duyulur.
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Aort darliginda sternumun saginda, boyna ve karotislere yayilan sistolik ejeksiyon
Ufarama duyulur. Dejeneratif aort darliginda bazen Gftrim apekse dogru yayilir ve
mitral yetersizligi ile karisabilir (Gallavardin fenomeni).

Diger Onemli Bulgular

Nabiz Anormallikleri: Periferik muayene ile nabizlarin acik olup olmadigi, hizi,
duzenli olup olmadigi, volumu ve karakteri kontrol edilir. Nabizlarin alinamamasi
ozellikle ateroskleroza bagli periferik arter hastaligini akla getirmelidir.
Ekstremitelerin soguklugu disik debi, hipovolemi ve sok durumlarinda géralar. Bu
durumlarda hizli ve siddeti oldukca dustk nabiz olan filiform (hipokinetik) nabiz
tespit edilebilir. Ardisik kuvvetli ve zayif vurularin varligi pulsus alternans'i
dustndurmelidir. Atriyal fibrilasyon ve sik erken vurularin varliginda beklenen bir
durumdur. Sinus ritminde hissedilmesi ise ciddi KY'de gérulir. Ozellikle karotiste
nabzin cikan bacaginda bir dalga hissedilmesi anakrot nabzi, dolayisi ile valviler
yada supravalviler aort darhgini akla getirmelidir. Ayrica, hipertrofik obstruktif
kardiyomiyopatide bisferien nabiz (sistolde cift tepeli), ciddi kronik aort
yetersizliginde genis nabiz basinci ve sicrayici nabiz, ciddi aort darliginda gec zirve
yapan ve azalmis nabiz basinci olarak tarif edilen pulsus parvus et tardus, genc
KY'de cift tepeli (2. tepe dikrot centik sonrasi yani diyastolde) dikrotik nabiz
saptanabilmektedir. Normalde inspiryumda sol kalbe gelen kan miktarinda ve kan
basincinda hafifce bir azalma géralir. Bu fizyolojik durumun artmis haline,
inspiryumda sistolik kan basincinda 10 mmHg'dan daha fazla dusas olmasina pulsus
paradoksus denir. Ozellikle perikardiyal tamponad dusindurir. Spesifik olmayip,
akut sag ventriktl miyokard infarktast, akut pulmoner emboli, konstriktif
perikardit ve aort diseksiyonunda da gérulebilir.

Juguler Venéz Dolgunluk: Juguler venéz basinc (JVB) artisi fizik muayenede
cogunlukla énemsenmeyen ancak 6nemli ipuclari veren bir degerlendirmedir.
Juguler ven6z dolgunluk incelemesi ile sag kalbin hemodinamigi ile ilgili degerli
bilgiler edinmek mimkuandar. Juguler venéz basinc ortalama sag atriyum basincina
ve trikUspit stenozu yoklugunda sag ventrikllin diyastol sonu basincina esittir.
Tablo 3'te JVB yuksekligine sebep olan nedenler verilmistir.

Tablo 3: Juguler ven6z basing artisi yapan nedenler.

Sag kalp yetersizligi

Sag ventrikl kompliyansinda azalma

TrikUspit darligi veya yetersizligi

Atriyal septal defekt

Konstriktif perikardit

Kalp tamponadi

Hipervolemi (renal yetmezlik vb.)

Hiperdinamik dolasim (derin anemi vb.)

Vena kava stperiyor obstriksiyonu
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Sag internal juguler ve innominate venlerin sUperiyor vena cava'dan dik bir aci ile
cikmasi nedeniyle, JVD degerlendirmesi sag internal juguler venden yapilir. internal
juguler venin belirgin olarak gézlemlenmedigi durumlarda, ideal olmamakla
birlikte eksternal juguler ven kullanilabilir. Degerlendirme hasta genellikle 45
derecelik bir aciile sirttsta yattigr konumda yapilmalhidir (Sekil 3).

YUksek JVB'de 60-90 derece, dustk
JVB'de ise 30 derecelik aci daha
uygundur. Sternal acinin (manib-rium
ve korpus sterninin birlesim yeri) sag
atriyum ortasina uzakligi yaklasik 5
cm'dir. Juguler vendz dolgunlugun
tepesinden sternal aci seviyesine
kadar olan dikey uzakliga 5 cm
eklendiginde "cmH20" cinsinden
JVB elde edilir. Juguler vendz
dolgunlugun Ust siniri sternal acidan

_—t itibaren 4 cm'dir ve yaklasik 9 cmH20
Sekil 3: Boyunven6z dolgunluk muayenesi JVB degerine karsilik gelmektedir.

5+4=9cmH;0

Elde edilen bulgularin pratik hayata aktarimi da onemlidir. Juguler vendz
dolgunluk ve temiz akciger kardiyak tamponad ve pulmoner emboliyi akla
getirmelidir. Konstriktif perikardit ve perikardiyal tamponad'ta BVD her zaman
pozitiftir. Sag Ust kadran hassasiyeti ile birlikte hepatomegali, bilateral tibial 6dem
ve asit ile prezente olan sistemik konjesyonlu hastada, temel patolojinin sag kalp
kékenli oldugu dustnadliyor ise, BVD varhigi gosterilmelidir. Normal sartlarda
inspiryum ile BVD azalir. Kussmaul bulgusu inspirasyon esnasinda JVD'nin
paradoksik olarak artis gostermesidir. Kussmaul bulgusu konstriktif perikarditin
tipik bir bulgusu olmakla beraber, bazen konjesif KY, restriktif kardiyomiyopati,
pulmoner emboli, sag ventrikil miyokard infarkttsi ve trikUspit stenozu
hastalarinda da gézlenebilir.

Siyanoz: Kapiller kandaki redukte (deoksijene) hemoglobin miktarinin 5 gr/dl ve
Uzerine cikinca mukoz membranlar ve derinin mavimsi renk almasidir. Siyanoz agir
anemik hastalarda (hemoglobin duizeyi <5 gr/dl) ise belirgin degildir. Dil, dudaklar,
kulak memeleri ve ayak basparmaginin iyi bir 1sik altinda muayenesi sonucunda
siyanoz saptanabilir. Siyanozun 4 tipi tanimlanmistir;

1. Santral siyanoz: Konjenital sag-sol sant ve akcigerlerde kétt oksijenlenmeye
bagli arteriyel kanin oksijen icerigi diismusse (genellikle PaO2 <55 mmHg), desatire
olmus kan dil ve dudaklari mavimsi renge boyar. Bazi hastalarda siyanoz PaO2 <45
mmHg olana kadar gézlenmeyebilir. Santral siyanozun bulunmasi, arteriyel kanin
oksijenlenmesinde (arteriyal desatlrasyon) ciddi eksiklik oldugunu gosterir.
Bozulmus akciger fonksiyonu, yuksek irtifa, pulmoner AV fistll ve intrapulmoner
santlar, siyanotik konjenital kalp hastaliklari, Eisenmenger sendromu,
methemoglobinemi ve stlfhemoglobinemi santral siyanozun sebepleridir. Bazen
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desatUrasyon cok ileri oldugunda ayak basparmagdi ve el parmaklari da mavi
gorunebilir. Bu Ozellik periferik siyanozun varligini goéstermez. Periferler mavi
oldugunda isilari (sicak veya soguk) belirlenmelidir. Santral siyanozda perifer
sicaktir. Kor pulmonale genelde santral siyanoza sebep olur, sayet agir KY gelismisse
periferler soguk olabilir.

2. Periferik siyanoz: Ciddi sol ventrikul yetersizligi gibi durumlarda, uzamis dolasim
zamani ve periferde yavaslamis kan akimi kapillerde oksijenlenmis hemoglobinin
belirgin olarak azalmasina sebep olur (artmis oksijen ektraksiyonu). Bu yavas
dolasim ekstremitelerin sogumasina ve mavi gérinmelerine yol acar. Periferik
siyanozda ekstremite soguktur. Akcigerlerde kanin oksijenlenmesi normaldir ve dil
mavi degildir. Periferik siyanozun en sik sebepleri soguga maruz kalma ve KY'dir.
Ayrica, sok ve hipovolemik durumlar, arteriyal oklizyon (tromboz, emboli,
vazospazm vb.) ve vendz obstriksiyon periferik siyanozun diger nedenleridir. Kalp
yetersizliginde pulmoner 6dem gelismesi durumunda akcigerlerde azalmis
arteriyel oksijenizasyona bagli santral siyanoz da meydana gelebilir.

3. Diferansiyel siyanoz: Her zaman konjenital kalp hastaligini gosterir. Genellikle alt
ekstremiteler siyanoze, Ust ekstremiteler ise normal gérinur. Bu durum patent
duktus arteriyozus zemininde ters donmus santta olusur. Pulmoner arterden
oksijenlenmemis kan akimi duktustan sol subklavian arterin distaline desendan
aortaya gecer.

4. Ters dénmdus diferansiyel siyanoz: Aort koartasyonu ile birlikte blytk damarlarin
transpozisyonu ters donmus diferansiyel siyanoza sebep olabilir. Sag ventriktlden
aort icerisine firlatilan kan bas ve Ust ekstremitelere ulasir, fakat alt ekstremitelere
gitmez. Sol ventrikGlden pulmoner artere atilan kan ise duktus arteriyozus ile
desendan aorta ve bacaklara ulasir.

Pretibial Odem: Kapiller icindeki sivinin kapiller disina sizmasini veya kapillere geri
ddnmesini dizenleyen mekanizmada rol alan kuvvetler; kapiller hidrostatik basing,
kapiller onkotik basing, interstisyel hidrostatik basing, interstisyel onkotik basing,
kapiller gecirgenlik ve lenfatik drenajdir. Konjesif KY'de yaygin, varis ve
tromboflebitte lokal ven6z basinc artisi ile (venule yakin hidrostatik basinc yukselir)
suyun venule geri donUsu guclesir. Kimyasal ve toksik maddeler, sicak veya soguk,
iltihabi 6demler ve asiri duyarlilikta (Urtiker ve anjiyonoérotik 6demler) olusan hasar
ile kapiller gecirgenlik artar ve cok miktarda protein moleklu kapiller disina sizar.
Protein miktari fazla oldugundan bu tip 6demler basmakla cukur (gode)
birakmazlar, serttirler. Nefrotik sendrom, agir karaciger yetersizligi ve protein
kaybettiren enteropati gibi durumlarda plazma albtimin miktari 2 gr/dL ve altina
dustince onkotik basinc da duser ve hipoalbiminemiye bagli yumusak 6dem olusur.
Kapiller yataktan sizan sivinin bir bdlimu tekrar kapiller yataga geri ddnemez.
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Aradaki fark lenf yollari sayesinde dolasima geri déner. Lenf yollari ile buytk
partiktller ve proteinler interstisyumdan uzaklastirilir. Protein miktari arttikca
6demin sertligi de artar, basmakla gticlikle gode birakir. Bu nedenle lenfédemde
sert 6dem gorulur.

Odem degerlendirilirken; Odemin lokalizasyonu neresidir? Odem bilateral mi
unilateral mi? Gode birakiyor mu? Odemin sertlik derecesi nedir? Géz kapaklarinda
sisme var mi? JVB yuksekligi var mi? Asit var ise hangisinin énce gelistigi? Anazarka
tarzinda 6dem var mi? sorularinayanitaranmalidir.

Kalp yetersizliginde bacaklarda 6dem olusabilmesi icin sag ventrikll yetersizligi
gelismesi gerekir. Sag ventrikUl yetersizligi baslayinca 6nce vena kavalarin basinc
artar, JVD belirginlesir, agrili hepatomegali sonrasi bacaklarda édem baslar. Odem
ayak sirti ve malleollerde baslar, giin icinde aksama dogru artar, gode birakir,
simetriktir ve asitten 6nce olusur. Eski ve blyuk 6demler sert ve basmakla agrilidir.
Kalp yetersizliginde buytuk miktarda su retansiyonunda uyluklar, gluteus, karin ve
g6gus duvarina kadar yukselen 6dem bulunabilir. Bu tabloya genellikle asit, plevral
eflzyon ve perikardiyal eflizyon seyrek olmamakla eslik edebilir. Hasta strekli bir
taraf UGzerine yatmakta ise o taraf ekstremitesinde 6dem daha coktur. Konstriktif
perikarditte JVB yukselmistir ve belirgin asit gelistikten haftalar sonra bilateral
6dem tesekkl eder. Sirozda 6nce asit sonra 6dem gelisir ve JVB normaldir. Nefrotik
6dem genelde anazarka tarzindadir. Odem y(izii de tutmustur ve kardiyak sebepler
yok ise JVB normaldir. Ven6z obstriksiyon siklikla unilateraldir ve bir bacakta
digerinden daha fazladir. Ayak basparmaklarinda 6dem yoktur. Lenfatik
obstriksiyon da genellikle unilateraldir ve ayak basparmaklari da tutulmustur. Tek
tarafh bacak 6demi ven6z ve lenfatik obstriksiyon icin tipiktir. Ven6z 6dem
yumusak olup kolayca gode birakir, aksine lenfatik 6dem sert olup basmakla
belirgin gode olmaz. Sadece Ust ekstremiteler ve ylzde olusan 6dem, superiyor
vena kava obstriksiyonunda olusmaktadir. Obezitede ddem yercekimine bagimli
ve staz 6demidir. Strok gecirmis hastalarda adale pompasinin kaybolmasi 6demin
sebebidir ve o6zellikle felcli tarafta daha fazladir. Kalsiyum antagonistleri,
Ostrojenler, nonsteroid antiinflamatuarlar ve steroidler 6édem sebebi olabilen
ilaclardir.

Toraks Muayenesi

Dispnenin genel ayirici tanisinda énemli bir yer tutmaktadir. Toraks muayenesinde
g6gus kafesinin inspeksiyonu, palpasyonu, perklsyonu ve oskultasyonu sirasiyla
yapilmalidir. inspeksiyonda operasyon izleri, géglsin anatomik yapisi ve sekil
bozukluklari, vena kava stperior sendromuna ait bulgular, solunum hareketinin
ozellikleri ve anormal solunum paternleri izlenebilir. Palpasyon ile deri ve derialti
dokularin, trakea ve Ust mediyastenin degerlendiril-mesi, hemitorakslarin
solunuma katiliminin (ekspansiyon) ve gégus duvari titresim muayenesi (vibrasyon
torasik) yapilmalidir. Oskultasyonda normal solunum sesleri, solunum seslerinde
artma azalma, bronsiyal solunum sesi ve ek sesleri (ince ve kaba raller, sibilan ve
ronflan ronkusler ve plevral frotman) isitmek mamkundur.
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Kardiyovaskuler sebepler dikkate alindiginda interstisyel ve alveolar 6demin
bulgulari elde edilebilir. Pulmoner oskiltasyonda ral saptanmasi brons icinde sivi
(6dem sivisi) distal hava yollarinda ve alveollerde kollaps oldugunun géstergesidir.
isitilen raller dekompanse KY icin 6zgl degildir. Pnémoni, akut respiratuar distres
sendromu ve interstisyel akciger hastaliginda da ral duyulabilir. Oskultasyonda
isitilen krepitan rallerin KY icin duyarliligi %60 6zgulligua ise %78'dir (Tablo 2) (17).
Dekompanse KY'de gec ve erken ral duyulurken, pndmonide ve interstisyel
fibroziste gec raller duyulmaktadir. Wheezing trakea altinda obstriksiyonu
gostermektedir. Siklikla astim, anafilaksi yada bronslarda yabanci cisime bagh
olabilse de, akut pulmoner 6dem tablosunda da saptanabilmektedir.

Anormal solunum tipleri de ayirici tani icin ipuclari verebilmektedir. Cheyne-Stokes
solunum birbirini izleyen "apne- hipoventilasyon- hiperventilasyon-
hipoventilasyon- apne" periyodlarindan olusur. Yaslilarda, serebrovaskuler
olaylarda, kafa travmali hastalarda, morfin kullaniminda, hipnotik ilac
zehirlenmeleri ve KY'de gortlmektedir. Kalp yetersizligi hastalarinda Cheyne-
Stokes solunuma yol acan, uyku sirasinda hiperventilasyonla birlikte hipokapnidir.
Cheyne-Stokes solunumu olan KY hastalarinda sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
daha dusuk, kardiyak aritmi prevalansi daha yuksek, prognoz daha kétudur (24).

Diger solunum tiplerinin kardiyovaskuler hastaliklarda gértlmesi cok nadirdir.
Bradipne beyin kanamalari ve timérleri, kafa ici basinc artisi, anestezik ve hipnotik
ilac kullanimi sonrasi, kussmaul solunum metabolik asidoz bulunan diyabetik
ketoasidoz, Uremi, ve salisilat zehirlenmesinde, biot solunum siklikla menenjitte,
paradoks solunum Uc¢ veya daha fazla kosta kiriginda gérilmektedir.

Tanisal Testler
Elektrokardiyografi

Dispne ile basvuran tim hastalarda elektrokardiyografi (EKG) cekilmelidir.
Dispnenin kardiyovaskuler ve diger sebeplerine iliskin ipuclari elde edilebilir.
Kardiyovaskuler dispne nedenlerinin hepsinde oranlari degismekle beraber EKG
anormalliklerine rastlanir. Ancak, EKG'de tespit edilen hicbir bulgunun spesifik
olmadigr unutulmamahdir. Kardiyovaskller patolojilere baglh dispne ile basvuran
bir hastada, nadiren EKG tamamen normaldir. Normal bir EKG'nin KY icin negatif
prediktif degeri %98'e kadar ctkmaktadir (25).

Elektrokardiyografi degerlendirilirken dikkat edilmesi gereken temel
parametrelerin basinda hiz ve ritim gelir. Bradikardi, total AV blok, ventrikller
tasikardiler ve hizli ventriktl yanitli atriyal fibrilasyon herhangi bir yapisal
anormallik olmaksizin hemodinamiyi bozarak dispneye neden olabilir. Altta yatan
hastalik ve dispne nedeniyle artmis sempatik aktiviteye bagh olarak da, atriyal
fibrilasyon hizlanabilir ve sinUs tasikardisi gelisebilir. Kardiyovaskuler ve
kardiyovaskuller olmayan genis bir patoloji yelpazesinde atriyal fibrilasyon
gelisebilmektedir. Atriyal fibrilasyon KY'nin sebebi de sonucu da olabilir. Ozellikle
genc hastalarda atriyal fibrilasyon varligi mitral darligi ve KY gibi patolojileri
dustndurmelidir. Atriyal fibrilasyon varligi KY icin %26 duyarlilik ve %93 6zgulluge
sahiptir (Tablo 2) (17).
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ST segmentinde elevasyon, klasik kural olarak ST elevasyonlu miyokard infarkttsu
kabul edilmeli ve hastalarin sadece dispne tarif edebilecegi unutulmamalidir.
Ancak, ST segment elevasyonu miyokard infarkttstine spesifik degildir ve dispne ile
basvurabilecek miyoperikardit, pulmoner emboli, sol ventriktler anevrizma ve aort
diseksiyonunda da karsimiza cikabilir. Dinamik ST degisiklikleri, dispnenin nedeni
olarak kardiyak iskemiyi distndurebilir. Patolojik Q dalgasinin bulunmasi altta
yatan iskemik kardiyomiyopatiyi gosterebilir. V1-4'de Q dalgasi (psddoinfarkt
patern) KOAH ve kor pulmonale, hipertrofik kardiyomiyopati, dilate
kardiyomiyopati ve pnédmotoraks'ta da gorulebilir. Angina esdegeri olarak dispneyi
degerlendirirken, efor anginasi ve kararsiz angina pektorisli hastalarin ne EKG ne de
kardiyak biyobelirteclerinde anlamli degisiklik olmayacagi unutulmamalidir.
Elektrokardiyografide sag ve sol dal blok varligi da en azindan dispne ile basvuran
bir olgunun ileri inceleme gerektigini dustndtrmelidir. Sol ventrikul hipertrofisi
bulgulari hipertansif hipertrofiyi, aort darligini ve hipertrofik kardiyomiyopatiyi
akla getirmelidir. Sag ventriktl yuklenme bulgulari pulmoner emboliyi isaret eder.
DusUk voltaj varligi perikardiyal efizyon, tamponad, morbid obezite veya restriktif
kardiyomiyopati gibi durumlarda goérulebilir.

Akciger Grafisi

Dispne ile basvuran tim hastalarin akciger grafisi incelenmelidir. Akciger grafisinde
pnémotoraks, pnémoni, pulmoner infiltrasyonlar, diyafragma elevasyonu,
atelektazi ve kitle gibi akciger patolojileri izlenebilir. Dispnenin kardiyovaskuler
nedenleri icin akciger grafisinde dncelikle kardiyomegali ve pulmoner konjesyon
bulgularina ait degisiklikler degerlendirilir. Tum KY'li hastalarin %25'inde
radyolojik hicbir bulgu yoktur. Akciger grafisinde tespit edilen kardiyomegali,
pulmoner ven6z konjesyon, interstisyel 6dem, alveolar 6dem ve plevral efizyonun
KY tanisinda duyarlilik ve 6zgulltkleri tablo 2'de verilmistir (17).

Akciger grafisinde kardiyomegali tespitinde siklikla "kardiyotorasik oran"
kullanilir. Kardiyotorasik oran, akciger grafisinde kalp goélgesinin sagda ve solda
orta hatta en uzak noktalari ile orta hat arasindaki mesafe toplaminin, kostalar
arasindaki en genis mesafeye oranidir. Normal eriskinlerde bu oranin 0,50'in
Uzerinde olmasi patolojiktir. Ancak bu degerlendirmenin dogru yapilabilmesi icin
akciger grafisinin, hasta ayakta ve tipe 180 cm uzaklikta, filme paralel ve yeterli
inspiryumu gerceklestirdigi zaman cekilmis olmasi gerekmektedir.

Obezlerde, yetersiz inspiryumda ve kalbin anatomik aksinin horizontallestigi
durumlarda gercekte kardiyomegali bulunmadan kardiyotorasik oran artmis
bulunabilir. Bu nedenle bazi hekimler yanls pozitif oranini azaltmak amaciyla
kardiyotorasik oran sinirini 0,60 olarak alirlar. Usulline uygun cekilmis akciger
grafisinde kardiyomegali tespiti KY tanisinda %74 duyarlliga ve %78 6zgulluge
sahiptir (17). Akciger grafisinde kardiyomegalinin bulunmamasi kalbin normal
oldugunu kanitlamaz. Erken evrede sol ventrikil diyastol sonu ve sol atriyal basinc
yuksek oldugu halde kalp odaciklari henliz genisleyememis olabilir.
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Restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit gibi endokardiyal, miyokardiyal
veya perikardiyal patolojiler nedeniyle kalp odaciklarinin genislemedigi
durumlarda da diyastolik basinclar yukseldigi halde kardiyomegali gelismeyebilir.

Pulmoner konjesyonun radyografik bulgulari sol ventrikul diyastol sonu basinci
yukseldikce dizenli bir progresyon meydana getirir;

1. Sol ventrikul diyastol sonu basinci 15-18 mmHg oldugunda pulmoner dolasimin
sefalizasyonu (redistriblisyon) gortltr. Normal insanlarda yercekimine bagli olarak
akciger bazal segmentlerde dolasim daha fazladir. Kalp yetersizliginde pulmoner
vendz basinclardaki artisin bazal segmentlerde daha fazla olmasi, bu segmentlerde
hipoksi ve vazokonstriksiyona neden olmaktadir. Bazalde vazokonstriksiyon
olunca apikalde dolasim daha belirgin hale gelmektedir. Akciger grafisinde apeks
daha belirgin izlenmektedir (Sekil 4). Ust lob damarlarinda belirginlesme mitral
stenozunda tipiktir. Bu bulgu PH gelisince daha da artarken ditretik tedavi ile
azalabilir. Pulmoner dolasimin redistriblsyonu KY'nin oskultasyon bulgularinin
olmadigi erken dénemde goralar. Bu evrede semptomlar oldukca sinirlidir.

2. Sol ventrikul diyastol sonu basinclari ytukselmeye devam ettikce (PKB 18-25
mmHg) intravaskiler sivi akcigerlerin interstisyel bosluguna transtde olur.
interstisyel dokularda asiri sivi birikmesine bagl interstisyel édem gelisir.
interstisyel 8dem pulmoner damarlarin keskin sinirlarinin kaybolmasi, édematéz
interlobuler septalarin kalinlasmasi (Kerley B cizgileri), bronsiyal duvarlarin
kalinlasmasi, interlober fisstrlerin kalinlasmasi ve hiluslarin puslanmasi ile
karakterizedir (Sekil 4). Pulmoner arter dallarinin kenarlari fludur, cinkt
periarteriyel sivi kenarlari bulaniklastirmistir. Sol atriyum basinc yukseldiginde
Kerley B cizgileri gérintr duruma gelir. Kerley B cizgileri bazallerde plevraya dogru
uzanan septal cizgilerdir. Uzunlugun 2 cm, genisligi 1- 2 mm'yi asmamalidir. Mitral
darliginda KY hastalarina gére dahasik gérulur.

Ust lob

damarlarinda
belirginlesme
"sefalizasyon'

Alveolar 6dem
"yarasa kanadi" —

interstisyel 6dem —— Koteell ol

"Kerley B gizgileri"

Plevral efiizyon

Sekil 4 : Pulmoner vendz basinc artis, interstisyel édem ve pulmoner ¢demde sik goriilen
akciger grafisi bulgulari.
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3. Sol ventrikil diyastol sonu basincinin daha fazla artmasi (PKB >25 mmHg) belirgin
alveolar 6deme sebep olabilir. Alveoler 6demin degisik radyografik
manifestasyonlari bulunur. Perihiler bélgelerde simetrik yogunluklar (yarasa kanadi
veya kelebek gorintusi) veya diffuz, uniform dagilmis, karisik, benekli ve sinirlari
belirsiz yogunluklar olabilir (Sekil 4). Alveoler 6demde g6gus oskultasyonunda
belirgin yas raller ortaya cikabilir, hasta gaz degisiminin bozulmasina sekonder
gelisen solunumsal sikintr altindadir. Yukselmis sol ventrikal diyastol sonu basincr ile
pulmoner konjesyonun radyografik gértntuleri arasinda gecikme olabilir.

Kalp yetersizliginde genellikle bilateral plevral eflizyon goérilmektedir (Sekil 4).
Sagda sola gore daha fazladir. Kalp yetersizligi hastalarinda tek tarafli plevral
eflzyon cok sik karsilasilan bir durum degildir, ancak olacaksa genellikle sag tarafta
olmaktadir. KY'ye bagli sadece sol tarafta plevral sivi nadiren géralar. Akcigerler
normale goére daha sertlesmis oldugundan, KY'ye bagh baytk sag plevral
eflzyonda mediyasten kaymayabilir.

Kalbin sag Ust siniri cikan aorta, sag alt siniri sag atriyum ve sol alt yarisindaki siniri
sol ventriktltiin anterolateral segmenti tarafindan olusturulur. Dikkatli birinceleme
ile kalbin hangi kisminda patoloji oldugu 6ngoérulebilir. Perikard eftzyonu
varliginda visseral ve paryetal perikard yaprakciklari arasindaki mesafe artar. Sivi
miktari arttikca, kalp golgesi alt kisimlarinda daha belirgin olarak genisler. Buna
“strahi” veya “yelken” goérinumu adi verilir. Konstriktif perikarditte perikardiyal
kalsifikasyonlar izlenebilir. Pulmoner arter tarafindan olusturulan, aort topuzunun
altindaki kalp siniri, normalde dikkat cekici bir dolgunluk géstermez. Pulmoner
arterin kronik volim ve basinc ytku altinda kaldigi durumlarda genislemesine baglh
olarak dolgunlasabilir. Pulmoner hipertansiyon, idiyopatik pulmoner dilatasyon,
pulmoner yetersizlik, atriyal veya ventriktler septal defektler, pulmoner venoz
doénUs anomalileri bu duruma érneklerdir. Bir dispne nedeni olan PH'de pulmoner
konusta belirginlesme, sag kalp dilatasyonu ve santral pulmoner arterlerde
dilatasyon ancak periferik arterlerde cap daralmasi (budanmis agac manzarasi veya
periferik oligemi) gérulebilir.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ginimuz kardiyolojisinde en 6nemli tani araclarindan biri haline
gelmistir. Gelisen teknoloji ve artan imkanlar sayesinde poliklinik, yogun bakim,
acil, ameliyathane ve anjiyografi Unitesi gibi bircok yerde transtorasik ve
transozefageal ekokardiyografi yapilabilmektedir. Dispnenin kardiyovaskuler bir
nedene bagli oldugu dustunuldigunde mutlaka ekokardiyografi ile inceleme
yapiimalhdir. Ekokardiyografi ile kalp bosluklarinin caplari, volimleri, fonksiyonlari,
duvar kalinhklari, kapak fonksiyonlari ve perikard incelenebilir, KY etiyolojisi ortaya
konabilir ve noninvaziv hemodinamik degerlendirme yapilabilir. Kalp yetersizligi
kesin tanisi ve siniflamasi ekokardiyografiile yapilmaktadir (Tablo 4 ve Sekil 5) (26).
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HASTADA KALP YETERSIZLiGi SUPHESI

(AKUT OLMAYAN BASLANGIC)

KY OLASILIGININ DEGERLENDIRILMESI

1. Klinik Gykii

Koroner arter hastaligi
Hipertansiyon

Kardiyotoksik ilag/radyasyon
Ditretik kullanimi

Ortopne / PND

Il. Fizik Muayene
Akcigerde ral

Bilateral pretibial 6dem
Kalpte iifiiriim

Jugular vendz dolgunluk
Laterale kaymis apikal vuru

Ill. EKG
Herhangi bir anormallik .
HICBIRI YOK
D @ >1 POZITIF
Klinik Pratikte D NATRIURETIK PEPTIDLER
Rutin Natriliretik KY olasihig diisiik
Peptid Ol¢iimii BNP =35 pg/mL I:J|> Diger tanilan diisiiniin
Yapilmiyor ise D NT-proBNP 2125 pg/mlL HAYIR
@ @ EVET
. i NORMAL
EKOKARDIYOGRAFI

Sekil 5: 2016 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (European Society of Cardiology;ESC)
kalp yetersizligi tani ve tedavi kilavuzunda akut olmayan baslangicli bir hastada
kalp yetersizligi tani algoritmasi.
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Resim 1 : Dispne ile basvuran ve oldukca farkli etiyolojilere sahip hastalara ait
ekokardiyografi 6érnekleri. A. Tum kalp bosluklarinin genis ve global duvar hareket
kusurunun izlendigi dilate kardiyomiyopati. B. Sol atriyumun dilate, mitral kapagin
kalin, kalsifik ve acithiminin kisitli oldugu mitral darhgi. C. Sol atriyumda oldukca
buyuk, hareketli, mitral kapak acildiginda orifise dogru prolabe olan miksoma. D.
Sol ventriktl duvarlarinin kalin, kavitesinin ise kucuk izlendigi hipertrofik
kardiyomiyopati. E. Aort kapagin ventrikil ylzinde vejetasyon izlenen infektif
endokardit. F Sol ventriktltin apikolateral kesiminde, sol ventriktle kismen basi
yapan ve septalari netizlenebilen kist hidatik.



Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Dispne m

2016 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (European Society of Cardiology; ESC) KY tani ve
tedavi kilavuzunun en 6nemli yeniliklerinden birisi, ejeksiyon fraksiyonuna gére KY
hastalarini Gc gruba ayirmasidir. Ejeksiyon fraksiyonu %40"in altinda olan grup DEF-
KY, %50 ve Uzeri olan grup KEF-KY olarak olarak isimlendirilmeye devam ederken,
%40-49 arasi grup sinirda ejeksiyon fraksiyonlu KY (SEF-KY) olarak
siniflandiriimistir (Tablo 4) (26). Ekekokardiyografi ile DEF-KY’'nin etiyolojisi

hakkinda bilgi sahibi olunabilir. (Resim: 1A).
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Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu
KY ile prezente olan hipertansif
sol ventriktl hipertrofisi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve
restriktif kardiyomiyopati ayirimi
yapilabilir (Resim 1D). Transmitral
akim hizlari ve mitral anuler
hareketin doku Doppler analizi
kullanilarak sol ventrikul diyastol
sonu basinc tahmin edilebilir.
iskemik kalp hastalari angina
esdegeri olarak dispne ile
basvurabilmektedir. Bu hastalarda
ekokardiyografi ile bolgesel duvar
hareket kusuru gosterilebilir. Akut
miyokard infarktlsU sonrasi
mekanik komplikasyonlar
gosterilebilir. Renkli Doppler ve
devamli akim Doppler yéntemleri
ile kapak yetersizlikleri ve
darliklari taninarak dispne nedeni
olabilecek mitral ve aort kapak
hastaliklari konusunda taniya
gidilebilir. (Resim: 1B).

Kapaklarin Gzerinde vejetasyon-
larin gosterilmesi ile infektif
endokardit tanisi konulabilir
(Resim 1E). inspiryumda g6gus
kafesinde yaratilan negatif
basinca bagh olarak vena cava
inferior capinin azalmasi
beklenmektedir. Vena kava
inferior capindaki inspiratuar
degisiminin %50'nin altinda
olmasi sag atriyal basincin yUksek
oldugunu dastndurmelidir.
TrikGspit kapak yetmezlik akimi
kullanilarak sistolik pulmoner
arter basincitahmin edilebilir.
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Parasternal kisa kesitlerde septumun “D" seklinde olmasi ve sag kalp bosluklarinda
dilatasyon gibi PH'nin dolayli bulgularinin izlenebilir. Kalp bosluklarinda trombus
ve kitle (miksoma) gorulebilir (Resim 1C). Perikardiyal eflizyon, kardiyak tamponad
tanisi ekokardiyografi ile kesinlestirilebilir. Perikard yapraklarinda anormal
kalinlasma, kalsifikasyon odaklari ve anormal solunumsal trikUspit ve mitral
Doppler verileri konstriktif perikardit tanisini distindarebilir. Atriyal septal defekt
ve patent duktus arteriozus gibi eriskin dénemde tani konulan konjenital kalp
hastaliklari siklikla dispne sikayeti ile prezente olurlar. Kalbin komsulugunda yer
alan patolojiler (plevral efizyon ve kist hidatik vb.) gértntulenebilir (Resim 1F).
Protez kapak disfonksiyonu, infektif endokardit, sol atriyal trombus ve kitle
(miksoma vb.), aort diseksiyonu stiphesi, atriyal septal defekt gibi durumlarda
transozefageal ekokardiyografiile ileriinceleme yapilabilir.

Biyobelirtecler

Natriiiretik Peptidler: Kan basincini, elektrolit dengesini ve sivi voliminu regule
eden noérohormonlardir. Bu ailenin Gyeleri atriyal natritiretik peptid kalbin
atriyumlarindan, brain natritretik peptid (BNP) ventriklllerden, C tipi natritretik
peptid ise endotelden salinir. Natritretik peptidler icin Uc tip reseptor
tanimlanmistir. Bunlar NPR-A, NPR-B, ve NPR-C'dir. Spesifik bir reseptore sahip
olmayan BNP her Uc reseptére de baglanmaktadir. Natritretik peptidlerin reseptor
aracili yikimiyla ilgili olan NPR-C reseptorleri, daha cok bobrekte ve kan
damarlarinda bulunur. NatriGretik peptidler ayrica akciger ve bébreklerde bulunan
notral endopeptidaz tarafindan da enzimatik olarak yikilir (27, 28).

Brain natritretik peptid esas olarak ventrikillerde (blyUk oranda sol ventriktlde)
sentez edilir ve salgilanir. Kalpte miyosit icinde sentez edilen prepro BNP 134
aminoasitten olusur. Daha sonra prepro-BNP 108 amino asit iceren proBNP'ye
donustr. ProBNP proteoliz ile 32 aminoasit iceren aktif BNP'ye ve 76 amino asit
iceren inaktif N-terminal proBNP'ye (NT-proBNP) ayrisir. N-terminal proBNP'nin
fonksiyonu halen tam olarak bilinmemektedir. Brain natritretik peptid ve NT-
proBNP ventriktllerin volim ve/veya basinc yuku ile gerilimi sonucunda
miyositlerden salgilanir (27, 28). Brain natriGretik peptid natritirez, dilrez,
vazodilatasyon ve antiproliferatif etkileri ile renin - anjiyotensin - aldosteron,
arjinin - vazopressin ve sempatik sinir sistemlerinin etkilerini antagonize eder.
Boylece ventrikullerdeki volum/basinc yiklenmesini ve ytizey gerilimini azaltmayi
hedefler. Brain natritretik peptid'nin yari 6mra yaklasik 20 dakika, NT-proBNP'nin
yari dmru ise yaklasik 90-120 dakikadir (27, 28).

Brain natritretik peptid ve NT-proBNP kalple ilgili ve kalp disi bircok nedene bagli
olarak yukselebilir. Kalple ilgili nedenlerin basinda KY gelir. Natritretiklerin artisi
konjesif KY'de olusan konjesyon, 6dem, sodyum retansiyonu gibi olumsuzluklarin
natritretik ve dilretik etkiler ile azaltilmasi amaciyla kompansasyon
mekanizmasidir (29). Gerek DEF-KY, gerekse KEF-KY'de BNP ve NT-proBNP
6lcimleritanida 6nemliyararsaglar.
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Ayrica, artan BNP ve NT-proBNP seviyelerinin, hastaligin ciddiyeti ve New York Kalp
Cemiyeti (NYHA) fonksiyonel sinifi ile dogru orantili, DEF-KY'de ejeksiyon
fraksiyonu ile ters orantili oldugu tespit edilmistir (30). Saglikh kisiler ile
karsilastirildiginda NYHA fonksiyonel sinif IV KY'li hastalarda BNP duizeyleri 57 kat,
NT-proBNP ise 107 kat ytksek bulunmustur (31). Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu
KY'de de, DEF-KY kadar olmasa da, natritretik peptidlerde ylkselme olur. 2016 ESC
KY tanive tedavi kilavuzu natritretik peptidlerin KY'nin hem tanisinda hem hem de
siniflamasinda kullanimini énermektedir (Tablo 4 ve Sekil 5) (26). Natritretik
peptidler KY disinda akut koroner sendromlar, sol ventrikll hipertrofisi, kapak
hastaliklar, atriyal fibrilasyon, akut ve kronik bobrek yetersizligi, pulmoner emboli,
PH, KOAH/kor pulmonale, sepsis ve hipertiroidi gibi bircok durumda
yukselebilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5:

A. Kalp yetersizligi olmaksizin natritiretik peptidleri yikselten nedenler (Yanlis pozitif).

ileri yas (>70 yas)

Akut / kronik renal yetersizlik (GFR <60 ml/dak)
Akut koroner sendrom
Atriyal fibrilasyon
KOAH / kor pulmonale
Pulmoner emboli
Pulmoner hipertansiyon
Sol ventrikdl hipertrofisi
Uzun sureli tasikardi
Sepsis

Miyokardit

Hipertiroidi

Siroz

Diyabet

Kemoterapi

B. Kalp yetersizligi klinigi oldugu halde natritretik peptidlerin normal sinirlarda oldugu
durumlar (Yanlis negatif).

Obezite

Flash pulmoner 6dem (ilk 1 saat)

Akut mitral yetersizligi (ilk 1 saat)

Mitral stenoz

Sol atriyal miksoma

Konstriktif perikardit




m Doc. Dr. Mehmet Melek

Akut dispneile acil servise basvuran hastalarda BNP duzeylerinin kullaniminailiskin
cok sayida calisma bulunmaktadir. Farkli esik degerlerin tespit edildigi yada
kullanildigi bu calismalarin ortak noktasi KY hastalarinda BNP'nin belirgin
derecede yuUkseldigidir. Breathing Not Properly (BNP) Multinational Study cok
merkezli ve akut dispne ile basvuran 1586 hastanin alindigi bir calismadir. Sonucta
KY tanisi alan hastalarda BNP duzeyi ortalama 675 pg/mL, sol ventrikul
disfonksiyonu olan ancak baska sebeplerin dispneye neden oldugu hastalarda 346
pg/mL, KY veya sol ventrikul disfonksiyonu olmayan akut dispneik hastalarda ise
110 pg/mL saptanmistir (30). Bu calismada BNP >100 pg/mL esik degerinin akut
dispneli hastalarda KY tanisi icin %90 duyarliliga ve %76 6zgullige sahip oldugu
tespit edilmistir (30). Benzer sekilde 1256 hastanin dahil edildigi International
Collaborative of NT-proBNP (ICON) calismasinda KY olan hastalarda NT-proBNP
duzeyleri cok yuksek (ortalama 4.639 pg/ml) iken akut dispnenin KY disindaki
nedenlere bagl oldugu hastalarda oldukca dustktur (ortalama 108 pg/ml) (32).
Kalp yetersizligi tanisi icin NT-proBNP degerinin <50 yas icin 450 pg/mL, 50-75 yas
icin 900 pg/mL, >75 yas icin 1800 pg/mL alindiginda %90 duyarlilik ve %84
6zgulluge sahip oldugu saptanmistir (Tablo 6). Akut KY'i dislamak icin yastan
bagimsiz en uygun NT-proBNP dlzeyi ise <300 pg/ml'dir (negatif prediktif deger
%99) (32). Kardiyovaskuler ve kardiyovaskiler olmayan bircok sebep natritiretik
peptidleri yukseltmektedir (Tablo 5). Bu nedenle ESC KY tani ve tedavi kilavuzunda
akut dispneik hastada BNP ve NT proBNP'yi KY'nin tanisindan ziyade dislanmasinda
kullanimini 6nermektedir (26). Akut dispneik hastada KY'nin dislanmasi icin BNP
<100 pg/mL, NT proBNP <300 pg/mL degerleri cok yUksek negatif prediktif degere
sahiptir. Ayni tani ve tedavi kilavuzunda akut olmayan durumlar icin BNP <35 pg/mL
veya NT-proBNP <125 pg/mL degerlerinin alinmasi 6nerilmektedir (Tablo 6) (26).

Tablo 6: Kalp yetersizliginde natriliretik peptidlerin kullanimi.

Natriciretik Peptid KY Olasigi Dusuk KY Olasilig Yuksek
(Dislama) (Tanimlama)
BNP (pg/mL) <100 >400
jk“t . Yas <50 | >450
ispnei a
haia e <300 Yas <50-75 | >900
(pg/mL) Yas>75 | >1800
BNP (pg/mL) <35 >35
Ayaktan
stabil hasta NT-proBNP <125 >125
(pg/mL)

Plazma natritretik seviyeleri KY'de glclu bir prognostik belirtectir. Yaklasik 4300
hastanin dahil edildigi buyuk ve 6nemli bir KY calismasi olan Valsartan Heart Failure
Trial'de (Val-HeFT) 97 pg/mL ve Gzeri BNP seviyesine sahip hastalarda 2 kat artmis
morbidite ve mortalite tespit edilmistir (33). Acil servise basvuran 325 hasta ile
yapilan bir prospektif calismada, basvuru anindaki 480 pg/ml BNP duzeyinin,
taburculuktan sonraki 6 aylik takipte konjesif KY'nin klinik son noktasini
belirlemede %68 duyarlilik ve %88 6zgulluge sahip oldugu bildirilmistir (34).
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Konjesif KY hastalarinin takibinde énemli noktalardan biri de verilen tedavinin
etkinliginin izlenmesidir. Tedavi 6ncesi ylksek natritretik peptid seviyeleri, tedavi
sonrasi dizelen hemodinamik parametrelere paralel olarak dismektedir (35). Bu
nedenle natridretik peptid kilavuzlugunda akut KY tedavi konsepti ortaya atilmis
ve cok sayida calisma yapilmistir (26). Natritretiklerin KY patofizyolojisinde olumlu
etkileri nedeniyle tedavide kullanimlari da giindeme gelmistir. Rekombinant olarak
Uretilen ve sentetik bir BNP analogu olan nesiritid, akut dekompanse KY'de
kullanimi icin Food and Drug Administration (FDA) onayi almis ve kilavuzlarda da
onerilmistir (26).

Brain natritretik peptid yuksekligi KY disinda miyokard infarkttst, pulmoner
emboli ve PH'de de prognostik éneme sahiptir. Pulmoner embolide artmis BNP
dizeyi komplikasyon riski ve uzamis hastane yatisi ile korelasyon gdstermektedir.
Pulmoner emboli tablosunda yukselmis kardiyak troponin ve BNP akut sag
ventrikl ytklenmesini ve trombolitik tedavi dUstnulmesiniisaret eder (36).

Troponin: Kardiyak troponinler aktin ve miyozinin kalsiyum araciligi ile etkilesimini
saglayarak miyokard kontraksiyonunda gorev alan yapisal proteinlerdir. Troponin T
ve | kalp kasi hasarinin duyarh ve 6zgul belirtecleridir (37). Troponin T icin en cok
kabul edilen esik degeri 0,1 ug/1'dir (38). Troponin I icin kabul edilen sinir deger, her
kit icin farkh olabilecek sekilde %99 persentilin Uzerinde olmasidir (39). Kan
troponin diizeyleri akut miyokard hasari sonrasi 2-4 saat icinde yUkselmekte, 24-48
saatte zirveye ulasmakta, sonrasinda yaklasik 2 hafta kadar yuksek seyretmektedir.
Troponinlerin miyokard hasarini géstermede duyarlihidi ve 6zgullugu cok ytksektir.
Akut miyokard infarktust, acik kalp cerrahisi ve kalp transplantasyonu sonrasi
% 100 pozitiftir. Ancak, koroner iskemi ve/veya infarkt olmaksizin bircok kardiyak ve
kardiyak olmayan durumda da ytkselebilmektedir (Tablo 7).

Tablo 7: Akut koroner sendromlar disinda troponinleri yikselten nedenler.

Akut ve kronik kalp yetersizligi Akut ve kronik renal yetersizlik

Koroner girisim sonrasi Pulmoner embolizm

Acik kalp cerrahisi sonrasi Ciddi pulmoner hastalik

Aort diseksiyonu Hipotiroidizm

Aort kapak hastaliklari Takatsubo sendromu

Hipertrofik kardiyomiyopati Akut nérolojik olaylar (inme ve kanama, vb.)
Miyokardit infiltratif hastaliklar (amiloidozis, vb.)
Perikardit ilac toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil vb.)
Kardiyoversiyon Kardiyopulmoner resusitasyon

ICD soklamasi Sepsis

Ablasyon islemleri Ciddi genel durum bozuklugu
Endomiyokardiyal biyopsi Rabdomiyoliz

Uzamis tasiaritmi ve bradiaritmiler CO zehirlenmesi

Hipertansif kriz Genis yanik

Kardiyak konttizyon Teknik nedenler (RF (+)'ligi vb.)
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Burada bilinmesi gereken, troponin yuksekliginin miyokard iskemisi/infarkttstne
degil, miyokard hasarina 6zgul oldugudur. Alcalai ve ark.nin yaptigi bir calismada,
10 aylik bir donem icinde hastaneye cesitli nedenlerle yatirilan hastalarin timinde
troponin T diizeyi 6lctiimustir (40). Troponin T dizeyinin >0.1 pg/1 6lctldtigu 635
hastanin %53'Une akut koroner sendrom tanisi konurken, %41'inde troponin
yuksekliginin koroner iskemi/infarkt nedenli olmadigi saptanmis, %6'sinda ise
herhangi bir sebep bulunamamistir. Béylece bu calismada hastaneye yatirilan ve
troponin yuUksekligi tespit edilen hastalarin yaklasik yarisinda troponin
yuksekliginin koroner iskemi/infarkt nedenli olmadigi gosterilmistir. Bu grup
incelendiginde miyokardit, KY, aritmiler, pulmoner emboli, kardiyopulmoner
resusitasyon, renal yetersizlik, cerrahi problemler (ileus, gastrointestinal kanama,
travma gibi) ve sepsis gibi nedenler 6n plana cikmaktadir (40).

Dispne ile prezente olan patolojiler incelendiginde yuksek oranda troponin
pozitifligi karsimiza ctkmaktadir. Kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik %50'sinde
hem akut dekompansasyon fazinda, hem de kronik kompanse dénemde troponin
yuksekligi izlenebilmektedir. Bu ylUksekligin kesin mekanizmasi bilinmemekle
birlikte, birden fazla faktérle iliskili oldugu dustndlmektedir. Kalp yetersizliginde
troponinlerin ylUksek saptanmasi olumsuz ve guclt bir prognostik faktordur.
Troponin duzeylerinin ejeksiyon fraksiyonu ile ters, NYHA fonksiyonel sinifiyla
dogru orantili oldugu gosterilmistir (41-43). Orta veya ciddi pulmoner emboli tanisi
konan hastalarin %20-40'inda troponin duizeylerinde artis gézlenmektedir (44, 45).
Pulmoner embolide, kardiyak troponinin artma nedeninin eslik eden hipotansiyon,
sag ventrikdl infarkti, akut sag ventrikul yiklenmesi veya hipoksemi olabilecegdi
dustuntlmektedir. Akut koroner sendromdan farkl olarak, bu degerler 6-8 saat
icinde yukselip 10 saat icinde zirveye ulasmakta, 40 saat icinde normal dizeylere
gerilemektedir (46). Pulmoner embolide troponin dlizeyi ytksekligi klinik durumun
ciddiyeti ve olumsuz sonuclar ile dogru orantilidir (36, 44). Trombolitik tedavi gibi
daha agresif tedaviler dustintlmelidir (36). Miyokardit veya miyokardin etkilendigi
perikardit olgularinin tamaminda troponinler yUksek bulunmaktadir. Yapilan
calismalarda miyokardit ve miyoperikarditlerde troponin dizeylerinin akut
miyokard infarktUsu ile benzer diizeylerde yukselebilecegi bildirilmistir (47, 48).
Sepsis ve son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda da %85'e varan oranlarda
troponin yuksekligi tespit edilmistir. Kararsiz angina ve efor anginasinda ise
troponin negatiftir. Bu hastalarin angina esdegeri olarak dispne sikayeti ile
basvurabilecegi unutulmamalidir.

D-Dimer: Capraz-baglanmis fibrinin yikim trtntduar. Aktive olmus koagulasyon
sisteminin indirekt goOstergesidir. Sensitif D-dimer pozitifligi supheli venéz
tromboembolizm ve pulmoner embolide ytksek duyarlilik ve negatif prediktif
degere, dustk o6zgullige sahiptir. Pulmoner emboli hastalarinin tamamina
yakininda yuksek (>500 ng/ml) d-dimer dizeyi tespit edilir. Ancak, 6zgulligu cok
dustk olup, malignite, gebelik veya cerrahi girisim gibi koagulasyon sisteminin
aktive oldugu tum hadiselerde yuUkselebilir. Pulmoner embolide d-dimerin
kullanimina iliskin gtncel éneri tanidan cok dislama tzerinedir. Pulmoner emboli
dustnilen hastalar Wells kriterleri gibi risk hesaplama yéntemleri kullanilarak
dusuk, orta ve yuksek risk sinifina ayirilmalidir. Tromboembolik hastalik acisindan
orta ve yUksek riskli hastalarda d-dimer dlzeyine gore karar verilmemelidir. DUstk
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riskli hastalarda ise, negatif d-dimer degerleri pulmoner emboli tanisini kuvvetle
dislamaktadir. Bu hastalarda negatif prediktif deger %97-100'dur (36). D-dimer'in
pulmoner emboli disinda kardiyovaskuler nedenli dispnenin ayirici tanisinda degeri
kisithidir.

Arteriyel Kan Gaz Analizi

Arteriyel kan gazi analizi 6zellikle acile akut dispne ile basvuran hastalarda ve
yogun bakimda yeni gelisen olaylarin incelenmesinde 6nemlidir. Temelde
respiratuar ve metabolik durum degerlendirilir. Spesifik tani koymak genellikle
mUmkUn degildir. Arteriyel kan gazi analizi, noninvaziv veya invaziv ventilasyon
ihtiyaci gibi tedavi stratejisinin planlamasi icin édnemlidir. Pulmoner venéz
konjesyon ile seyreden kardiyovaskiler patolojilerde hipoksemi én plandadir. ileri
KY ve kardiyojenik sok tablosunda hastalarda organ perfizyonu ve periferik
dolasimin bozulmasina bagl laktik asidoz gérulebilir. Normal yada artmis parsiyel
CO2 degerleri solunumsal patolojileri isaret etmektedir. Pulmoner embolide
hipoksi, hipokarbi ve respratuar alkaloz izlenmektedir. Ancak hastalarin cogunda
birden fazla patolojinin beraber olabilecegi unutulmamalidir.

Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Kardiyopulmoner egzersiz testi, maksimum egzersiz sirasinda oksijen tuketimi,
karbondioksit Gretimi, dakika ventilasyonu, O2 sattrasyonu, 12 derivasyonlu EKG,
kan basinc ve kalp hizinin monitérize edilmesine imkan veren testlerdir.
Kardiyopulmoner egzersiz testi invaziv olmayan ve fizyolojik bir yéntem olup,
organizmanin metabolik, kardiyovaskuler, pulmoner ve néromuskduler sistemlerin
global olarak degerlendiriimesine olanak saglar. Bu testleri bircok farkl
endikasyonla kullanmak mimkindir. Dispne penceresinden bakacak olursak,
bazal kardiyopulmoner incelemede aydinlatilamayan ve egzersiz testi icin
kontrendikasyonu olmayan hastalarda, egzersiz ile iliskili semptomlarin
degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Kardiyak BT ve MR

Uzun suredir bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi ve manyetik rezonans (MR)
anjiyografi ile aorta ve dallarinin (karotisler, renal arterler, mezenterik arterler ve
periferik arterler) aterosklerotik hastalik, diseksiyon ve anevrizmalari guvenle
goruntulenebilmektedir (49, 50). Son zamanlarda yuUksek c¢oézunurlik ve o6zel
yazilimlar sayesinde kardiyak MR ve kardiyak BT ile, strekli atan bir kalpte hareket
artefakindan arindirilmis goértntuler elde edilebilmektedir. Secilmis hastalarda
kardiyak BT ve MR ile dispne ve/veya angina ile prezente olan bircok patoloji
degerlendirilebilmektedir. Bilgisayarli tomografi anjiyografi koroner limende
%50'nin Uzerindeki darliklari ytksek bir negetif prediktif deger ile (%89-98) dislar
veya dUsUk pozitif prediktif degerile (%59-82) tespit edebilir. Nativ koroner arterler
disinda koroner arter bypass greftli ve stentli hastalarda incelenebilir. Koroner cikis
anomalileri gosterilebilir. Acil serviste akut koroner sendrom icin troponin negatif
dusuk riskli hastalarda dislama ve taburculuk icin BT anjiyografi kullanilabilir. Yine
acil serviste aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve obstriktif koroner arter hastalig
icin UclU dislamada (Triple rule-out; TRO CT) BT anjiyografi tavsiye edilmektedir.
Pulmoner venler, perikard, intrakardiyak kitle ve trombusler kardiyak BT ile
incelenebilir. Transkateter aortik kapak implantasyonu éncesi anulusun en seckin
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yontemdir. Konjenital kalp hastalilarinin tani takibinde kullanilabilir. Risk altindaki
atletlerin degerlendirilmesinde kardiyak BT cok uygun bir noninvaziv tani aracidir.
Pulmoner emboli ve aort diseksiyonu stiphesinde birincil gérintileme yéntemi
BT'dir (49).

Kalp bosluklarinin volumleri, ejeksiyon fraksiyonu, miyokard kitlesi ve kapaklarin
yetersizliklerine ait regurjitan volumler kardiyak MR ile kantitatif olculebilir.
Kardiyak MR sag ventriktl sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiril-
mesinde glnUmuzde gold standart kabul edilmektedir. Gadolinyum bolusu
sonrasinda farkli gec miyokardiyal tutulum paternleri sayesinde, miyokardiyal doku
karekterizasyonu (inflamasyon, skar, ¢dem, fibrozis, hipertrofi, yag vb.)
yapilabilmektedir. Bu sayede kardiyak MR miyokard infarktlst sonrasi nekroz
miktari ve canlilik tayininde cok 6nemli bir tani araci haline gelmistir. Kardiyak MR
miyokardit, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, restriktif
kardiyomiyopati (amiloidoz, sarkoidoz tutulumu vb), non-compaction ve
aritmojenik sag ventrikal displazisi gibi miyokardi tutan hastaliklarin tanisinda
oldukca degerlidir. Ayrica intrakardiyak kitleler ve trombus de saptanabilir (50).

invaziv Degerlendirme

Diger metotlar ile taninin konulamadigi yada tam aydinlatilamadigi durumlarda
invaziv degerlendirme yapilabilir. Sag ve sol kateterizasyon ile kardiyovaskuler
dispne sebebi olabilecek bircok nedene iliskin veri elde etmek mimkUindur. Ven6z
kateterizasyon ile sag atriyum, sag ventriktl, pulmoner arter, PKB, sol
kateterizasyon ile aorta ve sol ventrikul diyastol sonu basinci 6lctlebilir. Kardiyak
debi, sol-sag sant miktari, sistemik ve pulmoner direncler hesaplanabilir. Tim
kapaklarin kapak yetersizlik miktari ve darliklarin hemodinamik degerlendirmesi
yapilabilir. Pulmoner hipertansiyonun kesin tanisi, sol kalp kékenli olup olmadigi,
diyastolik basinc farki ve reversibilite testi yapilabilir. Eszamanli sag-sol
kateterizasyon ile konstriktif perikarditin kesin tanisi konulabilir. Koroner
anjiyografi ile iskemik kalp hastaligi ve koroner anomali, ventriktlografi ile
ventrikl hacimleri, global ejeksiyon fraksiyonu, bodlgesel duvar hareketleri ve
miyokard infarktis komplikasyonlari (ventrikiler septal rlptar, iskemik mitral
yetersizligi, anevrizma ve psédoanevrizma vb.), aortografi ile aort diseksiyonu ve
anevrizmasi, pulmoner anjiyografi ile pulmoner emboli ve pulmoner arter
anevrizmasi gosterilebilmektedir.

KAYNAKLAR

1. Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, Banzett RB, Manning HL, Bourbeau J, et al. An official
American Thoracic Society statement: update on the mechanisms, assessment, and management of
dyspnea. Am J Respir Crit Care Med. 2012, 185:435-52.

2. http://www.cdc.gov/nchs/data/ahcd/nhamcs_emergency/2011_ed_web_tables.pdf (Accessed on
September 19, 2016).

3. Mockel M, Searle J, Muller R, Slagman A, Storchmann H, Oestereich P et al. Chief complaints in
medical emergencies: do they relate to underlying disease and outcome? The Charité Emergency
Medicine Study (CHARITEM). Eur J Emerg Med. 2013,20:103-8.



Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Dispne m

4. Chouihed T, Manzo-Silberman S, Peschanski N, Charpentier S, Elbaz M, Savary D et al. Management
of suspected acute heart failure dyspnea in the emergency department: results from the French
prospective multicenter DeFSSICA survey. Scand J Trauma Resusc Emerg Med. 2016,24:112.

5. Mosterd A, Hoes AW. Clinical epidemiology of heart failure. Heart. 2007,93:1137-46.

6. Schultz HD, Marcus NJ, Del Rio R. Role of the carotid body in the pathophysiology of heart failure.
Curr Hypertens Rep. 2013, 15:356-62.

7. Guazzi M. Alveolar gas diffusion abnormalities in heart failure. J Card Fail. 2008;14:695-702.

8. Haupt MT. Cardiogenic pulmonary edema: an inflammatory disorder? Crit Care Med.
2003;31:1282-3.

9. Elliott AR, Fu Z, Tsukimoto K, Prediletto R, Mathieu-Costello O, West JB. Short-term reversibility of
ultrastructural changes in pulmonary capillaries caused by stress failure. J Appl Physiol (1985).
1992,73:1150-8.

10. Vachiéry JL, Adir Y, Barbera JA, Champion H, Coghlan JG, Cottin V et al. Pulmonary hypertension
due to left heart diseases. J Am Coll Cardiol. 2013,62(25 Suppl):D100-8.

11. Palestini P Calvi C, Conforti E, Botto L, Fenoglio C, Miserocchi G. Composition, biophysical
properties, and morphometry of plasma membranes in pulmonary interstitial edema. Am J Physiol
Lung Cell Mol Physiol. 2002,282:L1382-90.

12. Delgado JF, Conde E, Sanchez | Lopez-Rios F;, Godmez-Sanchez MA, Escribano P et al. Pulmonary
vascular remodeling in pulmonary hypertension due to chronic heart failure. Eur J Heart Fail.
2005,7:1011-6.

13. Schrier RW, Bansal S. Pulmonary hypertension, right ventricular failure, and kidney: different from
left ventricular failure? Clin J Am Soc Nephrol. 2008;3:1232-7.

14. Georgiopoulou VWV, Kalogeropoulos AR Borlaug BA, Gheorghiade M, Butler J. Left ventricular
dysfunction with pulmonary hypertension: Part 1: epidemiology, pathophysiology, and definitions. Circ
Heart Fail. 2013,;6:344-54.

15. Gerges C, Gerges M, Lang MB, Zhang Y, Jakowitsch J, Probst P et al. Diastolic pulmonary vascular
pressure gradient: a predictor of prognosis in "out-of-proportion" pulmonary hypertension. Chest.
2013;143:758-66.

16. Llorens P Escoda R, Miré O, Herrero-Puente P Francisco Javier Martin-Sanchez FJ, Jacob J et al.
Characteristics and clinical course of patients with acute heart failure and the therapeutic measures
applied in Spanish emergency departments: based on the EAHFE registry (Epidemiology of Acute Heart
Failure in Emergency Departments). Emergencias. 2015;27:11-22.

17. Wang CS, FitzGerald JM, Schulzer M, Mak E, Ayas NT. Does this dyspneic patient in the emergency
department have congestive heart failure? JAMA. 2005,294:1944-56.

18. Fujita M, Miyamoto S, Tambara K, Budgell B. Trepopnea in patients with chronic heart failure. Int J
Cardiol. 2002;84:115-8.

19. de Araujo BS, Reichert R, Eifer DA, Soder SA, Dos Santos MB, Clausell N et al. Trepopnea may
explain right-sided pleural effusion in patients with decompensated heart failure. Am J Emerg Med.
2012;30:925-31.



m Doc. Dr. Mehmet Melek

20. Fujita M, Miyamoto S, Sekiguchi H, Eiho S, Sasayama S. Effects of posture on sympathetic nervous
modulation in patients with chronic heart failure. Lancet. 2000,356.:1822-3.

21. Cheng TO. Platypnea-orthodeoxia syndrome: etiology, differential diagnosis, and management.
Catheter Cardiovasc Interv. 1999,47:64-6.

22. Thibodeau JT, Turer AT, Gualano SK, Ayers CR, Velez-Martinez M, Mishkin JD et al. Characterization
ofa novel symptom of advanced heart failure: bendopnea. JACC Heart Fail. 2014,2:24-31.

23. Baeza-Trinidad R, Mosquera-Lozano JD, El Bikri L. Assessment of bendopnea impact on
decompensated heart failure. Eur J Heart Fail. 2017;19:111-5.

24. Naughton MT. Cheyne-Stokes respiration: friend or foe? Thorax. 2012,67:357-60.

25. Davie AP, Francis CM, Love MR, Caruana L, Starkey IR, Shaw TR et al. Value of the electrocardiogram
in identifying heart failure due to left ventricular systolic dysfunction. BMJ. 1996,312:222.

26. Ponikowski R \Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats A etal. 2016 ESC Guidelines for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) Developed
with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J.
2016,37:2129-200.

27. Goetze JP Biosynthesis of cardiac natriuretic peptides. Results Probl Cell Differ. 2010,50:97-120.

28. Azzazy HM, Christenson RH. B-type natriuretic peptide: physiologic role and assay characteristics.
Heart Fail Rev. 2003,;8:315-20.

29. Levin ER, Gardner DG, Samson WK. Natriuretic peptides. N Engl J Med. 1998,339:321-8.

30. Maisel AS, Krishnaswamy P Nowak RM, McCord J, Hollander JE, Duc P et al. Breathing Not Properly
Multinational Study Investigators. Rapid measurement of B-type natriuretic peptide in the emergency
diagnosis of heart failure. N EnglJ Med. 2002,347:161-7.

31. Emdin M, Passino C, Prontera C, Fontana M, Poletti R, Gabutti A et al. Comparison of brain
natriuretic peptide (BNP) and amino-terminal ProBNP for early diagnosis of heart failure. Clin Chem.
2007,53:1289-97.

32. Januzzi JL, van Kimmenade R, Lainchbury J, Bayes-Genis A, Ordonez-Llanos J, Santalo-Bel M et al.
NT-proBNP testing for diagnosis and short-term prognosis in acute destabilized heart failure: an
international pooled analysis of 1256 patients: the International Collaborative of NT-proBNP Studly. Eur
Heart J. 2006,27:330-7.

33. Anand IS, Fisher LD, Chiang YT, Latini R, Masson S, Maggioni AP et al. Changes in brain natriuretic
peptide and norepinephrine over time and mortality and morbidity in the Valsartan Heart Failure Trial
(Val-HeFT). Circulation. 2003;107:1278-83.

34. Harrison A, Morrison LK, Krishnaswamy P Kazanegra R, Clopton P Dao Q et al. B-type natriuretic
peptide predicts future cardiac events in patients presenting to the emergency department with
dyspnea. Ann Emerg Med. 2002;39:131-8.

35. Johnson W, Omland T, Hall C, Lucas C, Myking OL, Collins C et al. Neurohormonal activation rapidly
decreases after intravenous therapy with diuretics and vasodilators for class IV heart failure. ] Am Coll
Cardiol. 2002;39:1623-9.



Kardiyovaskuler Hastaliklar ve Dispne m

36. Konstantinides SV, Torbicki A, Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice D, Galie N et al. 2014 ESC
guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J.
2014,35:3033-69.

37. Thygesen K, Mair J, Katus H, Plebani M, Venge P Collinson P et al. Study Group on Biomarkers in
Cardiology of the ESC Working Group on Acute Cardiac Care. Recommendations for the use of cardiac
troponin measurement in acute cardiac care. Eur HeartJ. 2010,31:2197-204.

38. Wu AH, Apple FS, Gibler WB, Jesse RL, Warshaw MM, Valdes R Jr. National Academy of Clinical
Biochemistry Standards of Laboratory Practice: recommendations for the use of cardiac markers in
coronary artery diseases. Clin Chem. 1999,45:1104-21.

39. Fleming SM, O'Byrne L, Finn J, Grimes H, Daly KM. False-positive cardiac troponin I in a routine
clinical population. Am J Cardiol. 2002;89:1212-5.

40. Alcalai R, Planer D, Culhaoglu A, Osman A, Pollak A, Lotan C. Acute coronary syndrome vs
nonspecific troponin elevation: clinical predictors and survival analysis. Arch Intern Med.
2007,167:276-81.

41. Missov E, Calzolari C, Pau B. Circulating cardiac troponin | in severe congestive heart failure.
Circulation. 1997,96:2953-8.

42. Hudson MP O'Connor CM, Gattis WA, Tasissa G, Hasselblad V| Holleman CM et al. Implications of
elevated cardiac troponin T in ambulatory patients with heart failure: a prospective analysis. Am Heart J.
2004,147:546-52.

43. Wallenborn J, Marx A, Stérk S, Glder G, Brenner S, Ertl G et al. Prognostic significance of serial
high-sensitivity troponin | measurements following acute cardiac decompensation-correlation with
longer-term clinical outcomes and reverse remodelling. Int J Cardiol. 2017,232:199-207.

44. Giannitsis E, Mdller-Bardorff M, Kurowski V, Weidtmann B, Wiegand U, Kampmann M et al.
Independent prognostic value of cardiac troponin T in patients with confirmed pulmonary embolism.
Circulation. 2000;102:211-7.

45. Douketis JD, Crowther MA, Stanton EB, Ginsberg JS. Elevated cardiac troponin levels in patients
with submassive pulmonary embolism. Arch Intern Med. 2002,162:79-81.

46. Mdiller-Bardorff M, Weidtmann B, Giannitsis E, Kurowski \, Katus HA. Release kinetics of cardiac
troponin T in survivors of confirmed severe pulmonary embolism. Clin Chem. 2002,48:673-5.

47. Lauer B, Niederau C, Kihl U, Schannwell M, Pauschinger M, Strauer BE et al. Cardiac troponin T in
patients with clinically suspected myocarditis. ] Am Coll Cardiol. 1997,30:1354-9.

48. Ukena C, Kindermann M, Mahfoud F, Geisel J, Lepper PM, Kandolf R et al. Diagnostic and
prognostic validity of different biomarkers in patients with suspected myocarditis. Clin Res Cardiol.
2014,103:743-51.

49. Andreini D, Martuscelli E, Guaricci Al, Carrabba N, Magnoni M, Tedeschi C et al. Clinical
recommendations on Cardiac-CT in 2015: a position paper of the Working Group on Cardiac-CT and
Nuclear Cardiology of the Italian Society of Cardiology. J Cardiovasc Med (Hagerstown). 2016,17.:73-
84.

50. Pennell DJ, Sechtem UP Higgins CB, Manning WJ, Pohost GM, Rademakers FE et al. Society for
Cardiovascular Magnetic Resonance, Working Group on Cardiovascular Magnetic Resonance of the
European Society of Cardiology. Clinical indications for cardiovascular magnetic resonance (CMR):
Consensus Panel report. Eur Heart J. 2004,25:1940-65.



BOLUM

Néromuskiler Hastaliklar ve Dispne

Dog. Dr. Yusuf Aydemir

Sakarya Universitesi Tip Fakiltesi Sakarya Egitim Arashrma Hastanesi,
Gogus Hastaliklari Klinigi, Sakarya

Giris

Normal bir solunum olayinda, solunum merkezinden cikan uyaranlarin solunum
kaslarina diizgln bir sekilde iletilmesi ve solunum kaslarinin yeterli glicte calismasi
gerekir. Bu sUrecte olusan bir fonksiyon bozuklugu "néromuskuler hastaliklara
baglidispne" olarak tanimlanir.

Noromuskuler hastaliklara baglh dispne, solunum kaslarinin etkilenme 6zelligine
gore akut (6rnegin Guillain-Barre sendromu), veya kronik (6rnegin multipl skleroz),
yadailerleyici (6rnegin amyotropik lateral skleroz) olabilir.

Diyafram, solunumun en 6nemli kasidir ve dinlenme esnasinda solunum isinin
yaklasik %70'inden sorumludur. Ana inspirasyon kasi diafragma iken, aksesuar
(yardimci) inspiratuar kaslar ise dis interkostal, skalen ve sternokleidomastoid
kaslardir. istirahatte kullanilmayan yardima kaslar, artmis solunum yiki olan
durumlarda aktif rol alirlar. inspiratuar kaslarin disfonksiyonu ile olusan alveolar
hipoventilasyon, hiperkapnive hipoksemiye sebep olur.

Ekspirasyon ise, gdgus duvarinin elastik geri cekilme 6zelligi sayesinde pasiftir.
Yardimar ekspiratuar kaslar, ic interkostal ve abdominal kaslardir. Néromuskuler
bozukluklarda, ekspiratuar kaslarin etkilenmesinin solunum yetmezligine katkisi
olmayacagi dastuntlmemelidir, ciinkt yeterli dksuruk olusmasi ve sekresyonlarin
temizlenmesiolayinda, ekspiratuar kaslarin da diizgiin calismasi gerekir.

Solunum kaslari disinda, Ust hava yolu kaslarinin (palatin, farengeal, genioglossal
kaslar) tutulumu ile Gst hava yolu acikliginin korunamamasi ve yutkunma
fonksiyonunun bozulmasi; aspirasyon pnémonisi ve uyku apne sendromu sikliginda
artisileiliskilidir (1).

Herhangi bir organda oldugu gibi solunum sisteminde de 6nemli bir rezerv vardir.
Solunum kas kuvveti normalin %25-30'una disene kadar, solunum yetmezIigi
gerceklesmez. Normalde aksesuar kaslar frenik sinir felcine bagl diyafram
paralizisinde yeterli ventilasyonu saglayabilecek glctedir.
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Tek tarafli diyafram paralizi olan hastalarin yaklasik yarisi tamamen asempto-
matiktir. Bu ileri rezerv sistemi sayesinde, solunum kas zayifligina bagl solunum
yetmezligi, nispeten gec ortaya cikar ve hastalarin cogu, daha erken ortaya cikan
diger bulgular sayesinde zaten tani almis durumdadir.

Erken baslangicli néromuskuler solunum yetmezligi (hasta ayakta ve guindelik
islerini yapiyor iken) oldukca nadirdir, amyotropik lateral skleroz ve myastenia
gravis boyle bir prezentasyona sahip olabilir (2-4).

Noromuskiiler Hastaliklarda Solunumsal Semptom ve Bulgular
Noéromuskiler hastaliklarda etkilenen kas grubuna ve etkilenme hizi/siddetine
bagli olarak semptom ve bulgular ortaya cikar:

1- inspiratuar kas zayifligi: inspiratuar kaslarin, ézellikle diyaframin etkilendigi
durumlarda akcigerin pompa fonksiyonu zayiflar. ilaveten gégus duvari ve akciger
kompliyansi da azalir. Bu durum zayiflamis solunum kaslari Gizerine binen mekanik
yukin daha da artmasina sebep olur. Sonucta tidal volim ve vital kapasite azalr,
solunum sayisi artar ve Once egzersizle, sonralari istirahatte dispne ortaya cikar.
Hastalar hizli ve ylGzeyel solur. Bu durum atelektazilere yol acarak durumu daha da
kotulestirebilir. Alveolar hipoventilasyon, CO2 birikimi ve hipoksi ile sonuclanir.
Kronik néromuskuler hastalik sebebiyle ciddi solunum kas zayifligi olan hastalarin
fiziksel aktiviteleri kisitli oldugu icin baslangicta solunum sistemlerine daha az yuk
bindirirler ve bu nedenle de cogu nefes darligindan sikayet etmez. Ancak hastalik
ilerledikce mekanik ventilasyonu gerektiren solunum yetmezligine kadar tablo
agirlasabilir.

2- Ekspiratuar kas zayifligi: Saglikli kisilerde, ekspiratuar kaslarin kuvvetli kasiimasi
ile 6ksuruk gerceklesir. Ekspiratuar kas zayifligi, etkisiz 6ksturige ve dolayisiyla
sekresyonlarin atiiminin bozulmasina sebep olur. Bu durum bazi hastalarda
tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlarina yol acabilir. Ayrica ileri donemde,
NIMV uygulanan hastalarda da sorun olusturur.

3- Ust havayolu (bulbar) kaslarin zayifigi: Bas-boyun bélgesinde bulunan ve st
solunum yollarini ilgilendiren kaslarin etkilenmesi ile, yutma gucligu ve sekresyon
artisi olusur. Bunlarin sonucu olarak aspirasyon riski artar, sik enfeksiyon sik
tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari olusur. Salya birikimi, agir yutma
bozuklugunun bir géstergesidir. Ust solunum kaslarinin yetersizligi glottisin tam
kapanamamasi nedeniyle etkili 6kstiriigin olusamamasina da katkida bulunur.
Ayrica st solunum yollarindaki kas zayifligi artmis uyku apne sendromuile iliskilidir
(5). ileri bulbar fonksiyon kaybi, NIMV uygulanmasinda basarisizliga da sebep
olabilir.
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Noéromuskiiler Hastaliklarda Solunum Fonksiyonlarinin
Degerlendirilmesi

Noromuskuler hastaliklarda solunum fonksiyon testlerinde genel olarak restriktif
pattern izlenir. Temel olarak zorlu vital kapasite (FVC) dusuktur. Hatta klinik olarak
belirgin solunum sikayeti olmayan hastalarda bile FVC beklenin %50'sinden dustk
bulunabilir. Ayakta 6lctlen FVC ile sirtlstl yatarak 6lctlen FVC arasinda %25 ve
daha fazla duststun olmasi diyafram gucstzltgunun édnemli bir gostergesidir. FVC
ile birlikte FEV1 de azalir. FEV1/FVC orani normaldir. Akim volim halkasi sola dogru
yer degistirmistir. Volimler 6lctlUrse, total akciger kapasitesi (TLC) azalmis, reziduel
volim (RV) artmis, RV/TLC orani artmis, inspiratuar kapasite (IC) ve ERV azalmis
bulunur. Bu hastalarda, 6zellikle bulbar kas disfonksiyonu olanlarda SFT &élctimleri
sirasinda, teknik sorunlar olacagi unutulmamalidir.

Karbonmonoksit difizyon testi (DLCO) respiratuar kas hastaliklarindan direkt
olarak etkilenmez ve siklikla normaldir. Ancak agir olgularda akcigerin yeterince
ekspanse olamamasi sonucu alveolar ylzey alani azalmasiyla DLCO azalabilir (6).

Noromuskiiler Hastaliklarda Solunum Kas Gilicliniin
Degerlendirilmesi

Maksimal agiz basinclari 6lcim, solunum kas gliciini test etmede en kolay ve en
yaygin olarak kullanilan yéntemlerdir.

Maksimal inspiratuar basinc (MIP), maksimum ekspirasyon sonrasi, kapali kapaga
karsi en az 1.5 sn stiren maksimal inspirasyon yapilarak olctltr. MIP inspirasyon kas
glcint gosterir, néromuskuler hastaliklarda, diyafragma ve g6gus duvari
hastaliklarinda, deformitelerde azalir. -60 cmnH20 MIP degeri anormal olarak kabul
edilmektedir. MIP <-20/-30 cm H20 olmasi solunum destegine ihtiyac oldugunu
gosterir.

Maksimal ekspiratuar basinc (MEP), ekspiratuar kas gliciint ve toraks elastik geri
cekilme gucinl yansitir. Maksimum inspirasyon sonrasi kapali kapaga karsi en az
1.5 sn stren maksimum ekspirasyon yapilarak 6lctlar. Pulmoner sekresyonlari
temizleyecek etkili bir 6kstrik icin MEP >40 cm H20 olmalidir (7).

Maksimal istemli ventilasyon (MiV), solunum kaslarinin giiciinii ve dayanikliligini
gostermede kullanilir. Néromuskuler hastaliklar disindaki restriktif hastaliklarda
son ana kadar korunuyor olmasi ayirimda faydali olabilir. Bu degerin progressif
olarak azalmasi bazi néromuskuler hastaliklarda k&t prognoz gdstergesi olabilir.

Maksimum burun cekme manevrasi (Sniff testi): Burun deliklerine yerlestirilen
problar yardimiyla maksimum burun cekme hareketi esnasinda nazal basinclar
élculur. Ozellikle SFT yapamayan hastalarda ve progresyonun takibinde yararli bir
yontemdir.
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Diyafram giiciiniin degerlendirilmesi: Gastrik (Pga) ve endodzofajiyal (Pes)
basinclar, bu bélgelere yerlestirilen balon kateterler yardimiyla élcalur. ikisi
arasindaki fark transdiyafragmatik basinc olarak belirlenir. Pdi = [Pga] - [Pes] Ayrica
diyafram hareketleri ve kalinligi USG ile 6lctlebilir. Diyafram kalinhigi normalde
derin inspirasyonun baslangicinda ve sonunda % 20'den fazla artar. Diyaframin
anormal derecede ince kalmasi uzun streli zayiflik veya paralizinin karakteristik
ozelligidir (8).

Kan Gazi ve Saturasyon Olciimii

Arteryel kan gazlarinin bozulmasi néromuskuler hastaligin gec bir 6zelligidir. Genel
olarak ventilasyondaki yetersizlik 6nce uykuda gértlmeye baslar. Normal PaO2 ve
PaCO2 degerlerine ragmen, PH ve bikarbonatin yukselmesi nokturnal
hipoventilasyona isaret eder. Bu nedenle nokturnal saturasyon 6lcima yararhdir.
Arteriyel kan gazlan bozukluklari yalnizca ciddi solunum kas zayifligi olan
hastalarda goérulir. Solunum kas giici %50 den fazla azalmadikca PaCO2 artmaz.
ileri evrelerde ise hiperkarbi, hipoksi ve asidoz izlenir.

Uyku Degerlendirmesi

Kronik kas hastaliklarinda, uyku kalitesinin bozulmasi, sabah bas agrisi ve asiri
uyuma gibi obstruktif uyku apnesine benzeyen belirtiler olabilir. Nokturnal
hipoventilasyon REM uykusu sirasinda en belirgin olup kas zayifligi REM
doénemindeki kas atonisi tarafindan daha da agirlastiriimistir. Uyku bozuklugu /
uykusuzluk bildiren hastalarda polisomnografi (PSG) dustuntlmelidir. PSG, tanisal
katkisinin yaninda, ventilator tedavilerinin baslatilmasi/titrasyonu icin bir ayar
olarak da kullanilabilir (4).

Akciger Grafisi

Akciger grafisi, akciger enfeksiyonu, atelektazi veya kifoskolyoz varligi veya
yoklugu hakkinda temel bilgiler saglar. Yikselmis bir hemidiyafram, tek tarafli
frenik sinir felcini distindtrdr. Bu 6n tani floroskopiya da USG ile dogrulanabilir.

Siniflama

Go6gus hastaliklari uzmanlik alaninda, eriskin donemde néromuskuler hastaliklar,
Uc sekilde karsimiza cikabilir.

1- Onceden néromuskdiler hastalik tanisi konulmus, hastaligin ilerleyerek solunum
kaslarinin tutulumuyla solunum guclugt yakinmasi gelisen veya aspirasyon
pndmonisi, atelektazi gibi solunumsal komplikasyonlar olusan hastalar,

2- Daha 6nce tani almamis veya yeni baslangicli, solunum kaslarinin tutulusu ile
ortaya cikan dispne ve solunumsal yakinmalar ile basvuran hastalar,

3- Yogun bakimda yatan, siklikla mekanik ventilatére bagli hastalarda gelisen ve
ventilatérden ayirma gucligu yasanilan (kritik hasta miyopatisi) hastalar.
Eriskinlerde solunum sistemini etkileyen hastaliklarin siniflamasi tablo 1'de
verilmistir (9)
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Kolinerjik kriz, antikolinerjik ilaclarin fazla verilmesine bagl olarak ortaya cikar.
AQdir olgularda solunum yetmezligi goérultr. Bu durumda kolinerjik ilaclar kesilmeli
ve suratle i.v. atropin uygulanmalidir. Bu olgularda da mekanik ventilatér gerekli
olabilir (5).

Tablo 1: Solunum yetmezligine neden olan néromuskdler hastaliklar

I. Kas Hastaliklar Il. Kas Sinir Kavsagi Hastaliklar

A- Kalitsal Kas Hastaliklari
¢ Miyotonik distrofiler

e Limb girdle kas distrofileri
¢ Mitokondrial myopatiler

e Glikojen depo hastaliklari

e Myasthenia Gravis
e Lambert Eaton Miyastenik Sendrom
e Botulizm

li. Periferik Sinir Hastaliklari

Asit maltaz eksikligi
e Diger miyopatiler
Rod, Distal, Myofibriler myopatiler

B- Edinsel Kas Hastaliklari
e Kritik hasta miyopatisi
e Amiloid miyopati

e Guillain-Barré sendromu

e Kronik inflamatuar demiyelinizan néropati
e Charchot Marie Tooth Hastaligi

e Hopkins' sendromu

e Difteri

e Krabbe hastaligi

e Diyafragma paralizisi

e inflamatuar miyopatiler

e Polimiyozit, dermatomiyozit
e Sarkoidoz

e Kritik hastalik miyopatisi

Iv. Motor Néron Hastaliklar

e Amyotrofik lateral skleroz
e Spinal muskuler atrofi
e Polio

A - Kalitsal Kas Hastaliklari

Miyotonik Distrofiler: MD, otozomal dominant kalitilan bir kas hastahgidir. Eriskin
baslangich miyotonik distrofide klinik bulgular 20 - 25 yaslari arasinda baslar. Fasial
glcsuzluk ve pitozis erken dénemde ortaya cikan klinik 6zeliklerdir. Gucstzluk
genellikle ekstremite distallerinden baslayip zaman icerisinde proksimal kaslara
yayilir ve yakinmalar progresif olarak artar. Hastalik seyri sirasinda 6lame neden
olan en sik komplikasyon pndmonidir. Ayrica bu hastalar acil servislere akut
solunum yetmezligi tablosu ile gelebilirler. Tani anamnez, nérolojik muayene EMG
ve genetik calismalara dayanir.

Limb Girdle Muskiiler Distrofi (LGMD): Ekstremite-kavsak tip kas distrofileri, kalca
ve omuz kusadi kaslarinda glcstzlik ve atrofi ile seyreden bir grup herediter
progresif kas hastaligi olup, siklikla cocukluk caginda ortaya ciksa da addlesan ve
eriskin baslangicli formlar da tanimlanmistir. GUcstzltk simetrik olup 6ncelikli
olarak alt ekstremite proksimal grup kaslari tutar. Olgularin yaklasik % 30'unda
solunum yetmezligi goérular. Solunum yetmezligi tablosu hastanin mobilize oldugu
dénemde ortaya cikabilir.
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Mitokondriyal myopatiler: Mitokondrial yapilardaki solunum zincirinde meydana
gelen enzimatik defektler gerek beyin sapindaki solunum merkezinde disfonksiyon
gerekse de solunum kaslarinda gucstzlige yol acarak bu hastalik grubunda
solunum yetmezligine neden olur. Hastalar ilk yakinma olarak acil poliklinige
carpinti ve nefes darligi ile basvurabilirler. Bu olgularda nefes darligi hipertrofik
kardiomiyopatiye baghdir. Ayrica hastalar pndmoniye bagli solunum yetmezligi
tablosu ile de acile basvurabilirler.

Glikojen depo hastaligi (asit maltaz eksikligi): Heterojen otozomal resesif kalitimla
gecen lizozomlarda glikojen depolanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Hipotoni,
glucstz, fakat hacimli kaslar, makroglossi, kardiyomegali ve konjestif kalp
yetmezligine neden olur. Hastaligin ileri dénemlerinde hastalarda diyafram kasinin
gucstzlagune bagh olarak ortopne gérulebilir. Obstraktif uyku apne sendromu
nadir olarak olaya eslik edebilir.

Diger miyopatiler: Rod miyopatilerinden biri olan nemalin miyopati eriskin formda
akut ya da subakut solunum yetmezligi tablosu ile prezente olabilir. Eriskin yasta
baslayanlar subakut olarak proksimal kaslarda hakim gucstzlUk yakinmasi ile
baslar. Olgularin % 40'inda solunum yetmezligi gérular. Bazen olgular tani
almadan 6nce solunum yetmezligi yakinmasi ile acil poliklinige basvurabilir.

Erken solunum yetmezlikli distal miyopati: Hastalik otozomal dominant kalitilir.
Yakinmalar 30 yas Uzerinde alt ekstremite distallerinde gucsuzltk ile baslar.
Progresyon yavas olup olgular baslangictan 5-15 yil sonra tekerlekli sandalyeye
muhtac hale gelirler. Akciger fonksiyon testleri giderek kottlesir. Tani EMG, MR ve
kas biyopsisi ile konulur (9).

B - Edinsel Kas Hastaliklari

Kritik hasta miyopatisi: Siklikla, solunum destedi uygulanan olgularda solunum
desteginden sonra kalici ve aciklanamayan gucstzlUk ile prezente olur. Yogun
bakim Unitelerine tedavi edilen kritik hastalarin yaklasik % 25-45'inde goérultr (10).
Siklikla alt ekstremite ve respiratuvar kas gucsizliga nedeniyle uzamis yogun
bakim Unitelerinde kalislara ve mekanik ventilatér bagimhligina neden olur. Akut
solunum sikintisi sendromu, sepsis, coklu organ yetmezligi kritik hastalik
polinéropati veya miyopatisi ile iliskili en yaygin sebeplerdir. Uzun yatis suresi,
ilaclar (steroidler ve néromuskduler bloke edici ajanlar), enfeksiyonlar, (6zellikle Gr
negatif bakteriemi) ve hiperglisemi bagimsiz risk faktérleridir. Serum kreatin kinaz
seviyesi, EMG ve kas biyopsisi gibi tetkikler tani icin glvenilir bilgiler saglar. Yogun
bakim myopatisinde spesifik tedavi yoktur. Destek tedavi (altta yatan hastaligin
tedavisi, yiksek doz steroid ve néromuskuler bloke edici ilaclardan kacinma, siki
glisemik kontrol, nutrisyon destedi, fizyoterapi egzersiz ve rehabilitasyon) ile
hastalarin cogu 4-12 hafta icinde duzelir, % 20 kadari agir hastalik ile kaybedilir. Sag
kalanlarin % 70'i bagimsiz yUrtyebilecek sekilde iyilesme gosterir, % 30'unda ise
belirgin motor kusur sekel olarak kalir (11).

Amiloid Miyopati: Klinik bulgular 50-80 yaslari arasinda baslar ve erkeklerde daha
stk gorulur. Alt ekstremitede, proksimal kas gruplarinda belirgin gtcstzltk ile
prezente olur. Nadiren solunum yetmezligi klinik tabloya eslik edebilir. Tan1 EMG ve
kas biyopsisi ile konur.
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inflamatuar Miyopatiler: inflamatuar miyopatiler, pek cok nedene bagh olarak
ortaya cikan inflamasyona sekonder subakut seyirli miyopatilerdir. Polimiyozit (PM)
ve dermatomiyozit (DM) ensik gorilen inflamatuar miyopatilerdir. Santral solunum
merkezi etkilenmesi, faringeal kas gucstzligu, solunum kaslarinda gucsuzluk,
interstisyel akciger hastaligi, aspirasyon pndémonisi, tedaviyle iliskili
immunsupresyona bagl komplikasyonlar solunum yetmezligine neden olabilir.
Hastalarin cogunda interstisyel akciger hastaligi eslik eder. Raynaud fenomeni,
makinist eli, 16kositoklastik vaskulite ait cilt bulgulari gérulebilir. Tani klinik
bulgular, EMG ve Anti-Jo antikor pozitifligi ile konulur. Spesifik immunstprese edici
ajanlarla tedavi edilir. Bazi olgularda steroide cevap alinabilirse de olgularin
yaklasik %30'nda klinik tablo progressif 6zellik gosterir ve olgular akciger tutulumu
nedeniyle kaybedilir (9).

C - Kas Sinir Kavsagi Hastaliklari

Myasthenia Gravis: NoromuskUler kavsaktaki postsinaptik membranda bulunan
asetilkolin reseptorlerine karsi olusan otoantikorlar ile karakterize otoimmin bir
hastaliktir. Kadinlarda daha sik gorulur. Baslangic yasi kadinlarda 20-40, erkeklerde
ise 40-60 olarak bildirilmistir. Siklikla géz kaslari tutulumu ile belirti verse de
hastalarin direkt solunum sikintisi tablosu ile klinige basvurabilecegdi
unutulmamahdir (12). Miyastenik kriz sirasinda akut solunum yetmezIligi tablosu
olusabilir. Mekanik ventilasyonda erken davraniimasi 6nerilmektedir (13).
Kolinerjik kriz, antikolinerjik ilaclarin fazla verilmesine bagli olarak ortaya cikar.
Agir olgularda solunum yetmezligi gértlar. Bu durumda kolinerjik ilaclar kesilmeli
ve suratle i.v. atropin uygulanmalidir. Bu olgularda da mekanik ventilatoér gerekli
olabilir (9).

Lambert Eaton Miyastenik Sendrom: (LEMS) presinaptik terminaldeki voltaj
bagimh kalsiyum kanallarina karsi olusan otoantikorlarin sorumlu oldugu bir
otoimmun kas sinir kavsagi hastaligidir. Nadir gorultr ve genellikle 40 yasin
Uzerinde baslar. LEMS olgularinin %60-70"i paraneoplastik sendrom olarak, kictk
hucreli akciger kanseri ile iliskilidir. Klinik bulgular 6n planda bacaklarda subakut
olarak gelisen gucsuzluk ile karakterizedir. LEMS bulgularinin kanserin
saptanmasindan yillar énce ortaya cikabilmesi, tanisal gucliklere neden olur.
Nadiren hastalik direkt solunum yetmezligi tablosu ile prezente olabilir. Tedavide
3,4-diaminopyridine kullanilir (14).

D - Periferik Sinir Hastaliklari

Guillain-Barré Sendromu: Sinir koklerinin ve periferik sinirlerin inflamatuar,
demyelinizan bir hastahigidir. Her yasta gértlmekle birlikte 15-35 ve 50-75 yaslari
arasinda daha siktir. Hastalarin yaklasik % 60'inda semptomlar ortaya citkmadan 1-3
hafta 6ncesinde (bazen daha uzun olabilir), gecirilmis bir solunum veya
gastrointestinal sistem enfeksiyonu 6ykust vardir. Alt ekstremitelerden baslayip
yukari dogru ilerleyen gulcsuzlik, paresteziler ve hiporefleksi bulunur. Tani;
anamnez, elektronérografi (ENG) ve beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesine
dayanir. Solunum yetmezligi olan hastalarda mekanik ventilator gerekebilir.

Charchot - Marie-Tooth (CMT) Hastaligi: Herediter motor ve sensoryel néropatidir.
Klinik bulgular, tipik olarak alt ekstremite distal kaslardan baslar. diafram kasi ve
faringael kaslarin tutulumuna bagli olarak Uyku apne sendromu sik goralur.
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Boyle hastalarin non invaziv mekanik ventilatérden fayda gordukleri bildirilmistir.

Krabbe Hastaligi: Krabbe hastaligi 14. kromozom Uzerinde bulunan ve lizozomal
bir enzim olan galaktoseramidaz eksikligine bagl otozomal resesif kalitilan bir
hastaliktir. Cocukluk dénemi yani sira gec baslangichi formlari da vardir. Gec
baslangichi form, 10 yasindan sonra bacaklarda gugcstzltk, yturime bozuklugu
yakinmasi ile baslar. Solunum kaslarinin tutulumuna bagh solunum yetmezligi
tablosu gorulebilir. Tanida, BOS, EMG, MR ve kas biyopsisi yardimcidir (9).

E - Motor No6ron Hastaliklar

Amyotrofik Lateral Skleroz: (ALS) solunum kaslarini da iceren butin istemli
kaslarda paralizi ve guicstizlige yol acan motor néronlardaki dejenerasyona bagli
olarak ortaya cikan progressif seyirli, fatal bir n6romuskuler hastaliktir. Buttin ALS
olgularinda er ya da gec solunum yetmezIigi tablosu gelisir. En sik 6lum nedeni
diyafram ve interkostal kaslardaki gticsiizliige bagli solunum yetmezligidir. Dispne,
ortopne, gun icinde strekli yorgunluk hissetme, uyku bozukluklari ve sabah bas
agrisi solunum kaslarinin tutuldugunun goéstergeleridir. Solunum yetmezligi
tablosunun erken dénemde saptanmasi ve tedavi edilmesi bu hastalar icin bayuk
6nem tasimaktadir. Tedavisi yoktur, NIMV ve IMV karari bireysel 6zellikler hasta ve
yakinlarinin isteg@i ile degerlendirilmelidir (9).

Noromuskiiler hastaliklarda solunum yetmezliginde tanisal zorluklar
Hastalarin cogu énceden tani almis olsa da, néromuskuler hastaligi bilinmeden,
solunum yetmezligi ile basvuran olgular da olabilir. Ozellikle motor néron hastalig
(ALS), miyastenia gravis ve yetiskin baslangicli asit maltaz eksikliginde daha sik ve
nadiren de mitokondriyal miyopati, sporadik gec baslangicli nemalin miyopati ve
kolsisin miyopatisinde solunumsal semptomlarla acil servise veya gégus hastaliklari
hekimine basvurular bildirilmistir. Bu hastalardan bir kismi bir nérologun
degerlendirmesinden dnce acil entlibasyon ve ventilasyon gerektirir. Bu durumda
tanisal zorluk yasanabilir, ciinkl néroloji uzmani tarafindan, mekanik ventilatorde
ve suuru kapali hastalara yeterli degerlendirme yapilamaz. Tam bir nérolojik
degerlendirme icin hastanin suurunun acilmasi ve kooperasyonu beklenir. Ancak bu
hastalarda ventilatérden ayirmada da (weaning) guclikler yasanabilir. Boyle
durumlarda solunum yetmezligine sebep olacak diger durumlarin dislanmasi
sonrasi tani sipheye dayalidir. Bu tip hastalarda néromuskuler bir rahatsizligin
periferik belirtileri iyi bir anamnez ile hasta yakinlarindan 6grenilmeye calisiimadir
(3,9).

Noéromuskiiler hastaliklarda solunum yetmezliginde tedavi
yaklasimi

Semptomatik solunum kas zayifligi olan hastalarda, tedavi, bu tir hastalarin
tedavisinde tecrtbeli bir gégus hastaliklari’yogun bakim hekimi, nérolog, fizik
tedavi ve rehabilitasyon uzmani, ayrica hastaya uzun dénem bakacak kisilerin de
katihmiyla, multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Tedavi, altta yatan hastaligin
tedavisi olup olmamasina, progresyon hizina, hastanin yasi ve rezervlerine,
bakicilarin motivasyonuna gére bireysel olarak degerlendirilmelidir. Standart
yaklasimlar; solunum kas egitimini iceren pulmoner rehabilitasyon, yardimci
Oksaruk teknikleri, sekresyon yonetimi, alt solunum yolu infeksiyonlarindan ve
aspirasyonlardan koruma o6nlemleri, yutma problemlerinin yénetimi (perkttan
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endoskopik gastrostomi acilmasi gibi), hasta ve yakinlarinin egitimi ve noninvazif
mekanik ventilasyonu (NIMV) icerir (15).

Trakeostomi acilmasi ve invaziv ventilasyona (IMV) baslama karari, 6zellikle ALS gibi
progressif hastalarda etik, yasal ve bilimsel tartismalarin oldugu zor bir karardir ve
tek basina gogus/yogun bakim hekimi tarafindan verilmesi 6nerilmez. Progressif
kas zayifhigini duzeltmek veya stabilize etmek icin spesifik bir tedavinin olmadigi
durumlarda, tedavi solunumsal komplikasyonlarinin yénetimine odaklanir. Uyku
bozuklugu olan hastalarda NIMV uygulanmasi 6nerilmektedir. Gece solunum
sisteminin dinlendirilmesi, solunum mekanigini iyilestirir ve solunum yetmezlIiginin
gelismesini geciktirebilir. VK veya MIP-MEPR, beklenenin % 50'sine dusttkten sonra,
NIMV planlanmasi 6nerilir. (Uykuda solunum bozuklugu, ortopne veya gindiz
hiperkapnisi mevcutsa, NIMV daha erken baslanabilir). ALS populasyonlarinda
randomize calismalarla NIMV kullaniminin yasam kalitesinde dizelme yaptigi
gosterilmistir (16).

MD hastalarinda da NIMV'nin yasam siresinin artmasina katkida bulundugu
gOsterilmistir (17).

Bulbar fonksiyonunun korundugu hastalarda NIMV'un yasam sUresi ve kalitesinde
anlamli artis yaptigi belirlenmistir (4). Bu hastalarda hem basinc hem de hacim
destekli ventilatorler kullanilabilir. Basinc destekli tasinabilir cihazlar “Bilevel
Positive Airway Pressure (BiPAP)” en sik tercih edilen destek yontemidir. Nokttrnal
ya da gun icerisinde aralikli olarak NIMV ile izlenen hastalarda basinc destekli
modlar tercih edilmektedir. Strekli kullanimda hastanin ihtiyaci ve konforuna gére
mod ve maske secimi yapilmalidir. Hastaligin ilerlemesiyle ve araya giren
komplikasyonlar sonucu hastaya verilen destek ihtiyaci degiseceginden, bu
hastalarin duzenli takipleri gerekir. Bazi hasta gruplarinda NIMV kullaniminda
sorunlar yasanmaktadir. Ozellikle tst hava yolunu koruyamayacak diizeyde bulbar
disfonksiyon varliginda, yogun sekresyonu olan ve sekresyonu atamayan, yeterince
okstremeyen hastalarda, NIMV maskesi ile iliskili problem yasanabilecek
hastalarda, hasta ve yakinlarinin tedaviye uyumu olmamasi halinde NIMV kullanimi
onerilmez (18).

Bu hastalara, hava yolu klirens terapileri ve 6kstrik destegi de yararlidir. Bu amacla
6zel cihazlar uretilmistir. (Cough Assist (Emerson/Philips Respironics) , Nippy
Clearway (BD Electromedical)). Cihaz 6nce 30-50 cmH20 pozitif bir basinc
(insuflasyon) vermekte, 1-3 saniye sonra da bu kez ayni basinci negatif olarak (-30
veya -50 cmH20) kisa sUreyle geri (ekssuflasyon) almaktadir. Boylece sekresyonlarin
hareketi ve invaziv olmayan bir yaklasimla disari cikarilmasi mimkdn olmaktadir.
Cihazin etkin kullaniminin solunum yolu infeksiyonlari nedeniyle hastaneye
yatislari azalttigi bildirilmistir (19).

Destek tedavileri ve NIMV dan yarar gérmeyen veya NIMV uygulanamayan
hastalarda, sekresyonlari temizlemede zorlanan hastalarda, IMV'den ayrilmada
basarisiz olan hastalarda, trakeostomi ve evde invazif mekanik ventilasyon
dusunidlmelidir.
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Psikojenik Dispne
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Tanimlama

Psikojenik dispne, organik bir neden olmadan hava achidgi cekilmesidir. Psikojenik
dispne tanisi koyabilmek icin potansiyel ciddi patolojilerin mutlaka ekarte edilmesi
gereklidir (1). Ozellikle konvensiyonel tedaviye yanit vermeyen, atipik semptomlari
olan hastalarda akla gelmelidir. Altta yatan organik bir nedenin yoklugu
tanimlamada 6nemlidir (2).

Dispne hissi, fizyolojik, psikolojik, sosyal ve cevresel kompleks faktérlerden etkilenir
(3). Ozellikle duygusal distres durumlarinda, kisinin semptomlarini nasil karakterize
ettiginde, dilsel ya da kulturel farkliklar olabilir. Bazi kisiler nefes alma hislerinin
kalitesi kavraminda doyumsuzdurlar (4).

Yapilan tim tanisal degerlendirmelere ragmen, halen kronik dispneden yakinan
hastalarda bu durum, aciklanamayan “psikojenik” ya da “anksiyete dispne” olarak
tanimlanir (5).

Psisizm iliskili semptomlar, solunum bozukluklari ve anormal nefes alma paternleri
ile kendini gosterebilir. Yetersiz ventilasyonla seyreden psisizm iliskili olanlar
(6rnegin hiperventilasyon sendromlari), yetersiz cabayla seyreden psisizm iliskili
olanlar ("ic cekme nefes darlig1” gibi durumlar), psisizm ile iliskisi olan solunumsal
bozukluklardir. Psikojenik bir bozukluk olan panik atak da psisizm iliskili bozukluk
olup, solunum bozukluklari ile kendini gosterebilir (6). Bu durumlarda psikojenik
dispne gorulebilmektedir.

Hasta profili : “Psikojenik ve fonksiyonel solunum bozuklugu” siktir ve cogunlukla
adolesan, cocuklar ve genc eriskinlerde gorulur (2, 6). Fonksiyonel semptomlarin
adoélesan ve cocuklarda alerjik hastaliklardan ayirt edilmesi zordur. Clnku
semptomlar, organik hastaliklarda gorilen semptomlara benzer (7).

Dispne ile hastaneye basvuran hastalarin yaklasik %14'Unde, “tibbi olarak
aciklanamayan dispne” oldugu bildirilmistir (8).
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Hos olmayan solunumsal semptomlar, altta yatan hastaliga ve hasta karakterine
gore degisebilir. Psikolojik durum (6zellikle anksiyete ve depresyon), hormonal
durum, cinsiyet, vacut agirligi dispne algisini etkiler. Dispne; solunumsal,
kardiyovaskuler, néromuskuler hastaliklar ile kanser ve panik bozukluk gibi
hastaliklarda endise verici bir ssmptomdur. Yasli, obez hastalarin ve kadinlarin daha
fazla nefes darligi cektigi bilinmektedir (9).

Psikiyatrik ve Organik Hastaliklarla iliskisi

Anksiyete ve depresyon hastalari dispne hissedebilirler ve bu durum kot prognozla
iliskilidir. Ayrica, dispne de anksiyete ve depresyona neden olabilir. Karsilikli bir
etkilesim s6z konusudur (10).

Psikojenik dispne icinde “hiperventilasyon sendromlari”, "anksiyete bozukluk-
larinda goéralen dispne” ve “panik atakta goralen dispne” sayilabilir. Literatirde
“tibbi olarak aciklanamayan dispne” ya da “fonksiyonel solunum bozukluklari”
olarak da isimlendirilmistir. Ayrica ek olarak astim, kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH) gibi hastaliklarin psikojenik dispne ile birlikte gorulebildigi de
belirtilmistir.

Anksiyete bozukluklari genel toplumda en yaygin goérilen ruhsal bozukluklardir.
Anksiyete bozuklugu olan kisilerde “psikojenik dispne” daha fazla goéralar.
Solunum sisteminin temel islevi beden organlarina oksijen destegi saglamak ve
bedenden karbondioksit (CO2)'i uzaklastirmaktir. CO2 sadece bir atik Grtin degildir.
Bedenin ic ortaminda asit-baz dengesinin korunmasinda énemli rol oynar.
Anksiyete durumlarinda sik olarak gérulen bir bulgu olan hiperventilasyonda, kan
CO2 duzeyleri duser (hipokapni) ve buna baglh olarak bas dénmesi, carpinti ve
ekstremitelerde uyusukluk meydana gelebilir (11).

Psikiyatrik hastalarin muayenesinde solunum sistemi bulgular da irdelenmelidir.
Oksurik, astim, plérezi, hemoptizi, dispne ve ortopne degerlendirilmelidir. ic
cekme seklinde solunum, istirahatte baslangic, endise, korku, duyarsizlasma,
yutkunma guclagu, ellerde ve ayaklarda uyusma, spazm gibi semptomlardan
hepsine ya da bazilarina sahip hastalarda hiperventilasyondan stphelenir.
Pulmoner veya obstruktif hava yolu hastaliklarinda semptomlar sinsidir,
depresyonda ise anidir. Depresyonda nefes darligi istirahatte goérulur, egzersizle
genellikle degismez, dakikalar icinde dalgalanabilir. Ruh durumu bozuklugu ile
nefes darligi hemen hemen ayni anda baslar, basdonmesi, terleme, carpinti ve
parestezi sikayetleri eslik edebilir. Obstruktif hava yolu hastaliklarinda ise hastaligin
dahaileri evrelerinde istirahatte nefes darligi gorulebilmektedir (12).

Psikosomatik ve somatoform hastaliklar her ne kadar uzun stire dnce tanimlanmis
olsa da, literatirde bu hastaliklara cok az deginilmistir. Konversiyon bozukluklari
(organik bozukluk olmadan bedensel fonksiyonlarin kaybi ya da degisimi ile
karakterizedir) Freud'dan kéken alir. Degisim, bilincaltinda postramvatik olaydan
kaynaklanan intrapsisik catismanin varolusuyla aciklanir.
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Kisi bilincsizce bu catismaya karsi koyamayabilir ve bedensel semptomlar ortaya
cikabilir. Psikojenik dispne de bu mekanizma ile aciklanabilir (2).

Psikosomatik bozukluklar ise astim gibi organik bir bozuklukla karakterizedir ve
stres gibi cevresel psikolojik stimtlasyon ile agreve olabilen bozukluklari tanimlar.
“ic cekme nefes darligi”, 1900'lG yillarin baslarinda tanimlanmustir. Sik gériilmeyen
bu durumunun tanimlamasi ile ilgili az calisma vardir.

20-30yaslarinda ve kadinlarda daha sik gérulir. Kisi nefesini tam doldurabilmek icin
nefes almada zorluk cektiginden sikayetcidir. Doyurucu ya da tam nefes
alamadiklarini belirtirler. Semptomlar genellikle ataklarla seyreder. Bazi olgularda
hafif dispne devamli olabilir. Tipik bir atak birkac saatte sonlanabilir. Hastalar
endiseli gérundrler ve aksesuar solunum kaslarini siklikla kullanirlar.

Eslik eden semptomlar sikisma, agirlik hissetme, géguse baski hissi, aerofaji,
gegirme, carpinti, gdégus agrisi gibi semptomlardir. Semptomlar genellikle stres
aninda gorular ve yeni stres faktorleri ile tekrarlama egilimindedir. Fizik muayene
ve laboratuar bulgulari normaldir. Kanda oksijen azligi etyolojide rol alabilir.
Solunum merkezinin yorgunlugunun dispne duyarliligina neden oldugu
belirtilmektedir (2). Anksiyete ve depresyon, astim (13, 14) ve KOAH (15)
hastalarinda stk géralar.

Panik Bozuklukta: Panik ataklar panik bozuklugun temel 6zelligidir. Panik ataklara
ozellikle kardiyovaskuler ve solunumsal olmak Uzere siddetli otonom tepkiler eslik
etmektedir. Panik atakta, hizli solunum ve dispne goérular. Panik atagin
etyolojisinde de solunum 6nemlidir. Hatali bogulma alarmi kurami, solunumun
panik atakta 6nemini belirtmektedir. Solunumda instabilite panik bozuklugu olan
hastalaricin 6zgul bir durumdur (11).

“Tibbi olarak aciklanamayan dispne” panik bozuklugun belirteclerinden biridir.
Bogulma, hava acligi, nefes alamama panik bozuklukta goérulebilir. Nefes tutma,
CO2 birikmesine ve mucadeleye neden olabilir. Panik bozukluklar, KOAH'I olan
kisilerde dahasik gorulir. Ayni sekilde, kardiyopulmoner ve néromuskuler hastaligi
olmayan idiyopatik hiperventilasyonda da panik bozukluk daha sik gérundr. Bu
durum azalmis solunum kisitlamasi olmadan da duyarh kisilerde hava acliginin
gorulebilecegini belirtmektedir.

Asiri solunumsal caba ve basarili ventilasyonun bozulmus algisi bu durumda rol
alabilir. CO2'e artan duyarlihk (genetik yatkinligin bir komponenti olarak) ve
hiperventilasyonun tetikledigi hipokapniye sekonder serebral alkalozis veya
hipoksiye artan yanit, tim bu belirtilerin géralmesinde sorumlu olabilir (4).

Panik bozukluk tanili hastalarda gérulebilen solunum cabasi, nefes alamama,
bogulma ve hizli nefes alma hisleri, spesifik olmasa da, CO2'in tetikledigi panik atak
ile karakterize olabilir (4).
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Panik bozuklugu olan hastalar, solunum provakasyon testine, hem davranissal hem
de psikolojik anormal yanit gosterirler. Klein ve arkadaslari (16), beynin nefes
alamaktan kaynaklanan uygunsuz tetiklenen alarm sistemlerinden dolayi, hava
eksikligini isaret ettiginde nefes alamama duyusunun yanlislikla uyarilip, spontan
panik atak gérulduguna belirtmislerdir. Panik atak olarak yanhs nefes alamama
alarmlar gérular. CO2 duyarliligi, asiri duyarli nefes alamama detektériniin bir
parcasi olabilir. Psikiyatri ve solunumla ilgili fizyolojide, panik bozuklukta, nefes
darligi, bos kafa hissi, basdonmesi, parestezi ve tasipne tanimlanmistir. Panik
bozuklugu olan hastalarda, solunumsal provakasyon sirasinda, normal solunum
sirasinda gorulene gore daha fazla panik atak veya anksiyete goruldugu
saptanmistir (17).

Co2 ile solunum provakasyon testi, hiperventilasyon ve nefes tutma gibi bazi
durumlar, panik bozuklugu olan hastalarda panik atagi tetikleyebilir. Panik
bozuklugu olan hastalarin kronik hiperventilasyona sahip oldugunu savunan
arastirmacilar vardir. Stresin indikledigi akut hiperventilasyon ile hipokapnik
alkaloz gorulebildigi, panik atak ile sonuclanabildigi belirtilmektedir.
Hiperventilasyon ile panik atak iliskisine bakilacak olursa; ilk olarak,
“hiperventilasyon sendromu” ve “panik atak” dispne, carpinti, tremor, parestezi ve
halsizlik gibi ortak semptomlar gésterir. ikinci olarak, hiperventilasyon sendromu,
panik bozuklugu olan hastalarin %40'inda goéralar.

Uclinci olarak, akut hiperventilasyon provakasyon testi, 4 dakika boyunca
hiperventile hastalarda (dakikada 30 nefes), panik bozuklugu olan hastalarda
panik benzeri semptomlari aciga cikarir. Stresin indikledigi hiperventilasyonda kisi
asiri nefes aldiginin farkinda degilse yasami tehdit eden sonuclar dogurabilir. Bu
semptomlarin yanlis yorumlanmasi, korkuyu arttirir ve otonomik sinir sistemi
aktivasyonu ile CO2 atilimina ve hipokapnik semptomlara neden olur (17).

Panik atak ve diger anksiyete hastaliklarinda degisken dakika ventilasyonu (MV),
solunum sayisi, tidal volim ve apne gorultr. Wilhelm ve ark.'nin calismalarinda, 30
dakikalik sessiz oturma periyotlarinda, saglikli kontrol hastalarina gére, panik atak
ve diger anksiyete hastaliklarinda daha degisken solunumsal fizyolojik degerler
saptanmistir (18).

“Tibbi olarak aciklanamayan dispne”de panik bozukluklarin daha fazla oldugu
gOsterilmistir. Tibbi ortamda, “tibbi olarak aciklanamayan dispne” sikhkla gorultr
ve halen tam olarak mekanizmasi, tanisi, seyri vb. anlasilamamistir. “Tibbi olarak
actklanmayan dispne”nin psikofizyolojik karakteristikleri arastirildiginda bu
hastalarin organik akciger hastaliklarindan daha yogun bir dispne belirttikleri
gorulur. Bu hastalar endiselidir. Ganluk hayatta cesitli semptomlarla karsimiza
gelebilirler. itiraz halindedirler ve bu hastalarda kendi kendine yapilan
hiperventilasyon gérulebilir. Ucte birinden fazlasi panik bozukluga sahiptir.
istirahatte daha kisa nefes tutma surreleri géralir.
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Parsiyel oksijen basinci (pO2), birinci saniye zorlu ekspirasyon voliumu (FEV1),
anksiyete oOlctimleri organik dispneden ayirim icin kullanilir. Bu hastalar,
psikosomatik hastalardir. Bu kisiler hicbir organik neden olmadan bircok sistemi
ilgilendiren semptomlara sahip olan kisilerdir (19). Disfonksiyonel (torasik baskin)
nefes paterni gosterirler (20).

Panik atak, genellikle 10 dakikalk periyotlarla artan semptomlarla baslar. Bu
hastalarda dispne, tasikardi, carpinti ve terleme goérulur. Atak genellikle 20-30
dakikada sonlanir. Anksiyete hastaliklarinda goérulen tasipne veya ic cekerek nefes
alma gorulebilir (21).

“Fonksiyonel solunum bozukluklari”nda, gecici psikojenik stresle iliskili bir
psikiyatrik bozukluk hikayesi siklikla bulunur. Profesyoneller, “fonksiyonel solunum
bozukluklari”nin, teknik olarak siniflandirmasi konusunda gorus birliginde degildir
(psikosomatik veya somatoform) (2).

Solunumsal uyaran afektif aktivayona neden olabilir ve bu durum distrese yol
acabilir. Sonuc olarak kognitif davranislara neden olabilir. Hava acligi ve solunum
glcligi ayni hosa gitmeyen durum ya da emosyonel hosnutluk aciga cikarmaz.
Hava acligi, solunumsal gucten genellikle daha fazla hosnutsuzluga yol acar (22).
Dispnenin afektif komponentleri iki evreli model olarak tanimlanmistir. Birinci evre,
hemen ortaya cikan, gerilemeye yol acan hosnutsuzluk iken ikinci evre uzun dénem
adaptasyona yol acan emosyonel komponentlerdir (23). Saglikl bireylerde yapilmis
bir calismada, solunumsal stimilasyon devam ettikce hos olmayan durum olarak
hissedilen yogunluktan daha cok arttigi gosterilmistir (24). Bu durumun gunlik
islevsellikte, tedavi bagimhliginda, hospitalizasyon ve mortalite Gzerinde énemli
etkisivardir.

Astim’da: 1940'larda Franz Alexander ve digerleri, psikolojik koékenli oldugunu
dustndukleri medikal hastaliklari olan hastalar Gzerinde calistilar. Astim,
psikosomatik oldugu dustnulen kutsal yedi hastalik grubundan biriydi. Bu
hastaliklar Gzerinde uzun vadeli arastirma projeleri, psikosomatik bozukluklarin
calisilmasina kapi acmistir. Bu calismalar, psikiyatrik gtclerin astimin klinik ifadesini
bircok yoldan etkileyebilecegini disindirmektedir. Bunlar; havayolu direncinin
farkindaliginin degismesi, havayolu konstriksiyonuna yonelik tesir altinda
kalabilirlik, panik bozukluk ve depresyon ile es zamanli morbiditedir (25).

Psikojenik dispneyi solunumsal hastaliklardan ayirmak zordur. Astimda psikolojik
komponent olabilir. Ornegin, cocukluk caginda anneye asir bagimhlik hikayesi
olabilmektedir. Astim hastalarinin %30'u panik atak ya da agorafobiye sahiptir.
Dispne korkusu astim atagini tetikler ve yiksek dlizeyde anksiyete artan hastane
yatisi ve mortalite ile iliskilidir. (26).

Panik bozukluk astim hastalarinda yeterince tani almiyor gibi gérinmektedir ve
semptomlar hekim tarafindan, astimin alevienmesinden kaynaklandigi seklinde
yanlis anlasilabilir. Panik bozuklukta gérulebilecek hiperventilasyon, astimin
alevlenmesine neden olabilir (25).
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Anksiyete ve aleksitimiile “fonksiyonel dispne” arasindaki iliski ve yasam kalitesi ile
astim kontroltne etkisini arastiran birkac calisma mevcuttur. Yasam kalitesi ve astim
kontrolinde “fonksiyonel dispne”si olan astiml hastalarda yakin iliski oldugu
saptanmistir. “Fonksiyonel dispne”si olan astimli hastalarin; daha fazla anksiyete,
aleksitimi, daha kontrolsiiz astim, daha cok atak ve kéti yasam kalitesi gosterdigi
bildirilmistir (27).

Hiperventilasyon sendromu'nda: Hiperventilasyon sendromlu hastalar hizli ve
derin nefes alirlar ve boyle yaptiklarinin siklikla farkinda degildirler. Bogulma,
sersemlik, endise, basdénmesi gibi sikayetlerden yakinirlar. Tetani, carpinti, kronik
agri, ayak ve el parmaklarinda, agizda parestezi, senkop gibi semptomlar
gorulebilir. Semptomlar respiratuar alkolozla sonuclanan asiri CO2 kaybindan
kaynaklanmaktadir (28).

idiopatik hiperventilasyondan yakinan hastalarda anksiyete, depresyon ve genel
kota saglik durumu ile iliskili olarak nefes darligi, bas dénmesi, géguste darlk
raporlanmistir. Santral kemoduyarlilik normalken, periferal kemoreseptér yanitin
suprese oldugu ile ilgili bazi raporlar mevcuttur. Artmis end tidal parsiyel
karbondioksit basincinin artisi ile bu durumun normalize edilebildigi
belirtilmektedir (29, 30, 31).

Kronik Obstiktif Akciger Hastaligi (KOAH)'nda: Panik bozukluk ve anksiyete
bozuklugunun sikligi astim hastalarinda oldugu gibi KOAH hastalarinda da
artmaktadir. Anksiyete bozukluklari, KOAH hastalarinda % 16-34 oraninda gorulur
ve genel populasyonda goérulen %15'den fazladir. KOAH hastalarinda panik
bozukluklarin sikhdr %8-24 ile panik bozuklugun genel sikhigi olan %1,5'dan daha
fazladir (26). KOAH hastalarinda anksiyete ve depresyon; hastalik siddeti, saglk
durumu, ataklar ve hospitalizasyonla korele goérilmektedir (10).

Diger: Deliryumda da dispne gortlebilir, sedatiflerden fayda goérur. Yasamin sonu
(end of life) semptomlarindan biri de anksiyete ile iliskili dispnedir. Opioidler,
oksijen tedavisi ve bronkodilatorler tedavide kullanilir (32). Sarkoidoz hastaliginda
fonksiyonel ya da radyoloji tutulumla korele olmayan dispne goérulebilir. Bazi
calismalarda, goérulen dispnenin hiperventilasyonla iliskili oldugu belirtilmektedir
(33).

Semptomlar

Derin nefes alma ihtiyaci, hava achgi hissetme, carpinti, agiz kururmasi, ic cekme
seklinde solunum dispneye eslik ediyorsa “psikojenik dispne” Uzerinde
durulmalidir. Nefesi tam alamama hissi, nefesi tam alabilmek icin esneme, ic cekme
gibi semptomlarin gértlmesi de psikojenik dispneyi dtustindurdr (5).

Psikojenik dispne ataklari stresince hasta endiseli ve hasta goérilebilir. Bogaz ve
g0gusuni tutabilirler. Bogulma hissini dnlemek icin pencereye kosma gorulebilir.
Derin nefes alabilmeden 6nce birkac girisim yapmalidirlar. Uzamis atakta, tetanik
spazm da bildirilmistir. Ataklar genellikle istirahatte gorular, egzersiz sirasinda
nadiren gorilmektedir. Ataklar arasinda esneme veya ic cekme gorulebilir. Bu
hastalar nefes darligindan yakinsa da bu gercek bir dispne degildir (2).
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Psikojenik dispnede hasta nefes alip vererek sorunun hallolacagini distinur, daha
cok panikleyerek bir kisir donguye girer. Semptomlarin daha uzun ve siddetli
olmasina neden olur. Normal nefes alip vermede kullanilan karin solunumu 6n
planda iken psikojenik dispnede toraks kafesi solunuma katilir. G6gus kaslari
kullanihr. Bu strec devam ettikce kisi sirt ve gégus bélgesinde agrilar hissetmeye
baslar. Agri icin endise eden hastada nefes darligi artar ve kisir déng devam eder.
Bogazda digumlenme, tam olarak nefes alamama sikayetleri eslik eder. Bu dispne
seklikisiyi daha fazla endiseye sokar (20).

Tani

Dispne subjektiftir ve dogru olarak 6lcimle ortaya koymak zordur (10). Tanida
ayrintili bir éykd en énemli basamaktir. Tanisal testlerle organik bir bozukluk
saptanmadiysa “psikojenik dispne”den stphelenilmelidir (5). Bu kisiler son
zamanlarda endise ve sikinti yaratacak bir sorun yasadi ise bu durum taniyi
destekler.

“Fonksiyonel solunumsal hastaliklari”nin tanisi cogu zaman zordur. Addlesan ve
cocuklarda alerjik hastaliklardan ayirt edilmesi zor olabilir. Cink( semptomlar
organik hastaliklardakine benzer. “Psikojenik dispne”de; hiperventilasyon
sendromu, psikojenik oksurtk, ic cekerek nefes alma ve vokal kord disfonksiyonu
gibi diger fonksiyonel solunumsal hastaliklar gorulebilir. Zor nefes alma ve dispne,
oksuruk ve hapsirma, degisik nefes sesleri, bogazda ya da géguste darlk, agri ve
korku eslik edebilir. Gece semptomlarinin olmayisi, ani baslangicli olusu, tipik bir
tetikleyici faktor olmayisi, degisken sureli olmasi, hizli diizelme goésterebilmesi,
yeterli tedaviye ragmen gerilememesi, tanisal testlerin normal olmasi gibi
ozellikleri ayirici tani da yardimadir (7).

“Psikojenik dispne” ve “fonksiyonel solunum bozuklugu” tanisinin dayanak
noktasi 6zenle ve tam olarak alinmis bir hikayedir. Eger tani, 6yku ve fizik muayene
ile konulamiyorsa bazi temel tanisal testler anlamli olabilir. Bazen klinik psikolog ve
psikoterapist yardimi gerekebilir. Psikojenik ve fonksiyonel solunum bozuklugunu
organik nedenlerden ayiran kriterler; gece semptomlarinin olmamasi, tetikleyici bir
faktérin olmamasi, semptomlarin birdenbire ve istirahatte ortaya cikmasidir.
Konusma problemsiz bir sekilde mimkUndur ve semptom sirasinda normal tanisal
sonuclar mevcuttur. Psikojenik ve fonksiyonel semptomlarin tanisi icin yogun bir
efor harcanmalidir. Kaygisiz bir hayat (sporu iceren) saglayabilmek, gereksiz ve
potansiyel zararli tedaviden hastay! korumak icin dogru tani énemlidir (6). Yanlis
veya gecikmis tani uzamis hastane yatisi, gereksiz tedavi ve morbiditeye neden
olabilmektedir (34).

Siklikla hastalar nefes ile yeterli hava alamadiklarindan yakinirlar. Bu durum,
burunda tikanikhk, farinkste 6dem, larinks 6demi ya da stenozu, wheezing ile
periferal obstriksiyon ya da pur “psikojenik dispne” hissinden kaynaklaniyor
olabilir. Tedavi basarisizligi, gereksiz maliyet ve morbiditeye neden olabilir.
“Psikojenik dispne” ve “fonksiyonel solunumsal bozukluklar”da tanimlanan
bulgular siklikla organik hastaliklardakine benzer. Tanida tek ve standardize bir test
yoktur ve tani koymak zor ve zaman alici olabilir. Organik solunumsal hastaliklar ile
psikojenik bozuklular birlikte goérulebildigi gibi, birden fazla psikojenik/
fonksiyonel solunumsal bozukluk da birlikte goérulebilmektedir (psikojenik
oksurukle psikojenik dispnenin birlikte gérilmesi gibi). Psikojenik/ fonksiyonel
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solunumsal bozukluklar siklikla tani alamaz. Verilen gereksiz tedavinin potansiyel
zararlisonuclarina da acik hale gelir (6).

Hizli ve glvenilir tani; kisiyi bir hastalikla damgalamayi, devam eden semptomlari
ve onlarin sekellerini 6nlemek icin 6nemlidir (6).

Hastanin sikayetini nasil tanimladigi, istirahatte mi egzersiz de mi oldugu
o6grenilmelidir. Semptomlarin dikkat dagilinca devam edip etmedigi de éykutde
onemlidir. Eslik eden semptomlarin ne oldugu sorulmalidir. Spesifik bir ses
genellikle duyulmaz. Sabah, aksam gibi gin icinde belli bir zamani genellikle
olmaz. Uykuda semptomlarin olup olmadigi sorgulanmalidir. Bu soru, astimda
goérulen dispne ile hiperventilasyonun ayirici sorusu olabilir. Astimda gece
semptomlari goérulebiliyorken, hiperventilasyonda yatakta goérulebilse de, uyku
sirasinda gorulmez. Stres gibi tetikleyici faktorler, bu epizodun ne kadar strede
sonlandigi, degisken strede olup olmadigi sorgulanmalidir (6).

Astimileilgilisemptomlarin normale dénmesi 20-30 dakika strdyorken, “psikojenik
dispne” birkac dakikada normale doénebilir. Semptom oldugunda konusup
konusamadigi, organik dispnede konusmanin nefes alma ile kesilmesinden dolayi
ayrici sorularda énemlidir. Ornegin eslik edebilecek psikojenik stridorda kisinin sesi
normaldir. Kisiye semptomu lokalize etmesi istendiginde “psikojenik dispne”si
olanlar torakstan cok bogazda lokalize ederler. Daha 6nce bu sikayeti icin ilac
kullanip kullanmadigi ve kullandiysa fayda goértp gérmedigi sorgulanmalidir.

Astimda kullanilan uzun etkili beta-agonistler ve inhale kortikosteroidler
"psikojenik dispne”de hic diizelme yapmaz ya da plasebo etkisiden dolayi cok az
dizelme yapabilir. Dudaklarinda ya da parmaklarinda karincalanma hissedip
hissetmedigi, hiperventilasyon sendromundan stphelenildiginde sorgulanmalidir.
Eslik eden tik bozuklugu ve diger psikojenik semptomlar olup olmadigi da
sorgulanmalidir (6).

Endiseli gorintm, kalkik omuzlar, nefes alma sekli, yardimc solunum kaslarinin
kullanimi, nefes alma sikligi ve ic cekme gibi hastanin inspeksiyonunda
saptanabilecek fizik muayene bulgular mevcuttur. Ayrica, ayirici tant icin burun ve
gO6gus muayenesi de ayrintiliyapiimahdir (6).

iyi bir 8yki ile cogu zaman tanisal bir teste gerek kalmaz. Ancak, éyku ile acik bir
sekilde tani konulamiyorsa veya hasta ve yakinlari tanisal testle daha ikna
olabilecekse bazi temel tanisal 6lcimler yapilabilir. Saturasyon, kalp hizi 6lcmek icin
pulse oksimetre, akciger fonksiyonlari icin spirometre ve soluk sayisi 6lcimu tanida
kullanilabilir. Bu Uc test rutin olarak kullanilabilir. Bazi sipheli olgularda ise daha
ileri tanisal testler gerekebilir. Bazi durumlarda bronkoskopi, akciger grafisi, fizik
egzersiz testleri, arter kan gazi 6lcimU veya endoskopi yapilmasi gerekebilir.
Nadiren, enfeksiyon ajanlari icin arastirma ya da tomografik inceleme ihtiyaci
olabilir (6).

Tani sadece organik nedenlerin dislanmasi ile konulmamali, iyi tanimlanmis bir
klinik antite olarak desteklenmelidir (6).
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Hiperventilasyon provakosyon testinin, tanida kullanilabilecedi ile ilgili cahismalar
vardir. Hiperventilasyon provakosyon testinin bazi somatik psikolojik semptomlari
provoke ederek tanisal olabilecegi belirtilmistir. instabil nefes alma paternini ortaya
cikarabilir ve hiperventilasyon sendromlu hastalar ve anksiyeteli hastalarda bu
durum karakteristiktir (35).

Erken evrede fonksiyonel semptomlara tani koymak icin yogun efor harcanmalidir.
Semptomlari ve hastaligi damgalamadan énce ve semptomlari herhangi bir
hastaliga baglamadan énce ayrintili arastirlmahldir. Ornegin bireyin spor
faaliyetlerinistrdurebilmesiicin bu damgalamalardan kacinilmasi 6nemlidir (7,36).

Norofizyolojik Temeli

Dispnenin norofizyolojisi tam olarak aciga kavusmamistir. Bircok farkli dispne
mekanizmasi vardir ve farkli yolaklar, aferentler ve merkezlerle yonetilir.

Dispnenin butunlestirici mekanizmasina bakilacak olursa; solunum kas aktivitesi,
medulla ve motor korteksin motor komutlarindan, spinal motor néronlarin
duzeyinde iliskisiyle sonuclanir. Solunum efektoérlerinin aktivasyonu, motor korteks
ve somatosensoriyel kortekste aferent feedback Uretir. Bu anda, dogal bir desarj
(motor komutun somatosensoériyel kortekse nakli) ve aferent feedback
uyumsuzlukla (duyusal komponet) sonuclanabilir. Limbik korteksten negatif afekt
oldugunda dispne goérultr. Bu durum duyusal uyumsuzluga atfedilir. Farkli dogal
olarak gorulen akislar ve aferent feedbackler farkli tip dispne olusumuna neden
olur. Ek olarak, dispnenin afektif komponenti hafiza ve cevreden etkilenen
kompleks bir iliski icerir (10).

Panik bozuklugu olan bireylerde beyin sapi solunum kontrol mekanizmalarinda
temel bir anormallik olmadigi, panik ataklarinin ilk panik atagindan sorumlu olan
amigdala, prefrontal kompleks ve hipokampus gibi asiri duyarli korku sebekesi
tarafindan ortaya cikarilan kosullu korku tepkisi olarak géraldugu seklinde bir
goOrusdevardir (11).

Korku ve endise dispneye neden olabilir ya da dispneyi arttirabilir. Emosyonel
durum ve solunum algisi arasindaki iliskinin serebral baglantilarini arastiran birkac
arastirma vardir. idiyopatik hiperventilasyonlu hasta ile normal hastalar
karsilastiriimistir. Artan insular aktivasyonda, saglkl kontrol hastalarinin,
tekrarlayan gecici inspiratuar tikanikhklara maruz kaldigi gortlmustir. Kisa
inspiratuar yuk uygulandigi zaman stimule edilen negatif emosyonlarile, dispneile
iliskisi daha 6nce saptanmayan, sag anterior insulanin artan aktivasyonu ve
amygdala'nin artan aktivasyonu raporlanmistir. Aksine inspiratuar ytke maruz
kalindiginda, obstruktif sleep apne hastaligi olanlarda, hiperkapni ya da hipoksiye
maruz kalan konjenital santral hipoventilasyon sendromlu hastalarda, opioid
uygulamasindan sonra azalmis insular aktivasyon bulunmustur. Nérolojik
goérunttleme calismalari dispnenin afektif komponentlerinin duyularini cizerek
aciklamaya yardimcai olur ve bu semptom sirasinda goérilen emosyonel, kognitif ve
tecribi strecleri anlamaya katki saglar. Uzun sirecte de nérogérintileme
calismalarinin sonuclari dispneik hastalarda daha etkili tedavi stratejilerini
gelistirmeye de katki saglayabilecektir (4).
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Hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aks ile regule edilen stres yaniti epizodik nefes
darligina neden olur. Bu aksin asiri stimtlasyonu ile de kronik dispne ortaya cikacagi
ile ilgili hipotezler vardir. HPA'nin bozulmus reguilasyonu nérofizyolojik, metabolik,
immunolojik sekeller ile iliskilidir. ilk olarak nefes darligi ve HPA aksi her ikisi de
anksiyete ile iliskilidir. ikinci olarak kortikolimbik sistem yapilari gibi yapilar, nefes
darhigi algisi ve HPA aksi ile yonetilir. Uclinci olarak nefes darligi ve HPA aksi
disregtlasyonu sagkalimin bagimsiz prediktérleridir. Bu hipotez net degildir (37).

Amigdala ve hipokampus 6zellikle anoksik stimilasyona duyarlidir. Hipoksi,
asfiksinin bir sinyalidir. Panik atak hastalarinin hipoksiye duyarliligi bu merkezlerin
uyarilmasiyla dizenlenebilir. Amigdala ile karotid cisimcigi ve yine parabrakiyal
nukleus arasinda da bir iliski vardir ve solunum olaylarindan sorumludur (17).

Tedavi

Dispne genellikle yetersiz tedavi edilir. Cok yonlt degerlendirilmelidir (9).
Astimda panik atak eslik ediyorsa ve atak sirasinda gorulen dispne astima baglanip
anksiyojenik olan beta-mimetikler, steroid ve teofilin gereksiz yere kullanilirsa
hastada semptomlar agreve olabilir. Hastalarin semptomlari oldugunda Peak Flow
Metre (PEF metre) ile takibi ve gunluk olusturmalari semptomlarinin kékenini
anlamalarina yardimcl olabilir. Antidepresanlar kullanilabilir. Hiperkapniye cok
egilim olmadigindan benzodiazepinler de bir secenektir (25).

Anksiyete ve depresyon, psikojenik nefes darligini KOAH'ta tetikleyebilir. Bu durum
KOAH'a eslik ediyorsa antidepresanlar en iyi tercihtir. Bu hasta grubunda
hiperkapni gorulebileceginden benzodiazepinler dncelikli degildir (25).

“Psikojenik dispne” yasayan hastalarin, panik olmadan bu durumun gecici
oldugunu distinmeleri, durumun kisir ddngiye girmesini engelleyecektir. Rahat bir
yere oturarak, nefes egzersizi uygulamasi énerilir. Ozellikle karin solunum yaparak
yaptigi nefes egzersizi faydali olacaktir (21).

Altta yatan stress etkenine yonelik tedavi, tedavinin késetasi olmalidir. Altta yatan
strese neden olan faktérin ortadan kaldirilmasi ana tedaviyi olustururken,
multidisipliner yaklasim gereklidir. Zaman zaman psikiyatrik midahele ve
danismanlik gereklidir (2).

“Fonksiyonel solunumsal bozukluklari”nin, iyi seyirli oldugu ve rahatlatma
teknikleri, muhtemel stres faktortiintin ortadan kaldiriimasi ile iyilesmenin mimkin
oldugu belirtilmektedir (2).

Dusuk serebral parsiyel karbondioksit basinci (pCO2) sonucu serebral
vazokonstrikstyon gorualir. Atak, kisinin bir kagit kese icine nefes almasi saglanarak
ya da mumkin oldugunca uzun nefesini tutmasi saglanarak, plazma pCO2
dizeyinin ylUkseltilmesiile durdurulabilir. Diger bir tedavi seklinde, hastanin bilerek
1-2 dakika hiperventile etmesi saglanir ve semptom anlatilir (26).

Psikolojik tedavi yaklasimlari (rahatlatma, relaksasyon teknikleri ve davranis
tedavileri) ve fizyoterapi (nefes terapisi gibi) tedavide kullanilabilir (7, 36).

Nefes almayi yeniden egitme, “Tibbi olarak aciklanamayan dispne”de semptomlari
duzeltir, dispne dlzeyini azaltir ve anksiyeteyi tedavi eder. Hastalar, volunter
hiperventilasyonu tedavi sonrasi daha iyi tolere ederler. Tedavi sonrasi semptomlar
da azalir. Nefes tutma stiresi uzadikca, end tidal karbondioksit diizeyi de artar (3).
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Sonuc:

Psikojenik dispne, altta yatan organik bir neden olmadan ya da altta yatan organik
nedenle aciklanamayan dispne olarak tanimlanabilir. Literatirde henlz
tanimlama, mekanizma, ayirici tani ve tedavi yaklasimlari ile ilgili yeterli, acik
algoritmalar olmamakla birlikte bu bélimde genel olarak yaklasim aktariimaya
calisiimistir. Psikojenik dispne, panik atak ve anksiyete bozukluklari gibi psikiyatrik
hastaliklara siklikla eslik edebildigi gibi akciger hastaliklarindan astim ve KOAH gibi
hastaliklarda, hastaligin siddeti ile aciklanamayacak duzeyde dispnede de
stuphelenilmelidir. Tani ve tedavi psikiyatrik komponenti de icerek sekilde
multidisiplinerdir.

Tesekkiir: Psikiyatri ve akciger hastaliklari ile ilgili kaynaklarin teminindeki
katkilarindan dolayi Hitit Universitesi, Psikiyatri Anabilim Dali 6gretim uyesi,
Yardimci Docent Doktor Ece Yazla Asafov'a tesekkir ederim.
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Dispne hastanin hissettigi ve kendince tanimladigi solunum zorlugudur, bu alginin
fizyolojik, psikolojik, sosyal, cevresel pek cok bilesenivardir (1).

Dispne veya soluksuzluk ; pek cok somatik algiyi icerir ve hastalar bu durumu, hava
acligl, solunum cabasinda artma, g6gus katiligi, hizli soluma istegi, solugun
citkmamasi, bogulma hissi gibi farkli sekillerde tanimlar (1, 2). Oldukca sik gézlenen
bu 6nemli semptom malign ve malignite disi pek cok hastaligin seyrinde kimi
zaman yasamin sonunda kisa bir stire, kimi zaman da kronik bir hastaligin seyrinde
yillarca sirmektedir. Bu semptomun optimal yoénetimi baslica gégus hastaliklari
olmak Gzere pek cok uzmanlik alaniniilgilendirmektedir (2).

Palyatif bakim; yasami tehdit eden veya ciddi bir hastalik ile karsi karsiya kalan
hasta ve hasta yakinlarinin olasi semptomlarini 6nleyerek veya kontrol altina alarak
yasam kalitesini yukseltmeye yonelik yaklasimlar toplulugudur. Palyatif bakim
yalnizca yasamin sonu degdil hastaligin tim evrelerinde semptom kontrolUnu
hedefleyen bir yaklasimdir (3).

Nefes darligi; solunumsal, kardiyovaskauler, psikolojik, sistemik cok sayida hastaligin
seyrinde ortaya cikabilmektedir(Tablo 1).

Tablo 1 : Nefes darligi nedenleri

Solunumsal Pnomoni

Atelektazi

Pulmoner emboli

interstisyel akciger hastalig

Obstriktif hava yolu hastalig

Plevral eftizyon

Maligniteler
-Primer veya metastatik
-Lenfanjitik yayim
-Mezotelyoma
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Tablo 1 : Nefes darligi nedenleri (devami)

Kardiyovaskdler Konjestif kalp yetmezligi
Aritmi

Perikardiyal eflizyon
Pulmoner hipertansiyon

Kas- iskelet sistemi Solunum kas zayifligi (motor néron hastaligr)
Diyafragma kas zayiflig
Gogus duvari deformiteleri (kifoskolyoz )

Basi etkisi Lenfadenopati
SUperiyor vena kava obstriksiyonu
Ascite

Sistemik Sepsis

Anemi

Uremi

Kaseksi

Obezite

Sistemik hastaliklarin pulmoner tutulumu
(Kollajen vaskler hastaliklar,sarkoidoz...)

Psikolojik Anksiyete, depresyon

Patofizyolojik yonu ile degerlendirildiginde ise dispne baslica dért temel sorundan
kaynaklanr(4):

- Hastanin solunum eforu artmistir; obstruktif veya restriktif bir akciger hastaligi,
plevral eftizyon seyrinde oldugu gibi,

- Solunum kas kuvveti azalmistir; kanser kaseksisi ve néromuskuler hastalik gibi,

- Ventilatuvar gereksinim artmistir; hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ve
anemi 6rneginde oldugu gibi,

Santral algi degisikligi; anksiyete ve depresyon...

Hastalarin buytk bir boluminde yukarida s6z edilen patofizyolojik mekaniz-
malarin birkac tanesi semptomun temelinde yer almaktadir ve bu da
degerlendirmeyi guclestirmektedir. Klinik bakis acisi ile dispnesi olan bir hastada
altta yatan hastalik ve hangi mekanizma ile semptoma yol actiginin
degerlendirilmesi cok 8nemlidir. Ornegin akciger kanserli bir hastada dispne; masif
plevral eflizyon, mediasten sifti, siddetli kaseksi, paraneolastik myastenik
sendroma veya siddetli hipoksemiye bagli olabilir. Bunlarin timunde yaklasim farkli
olacagindan altta yatan mekanizmanin ortaya cikarilmasi cok énemlidir. Cok ileri
evre hastaliklar icin de bu temel ilke gecerlidir.

'‘Olcmeden bilemezsin, bilmeden ydnetemezsin!' séyleminde ifade edildigi gibi
dispnenin ayirici tanisini yaptiktan sonra 6lcimu yapilmalidir. Palyatif bakimda
dispneyi degerlendirmenin amaci; yogunlugunu, neden oldugu kaygiyi, fonksi-
yonel parametreler Gizerine etkisini degerlendirmektir.
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Dispnenin degerlendirilmesinde baslica doért yontem vardir; birincisi semptomun
neden oldugu kayginin tekrarlayan 6lciimleri, dispnenin ginlik yasam aktiviteleri
Uzerine etkisi, egzersiz sirasinda dispnenin 6lcimi ve yasam kalitesi degerlendir-
mesinin bir bélimu olarak dispnenin degerlendirilmesidir (4).

Semptomlarin neden oldugu kayginin tekrarlayan olcimlerinde en sik kullanilan
yontem vizlel analog skala (VAS) dir. Numerik 6lcim esasina dayanmaktadir.
Benzer sekilde modifiye borg skalasi da verbal skala olup klinik olarak korele
olduklari gosterilmistir (5, 6).

Dispne surekli olabildigi gibi, istirahatte, kiicik bir efor ile ya da epizodik olabilir.
Epizodik dispne; olasi ginluk dalgalanmalarin disinda siddetli ve yogun olarak
hissedilen nefes darhgidir (7).

Numerik skala ile 6lcimlerde en buyuk sorun, epizodik dispneyi degerlendireme-
meleridir, bir diger sorun ise farkl fizyopatolojik mekanizmalarin yer aldigi ve cok
komponentli bir semptom olan dispneyi net olarak degerlendirememeleridir.
Bu nedenle gelistirilen cok boyutlu dispne skalasi (The Multidimensional Dyspnoea
Profile) ve Dispne-12 semptomun emosyonel boyutunu da degerlendiren ayrintili
6lciim yéntemleridir (8-10).

Dispneli Hastaya Yaklasim: Dispneli hastaya yaklasimda baslica amac semptomun
neden oldugu kaygiyl ortadan kaldirmaktir. Terminal hastaliga yonelik palyatif
bakim verilen hastada, siklikla dispneye neden olan hastalik kiratif tedaviye uygun
degildir. Bununla birlikte hasta degerlendirildiginde; bronkospazm, pulmoner
tromboemboli, Ust hava yolu obstriksiyonu, plevral eflizyon gibi tedavi edilebilir bir
neden ortaya kondugunda, seckin yaklasim hastaya uygun bir yaklasim ile bu
durumun tedavisidir. Bu bélimde tartisacagimiz tedavi yontemleri bu spesifik
tedavi edilebilir nedenlerin 6tesindeki tedavi yaklasimlaridir. Bu tedavi yaklasimlari
non farmakolojik ve farmakolojik temellidir. Dispnenin cok boyutlu fizyopatolojik
temeli nedeniyle, bu semptomda multidisipliner yaklasim cok d6nemlidir (Tablo 2).

Tablo 2 : Dispne tedavisine multidisipliner yaklasim

Dispneyi azaltan dnlemler

Egzersiz egitimi (Ust-alt ekstremite dayaniklilik egitimi, néroelektrik kas stimulasyonu)
Solunum teknikleri (Blizuk dudak, diyafragmatik solunum)

Oksijen

Nutrisyon egitimi

Dispne algisini azaltmaya yénelik énlemler

Fan

Dikkati dagitmaya yonelik 6nlemler (Akapunktur, muzik terapi, bilissel, davranissal yéntemler)
Respiratuvar afferent sinir stimtlasyonu (Gogus duvari vibrasyonu)

Farmakolojik tedavi (opioidler)
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Tablo 2 : Dispne tedavisine multidisipliner yaklasim (devami)

Semptomun etkilerini azaltmaya yonelik yontemler

Enerji koruma yéntemleri
Uyum 6nlemleri (guinltk yasam aktivitelerinin diizenlenmesi, sik dinlenme)

Semptoma hazirlikli olmak icin énlemler

Alevlenme icin eylem plani
Hasta algisinin degerlendirilmesi

Dispneli hastada multidispliner yaklasimin 6énemi iki randomize kontrolll calisma
ile ortaya konmustur. Farguhar ve arkadaslarinin calismasinda dispneli hastalar
“Dispne Girisim Servisi” (Breathlessness Intervention Service: BIS) ve standart
yaklasimin degerlendirildigi iki kola ayrilmis ve degerlendirilmistir (11).

Pratisyen doktor, uzman doktor, is-ugrasi terapisti, fizyoterapistin bulundugu
multidisipliner serviste hastalara non-farmakolojik ve farmakolojik yaklasimlari
iceren planli bir palyatif bakim yaklasimi uygulanmistir. Sonucta dispne girisim
servisinde tedavi edilen hastalarda dispne 6lcim parametrelerinde diizelme daha
belirgin, yaklasim maliyetlerinin daha dusuk oldugu bildirilmistir.

Higginson ve arkadaslari tarafindan gerceklestirilen diger calismada uzmanlasmis
dispne servisinde yonetilen, farkli hastalik grubundan hastalarda semptom
kontrolinUn yani sira malignite disindaki hasta grubunda sag kalim avantaji da
saglandigi bildirilmistir(12).

Non-Farmakolojik Yaklasimlar: Dispne tedavisinde 6nerilen non-farmakolojik
tedavi yontemleri; hastanin kondisyon kaybini 6nlemeye, gégus duvari ve iskelet
kaslarinin mekanik etkinligini artirmaya, dispne algisini azaltmaya yoénelik
yaklasimlardir (2). Malign ve non-malign hastalarda dispnenin non farmakolojik
tedavisinin degerlendirildigi Cochrane derlemesinde; gégus duvari vibrasyonu,
néromuskuler elektrik stimulasyon, fan, destekli yurtyus, solunum egitimi,
solunum relaksasyon egitimi, psikoterapiyi iceren yontemler degerlendirilmistir.
Go6gus duvari vibrasyonu ve néromuskuler elektrik stimUlasyonun dispne
tedavisinde yuksek kanit dizeyinde en etkili yontemler, destekli ylurime ve
solunum egitiminin orta kanit dlizeyinde etkin yéntemler oldugu bildirilmistir.
Sonuc olarak yazarlar, bu sonuclarin KOAH disinda tim hasta gruplari icin
genellenemeyecegdini ve kesin sonuca ulasabilmek icin tim hasta gruplarini iceren
daha genis kapsamli calismalara gereksinim oldugunu bildirmislerdir (13).

Oksijen: Nazal kandl ile oksijen verilmesi medikal tedavinin semboll haline
gelmistir. Dispnesi olan hastada oksijen tedavisinin semptom algisini azaltma
mekanizmalari; hipokseminin duzeltilmesi, serum laktik asit duzeyinin
dusurtlmesi, pulmoner arter basincinin azaltilmasi, dinamik hiperinflasyonun
azaltilmasi, solunum kas ve diyafragma yorgunlugunun azaltilmasi, bronkospazmin
azaltilmasi, yUz, nazal ve faringeal mekanoreseptoérlerin uyarilmasi, egzersiz
toleransinin artirilmasi ve plasebo etkisidir (14 ). Hipoksemik hastada oksijen
tedavisi standart tedavidir ancak hipokseminin varligi, oksijen tedavisi ile hastanin
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semptomlarinda dizelme olacaginin kesin godstergesi dedildir. Agir akciger
hastaligi ve kanser nedeniyle hipoksemisi olan hastalarda oksijen tedavisini konu
alan calismalarin sonuclarina bakildiginda: Dispne algisinin diizeldigini bildiren
calismalarin yani sira oda havasi ile oksijen tedavisinin farkli olmadigi da
bildirilmistir (15, 16, 17).

Non-hipoksemik hastalarda ise oksijen desteginin oda havasina kiyasla ek kazanim
saglamadigi randomize kontrollt calismalar ile gosterilmistir (18, 19).

ingiliz Toraks Dernegi (British Thoracic Society: BTS) evde oksijen tedavisi
rehberinde, palyatif oksijen tedavisi konusuna yer verilmis, kanser ve ileri dénem
kardiyopulmoner hastalik nedeniyle dispnesi olan non-hipoksemik hastalarda
(Sa02 2% 92 ) palyatif oksijen tedavisi &nerilmemistir (Oneri diizeyi A). Rehberde bu
tlr hastalarin opioid tedavisi (Kanit dizeyi A) veya fan veya diger non farmakolojik
tedavi yontemleri(Kanit duzeyi D) icin degerlendirilmesi bildirilmistir (Tablo 3) (20).

Tablo 3 : Palyatif oksijen tedavisi (20)
Oneri Kanit duizeyi

Dispne algi duizeyi ile oksijenizasyon 6lcimi her zaman dogru 2+
orantili degildir

Hipoksemisi olan hastaya palyatif oksijen tedavisi uygulandiginda 2+
oksijen saturasyonunun diizelmesine ragmen semptom algisinda
belirgin degisiklik olmaz.

Hipoksemisi olmayan veya hafif derecede hipoksemisi olan 1+++
hastalarda oda havasi ile oksijen arasinda semptomatik diizelme
yoniinden fark yoktur

Opioid uygulanimi semptom algisini, palyatif oksijen tedavisine 1+
gore belirgin diizeyde azaltir

Palyatif bakim Unitelerinde oksijen tedavisinin uygulanimi ile ilgili klinik
degerlendirme Uzerine goérus birligi mevcut degildir. Tum degerlendirmeler olgu
bazinda yapilmalidir. Kanser veya ileri ddnem kardiyopulmoner hastaligi bulunan
bir olgu istirahatte hipoksemik ise (Sa02 < %92) veya normoksemik fakat dispneye
neden olabilecek tim potansiyel nedenler degerlendirilmis ve tim diger
yaklasimlar denemis olmasina ragmen numerik skala ile dispne >4 ve 6zellikle =27
ise bu durumda 2-5 It/dk gecmemek Uzere oksijen tedavisi uygulanabilir (20).

Helyum/Oksijen(Heliox) Helyum/oksijen kombinasyonu ile laminar akimi kolaylasir
hava yolu rezistansi azalir, alveolar ventilasyon artar boylece solunum isi azalir.
Akciger kanserli ve KOAH'lI non-hipoksemik hastalarda oda havasina gore egzersiz
toleransi ve dispne algisini azalttigi bildirilmistir(21, 22). Bu 6zellikleri ile heliox
parsiyel hava yolu obstriksiyonu olan veya yeterli inspiratuvar basinc olusturamayan
hastalarda alternatif bir tedavi gibi gériinmekle birlikte, fiyati, kolaylikla ulasilabilir
olmamasi ve bu konuda deneyimin az olmasi nedeniyle dispnenin semptomatik
tedavisindekiyeri tam olarak belirlenememistir.
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Non - invaziv ventilasyon: Non-invaziv mekanik ventilasyonun (NIMV) klinik fayda-
si KOAH'a bagli akut ve kronik solunum yetmezligi, kardiyojenik 6deme bagh
hipoksemi, immin yetmezlikli hastalarda hipoksemik solunum yetmezIigi,
amiyotrofik lateral sklerozada oldugu gibi ileri néromuskuler hastaliklarda
gosterilmistir. S6z konusu durum terminal hastalik oldugunda; amfizem ve akciger
kanser birlikteligi olan, 6zellikle hiperkapnik hastalarda, progresif néromuskuler
zayifhgiyenmek amaciyla kullaniimistir (23, 24).

Bu grup hasta icerisinde, 6zellikle de interstisyel akciger hastaligi ve bronsektazi
olmak Uzere, hangi hasta gubunun yogun bakim tedavisinden fayda gorecegi,
hangi hasta grubunun non-invaziv mekanik ventilasyondan fayda goérecegi net
olarak belirlenememistir. Son donem kanser ve ileri derecede solunum yetmezligi
olan hastalarin degerlendirildigi 200 olgu iceren randomize calismada NIMV'un
kullanildigi grupta, oksijen tedavisine gore dispneyi kontrol altina almak icin
gerekli morfin dozunun daha dusuk oldugu gosterilmistir (25).

Non-invaziv mekanik ventilasyonun terminal dispneli hastada palyatif amacli
kullanimi, cihazin konforlu olmamasi, guralttlt olmasi, terminal dénem hastada
ylUz maskesine toleransin distk olmasi nedeniyle klinik pratikte sinirlidir.

Fan: Fan, basit, ucuz, tasinabilir, nedeni her ne olursa olsun, nefes darligina palyatif
yaklasimda kullanilabilen bir cihazdir. Etki mekanizmasi tam olarak ortaya
konmamis olmakla birlikte, nazal yada oral mukozada sogumanin dispne algisini
azalttigi bildirilmektedir. Olasi mekanizma, dalma yaniti olarak bilinen ylGzin
trigeminal bélgesinde soguma ile ventilatuvar baskilanmadir (26). Fanin dispnenin
palyatif tedavisinde etkinligi randomize, kontrolll bir calismada gdsterilmistir (27).
Ozellesmis dispne servislerinde nasil calistiginin, ne zaman kullanilmasi
gerektiginin hastaya 6gretilmesi ile etkinligin artirildigi bildirilmektedir (11). Cihaz,
agiz ve burun (trigeminal boélge) mukozasindan 15-20 cm uzakta tutularak
uygulanmahdir. Hastalar siklikla rahatladiklari mesafeyi ayarlayabilmektedir.

Pulmoner rehabilitasyon: Pulmoner rehabilitasyon, baslica kronik obstruktif
akciger hastaligi grubunda degerlendirilmis ve etkinligi ortaya konmus olmakla
birlikte dispneli hastaya yaklasimda en 6énemli tedavi ydontemlerinden biridir (28).
Egzersiz egitimi, psikososyal destek yaklasimlari, nutrisyonel tedavi, diyafragmatik
ve buzik dudak solunumu bu énemli tedavi yaklasiminin baslica bilesenleridir.
Pulmoner rehabilitasyonun standart tedavi yaklasimlari ile karsilastirilarak
degerlendirildigi Cochrane verisinde pulmoner rehabilitasyonun saglikla iliskili
yasam kalitesi parametreleri, fonksiyonel ve maksimum egzersiz kapasitesi tzerine
etkinligi degerlendirilmis, sonucta pulmoner rehabilitasyon ile kronik solunum
hastaliklari ile degerlendirilen dispnede belirgin diizelme gésterilmistir . Etkinlik
minimal klinik anlamhligin Gzerinde degerlendirilmistir (29).

Ust ve alt ekstremite gliclendirme egitimi ve egzersizi de iceren pulmoner
rehabilitasyon KOAH'li hastalarda 6nerilmektedir (Kanit duzeyi A) (30).

Ust ve alt ekstremite guclendirme egitimi ve egzersizi de iceren pulmoner
rehabilitasyon KOAH'li hastalarda 6nerilmektedir (Kanit duzeyi A) (30).
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Pulmoner rehabilitasyon(PR) yaklasimlarinin erken ve lokal ileri evre hastalikta
egzersiz toleransi ve fizyolojik parametrelerde dizelme olusturduguna iliskin
veriler olmakla birlikte kisa yasam beklentisi olan hastalarda PR yaklasimlari cok
uygun olmayabilir (31).

Bilissel-davranissal ve 6z yonetim yontemleri: Nefes darligi ile anksiyete arasindaki
iliski fonksiyonel norofizyolojik calismalarda, amigdala bolgesindeki degisimler
gOsterilerek ortaya konmustur (32).

Nefes darliginin bilissel-davranissal ve anksiyete ile ilgili kompleks yapisinin iyi
bilinmesi semptom ile bas etme ydontemlerinin ortaya konmasini kolaylastiracaktir.
Kronik obstruktif akciger hastaligi olan 222 hasta Uzerinde yapilan randomize
kontrolli calismada hastalara dogru dustinme teknikleri, relaksasyon egzersizleri,
dustnce icerigi, dikkat dagitma yéntemlerini iceren egitim ve kitapcik ile sadece
s6zel egitim karsilastiriimis ve hastalarin son 12 ayda acil servis ve hastane
basvurusunun, nefes darligi ve anksiyetelerinin azaldigi ortaya konmustur (33).
Solunum teknikleri ve pozisyonlama: BUzUk dudak solunumu, diyafragmatik
solunum ve yoga temelli solunum tekniklerinin KOAH'li hastalarda egzersiz
kapasitesi, dispne algisi ve saglikla iliskili yasam kalitesi parametrelerinde diizelme
sagladigi gosterilmistir (34). Solunum teknikleri ve etki mekanizmalar Tablo 4'de
belirtilmistir (2, 30). Nefes darhginin azaltilmasina yonelik pozisyonlarin 6gretil-
mesi de bu hastalara yaklasimin énemli komponentlerinden biridir. (Sekil 1) (30).

= J (&

Sekil 1: Nefes darligini azaltmaya yonelik pozisyonlar

Tablo 4 : Temel solunum teknikleri ve etki mekanizmalari

Solunum teknigi Etki mekanizmasi

Buiztk dudak solunumu Ekspiratuvar hava yolu basincini artirarak
hava yolu butunltguna saglar

boylece ekspiratuvar akim duzelir,
dinamik inflasyon azalir.

Zorlu ekspiryum Hastanin ekspiryuma odaklanmasini ve
solunumun kolaylasmasini saglar

Kontrolld solunum Hiperventilasyonu énleyerek solunum
kaslarinin etkin calismasini saglanir

Tempolu solunum Egzersiz sirasinda dispneyi azaltir ve
kontrol saglar

Yavas, derin solunum Solunum sayisinin azalmasi, daha etkin
ventilasyon, gevseme ve sakinlesmeyi saglar

Akapunktur: Akapunktur dispne azaltmak amaciyla tedavi amach denenmekte
olan, etkinligi randomize calisma ve retrospektif olgu serilerinde degerlendirilmis
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bir yontemdir (35, 36). Orta ve adir KOAH'li olgularda alti dakika yariame mesafesi
ve Borg skalasi ile degerlendirilen dispne algisinda dtizelme bildirilmistir. Orta- agir
KOAH'll hastalarda bu tedavi yontemini tercih eden hasta grubunda bir tedavi
secenegi olarak hastaya sunulabilir. Terminal hasta grubunda ise veriler bu hasta
grubuna akapunkturu énermek icin yeterli degildir.

Malign hava yolu obstritksiyonu: Malign hava yolu obstriksiyonunda temel
yaklasim; terapotik bronkoskopidir. Bu yaklasimlarda birincil teknik basari; normal
hava yolu acikhginin %50'sinden fazlasinin saglanabildigi girisim, ikincil basari ise;
dispne skorunda azalmadir(37). Bu hastalarda uygulanabilecek yéntemler;
mekanik debridman, brakiterapi, timoér ablasyonu ve stent uygulanimidir (38).
Kuratif tedavi adayl olmayan, performans statusu iyi, lokal ileri hastalik veya ileri
evre hastaligi olan hastalarda eksternal radyoterapinin sag kalim ve semptom
skorlarinda duzelme olusturdugu bildirilmistir. Asemptomatik hastalarda tek
basina veya diger yontemler ile birlikte brakiterapi 6nerilmemektedir (39).
Genellikle proksimal hava yolu obstriksiyonlari endobronsiyal girisimsel ydntemler
ile tedavi edilmektedir.

Farmakolojik Yaklasimlar

Opioid tedavisi: Opioid ilaclar palyatif dispne tedavisinde siklikla kullaniimaktadir.
Bu ilaclarin dispne tedavisinde olasi etki mekanizmasi; dispnenin santral algisini
azaltmasi, dispne ile iliskili anksiyete hissini azaltmasi, oksijen tiketimini azaltmasi,
hiperkapniye duyarhligi azaltmasi ve kardiyovaskiler fonksiyonlarda duzelme
olusturmasidir. Olasilikla farkli hastalarda farkli etki mekanizmasi 6n plana
citkmaktadir. Morfin Gzerinde en fazla calisiimis olan opioiddir. Kodein,
hidrokodein, diamorfinin de etkin oldugu bildirilmistir. Malignite veya malignite
disi nedenlere bagli dispne tedavisinde sistemik opioid tedavisinin etkinligi
randomize calismalar ile gosterilmistir (40, 41).

Abernethy ve arkadaslarinin randomize calismasinda baslica KOAH'll hastalarda
yavas saliniml dustk doz (20 mg) morfinin direncli dispnede belirgin dizelme
sagladigi bildirilmistir (40). Kronik obstruktif akciger hastaligi buluna olgularda
dispne tedavisine yonelik opioid tedavi protokoll Tablo 5'de belirtilmistir (42).

Tablo 5 : ileri evre KOAH!li hastalar icin 6nerilen opioid uygulanimi (42)

. Oral hizli salinimli morfin ile baslayarak, haftalik kontroller ile, 4-6 haftalik strecte titre edilmeli

. Oral 0.5 mg morfin glinde iki doz baslanarak tolere edebiliyorsa ilk haftanin sonunda 4 saat
araliklar verilen ile 0.5 mg doza cikilabilir

. Hasta tolere edebiliyor ve endikasyon varsa 1 mg oral doz 4 saat araliklar ile verilecek
dogrultuda artirilabilir. Doz artirimi %25 dozda veya haftada 1 mg olacak sekilde 6nerilir.
Etkin doz dispne algisinin azaldigi en duistk dozdur.

. Stabil doza ulasildiginda (2 hafta boyunca doz stabil tutulabildiyse) yavas salinimli morfin
preperati ile devam edilebilir.

. Hastada opioidlere bagli bulanti, kusma, konfzyon gelistiyse esdoger doz farkli morfin
preperatina gecilebilir*

. Opioid iliskili konstipasyonu 6nlemeye yonelik olarak purgatif veya laksatif ilac baslanarak
onlem alinmalidir
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Dusuk doz morfin kullaniminin yeterli olabilecegi, 85 KOAH'li olguda yapilan, faz Il
doz artim ve farmakovijidans calismasi ile gosterilmistir. Olgularda 10 mg yavas
salinimli morfin ile tedaviye baslanmis yanit vermeyenlerde 10 mg artiriimis ve
maksimum 30 mg a cikilmistir. Hastalarin dispne algisinda %10 dizelme yanit
olarak kabul edilmistir (43).

Maligniteli hastalarda yasam beklentisi dogrultusunda opioid kullanim énerileri
Tablo 6'da gosterilmistir (44).

Tablo 6 : Dispne tedavisinde opioid kullanimi (NCCN)(44)
Yasam beklentisi; hafta-ay, ay-yil, yillar ile - Morfin 2.5-10 mg po baslanarak,
tanimlanan hasta gerektiginde 2 saat araliklarla tekrar edilebilir.

- Opioid kullanmayan hastada 1-3 mg Iv yolla
baslanarak 2 saat araliklarla titrasyon yapilir.

- Anksiyetesi olan hasta: Lorazepam 0.5-1 mg

Yasam beklentisi hafta-gtnler ile ifade - Genel: Opioid almayan hastada morfin
edilen hasta 2.5-10 mg po 2 saatte bir veya 1-3 mg iv 2
saatte bir gerektiginde tekrarlanabilir.

- Opioid alan hastada doz % 25 artirilir

- Akut progresiv dispnede veya opioid
kullanmis hastada daha agresif titrasyon
gerekebilir.

- Anksiyetesi olan hasta: Benzodiazepin
almiyorsa lorazepam 0.25-1 mg po dort saat
araliklar ile.

- Sivi ytiklenmesi; furosemid

- Yogun sekresyon varsa: Scopolamine
0.4 mg sc, gerektiginde 4 saat araliklarla
tekrarlanabilir. Glikopirolat 0.2-0.4 mg iv
veya sc, 4 saatte bir tekrarlanabilir.

Opioid kullaniminda temel ilke opioid kullanmayan hastada mimkin olan en
dustuk dozda baslayarak, hasta yaniti dogrultusunda titrasyon yapmaktir. Agriveya
dispne nedeniyle kronik opioid kullanan hastada % 25 doz artimi énerilmektedir
(45).

Olasi yan etkileri nedeniyle opioid ilac kullanimina hekimler tarafindan cekimser
yaklasilmaktadir. Opioid tedavisine bagli olasi yan etkiler; bulanti, kusma, agiz
kurulugu, sedasyon, mental durumda bozulma, konstipasyon, uykuda oksijen
desaturasyonu ve solunum depresyonudur. En cok korkulan solunum depresyonu
etkisi bir cok calismada degerlendirilmis, iki calisma, az sayida hastada 40 mmHg
Uzerine yukselmekle birlikte hicbirinde opioid kullanimi ile iliskili mortalitede artis
gosterilmemistir (46, 47).

KOAH, kronik akciger hastaligi olanlarda, karaciger hastaligi olanlarda doz %50
azaltilarak baslanmalidir. Ciddi nefes darligi olan terminal hastalarda surekli
inflzyon gerekli olabilir. Sistemik emilimin az, yan etki profilinin dustk olabilecegi
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gerekcesiyle nebulizasyon yolu ile opioid tedavisi degerlendirilmistir ancak mevcut
veriler dispne tedavisinde inhalasyon yolu ile opioid tedavi dnermek icin yetersizdir.
Guncel bilgiler 1s1ginda, dispne tedavisinde opioidlerin sistemik uygulanimi seckin
yaklasimdir.

Benzodiazepinler

Siddetli dispneye anksiyetenin eslik ettigi durumlarda benzodiazepinler tedavinin
énemli bir komponentini olusturur. ileri evre kanser ce KOAH'l hastalarda gelisen
dispne tedavisinde benzodiazepinlerin degerlendirildigi Cochrane derlemede
benzodiazepinlerin etkinligi gdsterilememistir (48). Ataklarla gelen dispne
tedavisinde de benzodiazepinler etkin bulunmamistir (48). Benzodiazepin ve
opioidlerin birlikte degerlendirildigi prospektif calismada mortalite ve artmis
hastane basvurusu Gzerine etkinlik gosterilmemistir (48). Benzodiazepinler nefes
darligina yaklasimda birinci sira tedavi secenegdi degildir.

Sonuc olarak nefes darligi olan hastaya yaklasimda farmakolojik ve non farmako-

lojik tedavi yaklasimlari birlikte, multidisipliner yaklasim ile uygulanmalidir. Dustuk
doz opioid kullanimi bu hastalarin tedavisinde cok énemli bir yer tutmaktadir.

KAYNAKLAR

1- Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, Banzett RB, Minning HL, Bourbeau J, et al. An official
American Thoracic Society Statement: Update on the mechanism, assesment and management of
dyspnea. Am J Respir Crit Care Med 2012;185:435-52.

2-Chin C, Booth S. Managing breathlessness: a palliative care approach. Postgrad Med J 2016, 0:1-8.

3- Cancer pain relief and palliative care. Report of a WHO Expert Committee. World Health Organ Tech
Rep Ser 1990;804:1-75. Available at: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/ipubmed/1702248.

4- Bruera E, Neumann C.M. Assessment of dyspnea in clinical practice and audit. In: Ahmedzai S.H,
Muers M.F(Eds) Supportive Care in Respiratory Disease. Oxford University Press, 2008.p.135-143.

5- Bausewein C, Booth S, Higginson I. Measurement of dyspnoea in the clinical rather than the
research setting. Curr Opin Support Palliat Care 2008; 2: 95-99.

6- Dorman S, Byrne A, Edwards A. Which measurement scales should we use to measure
breathlessness in palliative care? A systematic review. Palliat Med 2007; 21: 177-191.

7- Weingartner V| Scheve C, Gerdes Vet al. Characteristic of epizodic breathlessness as reported by
patients with advanced chronic obstructive pulmonary disease and lung cancer: results of a descriptive
cohort study. Palliat Med 2015, 29: 420-8.

8- Meek PM, Banzett R, Parshall MB. Reliability and validity of the multidimensional dyspnea profile
Chest2012, 141:1546-53.

9- Banzett RB, O'Donnell CR, Guilfoyle TE. Multidimensional dyspnea profile: an instrument for clinical
and laboratory research. Eur Respir J 2015, 45:1681-91.

10- Yorke J, Moosavi SH, Shuldham C. Quantification of dyspnea using descriptors. Development and
initial testing of the dyspnea-12. Thorax 2010; 65: 21-6.



Dispne Tedavisinde Palyatif Yaklasimlar m

11- Farguhar MC, Prevost AT, McCrone P Brafman-Price B, Bentley A, Higginson IJ et al. Is a specialist
breathlessness service more effective and cost-effective for patients with advaanced cancer and their
carers than standard care? Findings of a mixed-method randomised controlled trial. BMC Medicine
2014;12:194.

12- Higginson 1), Bausewein C, Reilly CC, Gao W, Gysels M, Dzingina M, et al. An integrated palliative
and respiratory care service for patients with advanced disease and refractory breathlessness: a
randomised controlled trial. Lancet Respir Med 2014; 2: 979-87

13- Bausewein C, Booth S, Gysels M, Higginson I. Non-pharmacological interventions for
breathlessness in advanced stages of malignant and non-malignant diseases. Cochrane Dat Syst Rev
2008,(2):CD005623

14- Booth S. Oxygen and airflow. . In: Ahmedzai S.H, Muers M.F(Eds) Supportive Care in Respiratory
Disease. Oxford University Press, 2008.p.166-188.

15- Swinburn CR, Mould H, Stone TN, Corris PA, Gibson GJ .Symptomatic benefit of supplemental
oxygen in hypoxemic patients with chronic lung disease. Am Rev Respir Dis. 1991, 143(5 Pt 1):913.

16- Bruera E, Schoeller T, MacEachern T Symptomatic benefit of supplemental oxygen in hypoxemic
patients with terminal cancer: the use of the N of 1 randomized controlled trial. J Pain Symptom
Manage. 1992,7(6):365

17- Bruera E, de Stoutz N, Velasco-Leiva A, Schoeller T, Hanson J. Effects of oxygen on dyspnoea in
hypoxaemic terminal-cancer patients. Lancet. 1993;342(8862):13

18- Abernethy AR McDonald CF Frith PA, Clark K, Herndon JE, Marcello J, et al. Effect of palliative
oxygen versus room air in relief of breathlessness in patients with refractory dyspnoea: a double-blind,
randomised controlled trial. Lancet. 2010;376(9743):784-793.

19- Bruera E, Sweeney C, Willey J, Palmer JL, Strasser £ Morice RC, Pisters K A randomized controlled
trial of supplemental oxygen versus air in cancer patients with dyspnea. Palliat Med. 2003,17(8):659.

20- Hardinge M, Annandale J, Bourne S, Cooper B, Evans A, Freeman D, et al. British Thoracic Society
qguidelines for home oxygen use in adults. Thorax 2015, 70: i1-i43.

21- Ahmedzai SH, Laude E, Robertson A, Troy G, Vora V. A double-blind, randomised, controlled Phase
Il trial of Heliox28 gas mixture in lung cancer patients with dyspnoea on exertion. Br J Cancer.
2004,90(2):366

22- Laude EA, Duffy NC, Baveystock C, Dougill B, Campbell MJ, Lawson R, et al. The effect of helium
and oxygen on exercise performance in chronic obstructive pulmonary disease: a randomized crossover
trial. Am J Respir Crit Care Med. 2006, 173(8):865.

23- Yeow ME, Mehta RS, White DB, Szmuilowicz E. Using noninvasive ventilation at the end of life. J
Palliat Med. 2010,13(9):1149

24- Gifford AH. Noninvasive ventilation as a palliative measure. Curr Opin Support Palliat Care. 2014
Sep,8(3):218-24.

25- Nava S, Ferrer M, Esquinas A, Scala R, Groff P Cosentini R, et al. Palliative use of non-invasive
ventilation in end-of-life patients with solid tumours: a randomised feasibility trial. Lancet Oncol.
2013;14(3):219.

26- Liss HR Grant JB. The effect of nasal flow on breathlessness in patients with chronic obstructive
pulmonary disease. Am Rev Respir Dis 1988;137.: 1285-1288.



m Prof. Dr. Uk Yilmaz

27- Galbraith S, Fagan P Dip G, Perkins B Lynch A, Booth S. Does the Use of a Handheld Fan Improve
Chronic Dyspnea? A Randomized, Controlled, Crossover Trial. Journal of Pain and Symptom
Management 2010, 39(5): 831-838.

28- Donesky D, Nguyen HQ, Paul SM, Carrieri-Kohlman V. The affective dimension of dyspnea improves
in a dyspnea self-management program with exercise training. J Pain Symptom Manage. 2014
Apr;47(4):757-71.

29- McCarthy B, Casey D, Devane D., Murphy K, MurphyE, Lacasse E. Pulmonary rehabilitation for
chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev 2015;2:CD003793.

30- Bott J, Blumenthal S, Buxton M. Guidelines for the physiotherapy management of the adult,
medical, spontaneously breathing patient. Thorax 2009,64(Suppl 1):i1-52.

31- Riesenberg H, Libbe AS. In patient rehabilitation of lung cancer patients: a prospective study.
Support Care Cancer. 2010 Jul; 18(7):877-82.

32- Pattinson KTS, Johnson MJ. Neuroimaging of central breathlessness mechanism. Curr Opin Support
Palliat Care2014,8:225-33.

33- Howard C, Dupont S. ‘The COPD breathlessness manual’: a randomised controlled trial to test a
cognitive-behavioural manual versus information booklets on health service use, mood and health
status, in patients with chronic obstructive pulmonary diseases. NPJ Prim Care Respir Med
2014,24:24,14076.

34- Holland AE, Hill CJ, Jones AY, et al. Breathing exercises for chronic obstructive pulmonary disease.
Cochrane Database Syst Rev 2012;10:CD008250.

35- Suzuki M, Muro S, Ando Y, Omori T, Shiota T, Endo K, et al. A randomized, placebo-controlled trial
of acupuncture in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD): the COPD-acupuncture
trial (CAT). Arch Intern Med. 2012,172(11):878.

36- Minchom A, Punwani R, Filshie J, Bhosle J, Nimako K, Myerson J, et al. A randomised study
comparing the effectiveness of acupuncture or morphine versus the combination for the relief of
dyspnoea in patients with advanced non-small cell lung cancer and mesothelioma. Eur J Cancer. 2016
Jul,61:102-10.

37- Ost DE, Ernst A, Grosu HB, Xiudung L, Diaz-Mendoza J, Slade M, et al. Therapeutic Bronchoscopy
for Malignant Central Airway Obstruction:Success Rates and Impact on Dyspnea and Quality of Life.
Chest. 2015,147(5):1282-1298.

38- Simoff MJ, Lally B, Slade MG, Goldberg WG, Lee R Michaud GG, et al. Symptom Management in
Patients With Lung Cancer:Diagnosis and Management of Lung Cancer, 3rd ed: American College of
Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest. 2013, 143(5_suppl).e4555-e497S.

39- Rodrigues G, Videtic GMM, Sur R, et al. Palliative thoracic radiotherapy in lung cancer: an American
Society for Radiation Oncology evidence-based clinical practice guideline. Practical Radiation Oncology.
2011,1(2):60-71.

40- Abernethy AP Currow DC, Frith R Fazekas BS, McHugh A, Bui C. Randomised, double blind,
placebo controlled crossover trial of sustained release morphine for the management of refractory
dyspnoea.BMJ. 2003,327(7414):523.

41- Johnson MJ, Hui D, Currow DC Opioids, Exertion, and Dyspnea: A Review of the Evidence. Am J
Hosp Palliat Care. 2016,33(2):194.



Dispne Tedavisinde Palyatif Yaklasimlar

42- Marcinuik DD, Goodridge D, Hrrnandez P Rocker G, Balter M, Bailey P et al. Managing dyspnea in
patients with advanced chronic obstructive pulmonary disease: A Canadian Thoracic Society clinical
practice guideline. Can RespirJ2011,;18(2):69-78.

43- Currow DC, McDonald C, Oaten S, Kenny B, Allcroft R Frith P et al. Once-daily opioids for chronic
dyspnea: a dose increment and pharmacovigilance study. J Pain Symptom Manage. 2011,42(3):388-
99.

44- https://www.nccn.org/protfessionals/physician_gls/pdf/palliative.pdfNCCN Clinical Practice
Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines) Palliative Care Version 1.2017

45-Temel JS, Pirl WE, Lynch TJ. Comprehensive symptom management in patients with advanced stage
non-small-cell lung cancer. Clinical Lung Cancer 2006, 7:241-249.

46- Booth S, Moosavi SH, Higginson ] The etiology and management of intractable breathlessness in
patients with advanced cancer: a systematic review of pharmacological therapy. Nat Clin Pract Oncol.
2008;5(2):90-9.

47- Hallenbeck J. Pathophysiologies of dyspnea explained: why might opioids relieve dyspnea and not
hasten death? J Palliat Med. 2012, 15(8):848-52.

48- Sion ST, Higginson 1), Booth S, et al Benzodiazepines fort he relief of breathlessness in advanced
malignant and non malignant diseases in adults. Cochrane Database Systrev 2016, (1):CD007354.

49- Ekstrom MP Bornefalk-Hermansson A, Abernethy AR Safety of benzodiazepines and opioids in
very severe respiratory disease national prospective study. BMJ 2014:348:415-19.



BOLUM

Acil serviste dispneye yaklagim
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Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégis Hastaliklari Anabilim Dali, Canakkale

Bir fizyolog icin dispne nefes alip verdiginin farkinda olmak, bir klinisyen icin ise
nefes alma zorlugu olarak tanimlanabilir. Ancak acil servise basvuran dispneli bir
hasta hekim icin cok kisa zamanda tani koyulmasi ve tedavi edilmesi gereken
6nemli bir durumdur.

Solunum sistemi hem asit baz dengesini hem de gaz degisimini saglamak tzere
islev gérdtglinden organizmada bu dengeleri bozacak pek cok durum daha cok
nefes alma dirtisi ile sonuclanabilir. Ust solunum yolu, akcigerler ve gégus
duvarinda yer alan mekanoreseptoérlerin ya da aort ve a.carotisteki kemoresep-
torlerin uyarilmasi sonucu solunum uyarisi tetiklenebilir.

Ote yandan bu mekanizmalarin isleyisine katilan dolasim sistemi ve kanin bilesimi
de dispne mekanizmasina katkida bulunan unsurlar arasinda sayilabilir. Bu nedenle
poliklinik sartlarinda oldugu gibi acil serviste de dispnenin ayirici tanisinda akciger
hastaliklari disinda Gst solunum yolu, kardiak, nérolojik kdkenli hastaliklarla toksik
ve metabolik nedenler akla gelmelidir(1).

Acil servis basvurusunda 6énemli bir yer tutan dispne tim basvurularin %3-10'ini
olusturmaktadir. Bu oran daha tek basina dispneyi belirlerken, dispne ile birlikte
gorulen diger yakinmalarla degerlendirildiginde en az %8'e ulasmaktadir.

Gercekten de 2011 yilinda ABDde toplam 136 milyon acil basvurusunun 3.7 milyonu
dispne nedeniyle yapilmistir. Bu rakamlar diger nedenlerle karsilastiginda ktictik
gibi gorulsede; dispne nedenlerinin 6limle sonuclanacak hastaliklari da kapsamasi
énemini artirmaktadir. Ozellikle 65 yas st hasta grubunda majér basvuru nedeni
olarak karsimiza citkmaktadir(2,3).
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Acil Dispne Nedenleri
Bu boélimde daha cok yasami tehdit eden dispne nedenleri Gzerinde durulacaktir.
Tablo-1de acil dispneye yol acabilecek hastaliklarin listesi verilmistir.

Ust Solunum Yoluna Ait Nedenler

Ust solunum yolunun yiyecek, kemik, metal para, dis ya da ilac benzeri bir madde ile
tikanmasi ya da daralmasi dispneye yol acabilir. Bu yakinmayla basvuran hastalarin
cogu cocuk ya da mental retardasyonu olan olgulardir. Eriskinlerde bu bélgedeki
yabana cisim genellikle cikarilabilir ya da anamnezde ifade edilebilir. Ayrica fizik
muayene gorilebilir ya da stridor duyulabilir.

Dil, dudaklar farinks hatta daha 6énemlisi larinksin 6demli oldugu angio6dem de
ciddi dispne nedenidir. Bazen cok kisa stirede bazen de saatler icinde agirlasabilir.
Fizik muayenede cilt kirmizi renkte, 6demli ya da normal renkte olabilir Ancak
hastalar genellikle kasinti tarif etmezler. Basta non-steroid antienflamatuar ilaclar,
ACE-inhibitorleri olmak Uzere pek cok ilaca bagli olarak gelisebilecegi gibi alerjik
ve komplemana bagli angio6dem tablosu ortaya cikabilir. Akut iskemik serebral
atak nedeniyle doku plasminogen aktivatérd (tPA) uygulanan hastada angioédem
ortaya cikabilir. iskemik hemisferin karsi tarafinda ve tek tarafli olusu dikkat
cekicidir.

Angioddem gibi Ust hava yolu yapilarinin sismesi ile sonuclanan bir baska durumda
anaflaksidir. Beraberinde hipotansiyon, tasikardi ve senkop gibi kardiovaskuler
semptomlar ya da karin agrisi, bulanti kusma gibi abdominal semptomlar
gérilebilir. Fizik muayenede whezzing, stridor ve hipoksi bulgular eslik edebilir. Ust
solunum yolunun enfeksiyon hastaliklari ve bas boyun bélgesindeki kiint ya da
penetranyaralanmalar da dispne nedeni olabilirler.

Pulmoner Nedenler

Dispne nedeniyle basvuran hastalarda akla gelmesi gereken nedenlerden biridir.
Tromboembolik hastalik icin predispozisyon olusturan uzun stire hareketsiz kalma,
gebelik, malign hastalik, ostrogen kullanimi ya da ailede hiperkoaguilobilite 6ykusu
gibi bulgular varsa incelemeler derinlestirilir. Basvuru sirasinda dispneye en sik eslik
eden semptom tasikardidir. Bununla birlikte nadiren bazi olgularda risk faktéru
olmadigi akilda tutulmalidir. Uzun kemik kiriklari ile birlikte yag embolisi, orak
hucreli anemide akut g6gus sendromu ve amniyon sivisi embolisi anamnez ile
ortaya konabilecek 6zel durumlardir.

KOAH ve astim gibi hava yollarinin kronik inflamatuar hastaliklarinda da dispne bir
acil basvuru nedenidir. Atak ya da alevlenme olarak tanimlanan episodik semptom
artisi dénemlerinden o6kstrtuk ve balgam cikarma bazen dispneye eslik
edebilirKOAH da siklikla alt solunum yollarinin viral ya da bakteriyel enfeksiyonlari
alevlenmeye yol acar. Nadiren pulmoner emboli de alevlenme nedeni olabilir. Astim
ataklarisirasinda whezzing duyulmasi taniya yardimci olabilir(4).
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Travmatik ya da primer pnémotoraks ani baslayan dispnenin énemli bir nedenidir.
Anamnez,fizik muayene bulgulari ve akciger grafisi tani konulmasini saglar.
Ozellikle travma hastalarinda kot kiriklari, subkutan amfizem, pulmoner
kontlizyon varligi da dispneye katkida bulunabilir. Bu patolojilerin her zaman P-A
grafide gortlemedigi, Toraksin CT incelmesi ya da ultrasonografisinin daha duyarl
oldugu bildirilmektedir. DUz grafide gortlemeyen pnémotorakslarin genellikle
minimal oldugu distnulse bile kictk bir pnémotoraksin bile yasami tehdit edecek
tarzda genisleyebilecegi unutulmamalidir(5).

Yaygin pnémoniler ve non-kardiojenik pulmoner 6dem(ARDS)in dispne yol actigi
bilinmektedir. Ozellikle ARDS etyolojik faktérle karsilastiktan sonra saatler icinde
ortaya cikarak olumcul bir tabloya sebep olabilir. Akciger grafisinde bilateral
infiltrasyonlar ve solunan oksijen miktarinin artirlmasina ragmen devam eden
hipoksemi, kardiak bir hastalik yok ise ARDS olarak yorumlanir(6-9).

Kardiak Dispne Nedenleri

Daha cok yash hastalarda myokard infarktistinin tek semptomu dispne olabilir.
Go6gus agrisinin az olmasi ya da hic olmamasi taninin atlanmasina yol acabilir. Kalp
yetmezligi; volum yuklenmesiyle, diastolik ya da sistolik disfonksiyon yani
ejeksiyon fraksiyonu korunarak ya da azalarak dekompanse hale gelebilir. Kalp
yetmezligi 6ykisu olan hastalarda akut dispneye tasipne, S3, gallo,periferik 6dem
ve akciger oskiiltasyonunda raller eslik edebilir. iskemi,aritmi ve hipertansif krizler
ani baslayan ve hizl ilerleyen pulmoner 6deme; anemi, tiretoksikoz, berberi
hastaligi ve gebelik de yuksek ouputlu kalp yetmezligine neden olabilir. Akut
dispneye yol acan mitral regurjitasyon, aort stenozu ve korda tendinea rtpturu gibi
valvular disfonksiyonlarda murmur duyulmasi taniya yardimciolabilir. Ancak
duyulmasitaninin ekarte edilmesini saglamaz. Son olarak travma, malignite, Gremi,
enfeksiyon ve bazi ilaclara bagli gelisebilen kalp tamponadi her zaman klasik
bulgulari olan hipotansiyon, derinden gelen kalp sesleri dolgun boyun venleri ile
karsimiza cikmaz. Elektrokardiografide sinUs tasikardisi ve dlsuk voltaj daha cok
goralar(10-14).

Dispnenin Norolojik Nedenleri

Akut dispnenin noérolojik hastaliklarla iliskili olan iki nedeni Gzerinde durulabilir.
Bunlardan biri akut serbro-vaskuler olaylara eslik eden dispnedir. Genellikle
inmenin seyrinde dispne temel semptom degildir. Ancak yaygin serebral hasar
oldugundayada sorun solunumlailgili bir bir bélgede ise dispne goérulebilir. Ancak
boyle bir tablonun ardindan gelisebilecek aspirasyon pnémonisi, néréjenik 6dem ve
hipoksemi/hipokapniyle sonuclanacak solunum patterni degisiklikleri beklenir.
Dispneye yol acabilecek ikinci nérolojik neden ise néromuskuler hastaliklardir.
Multiple skleroz, Amiyotrofik lateral skleroz, Gullian Barre sendromu ve myastenia
Gravis gibi hastaliklar solunum kaslarinda glcstzlige neden olarak solunum
yetmezligine yol acabilirler.
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Toksik/Metabolik Dispne Nedenleri

Sik rastlanan zehirlenmeler arasinda dispne ile iliskili olan Organik fosfatlar ,petrol
turevleri, salisilat ve karbon monoksit zehirlenmeleri ile botilismdir. Toksik ajanin
etkiledigi mekanizmaya goseke farkli bulgular elde edilebilir. Organik fosfat zehirl
resyon artisi ve bronkospazm gorulurken,botilismde solunum kaslari etkilenir
salisilat zehirlenmelerinde; medulladaki solunum sistemi etkilendigi icin 6nce
hiperventilasyon ve buna bagli respiratuar alkaloz ardindan metabolik asidoz
gelisir.

Ayrica ates,kulak cinlamsi, bas dénmesi,kusma ve mental durum degisiklikleri
gOzlenebilir. Karbon monoksit, oksijen tasinmasini engelleyen élumcul bir toksin
olup,tasikardiden pulmoner 6deme kadar degisen tablolara neden olabilir.
Metanol ve etilen glikol metabolik asidoz, tasipne ve solunum yetmezligine yol acar.

Bunlara ek olarak metabolik nedenler arasinda diabetik ketoasidozun ayri ve
onemli bir yeri vardir. Hastalarin bir bolumu diabet tanisini hentz almamis
olabilirler. Ancak anamnezde polilri, polidispsi ve polifaji ile kas gucstzlugu
bulunur. Hiperventilasyon mental durum bozukluklari ve karin agrisi ciddi hastalik
belirtisidir. Vucudun metabolik asidozu diizeltme cabasi nedeniyle hem dispne hem
de tasipne mevcuttur.

Ayrica sepsiste, anemi de ve orak hicreli anemiye eslik eden akut gdégus
sendromunda dispne goérulebilir.

Akciger kanserinde; plevral effiizyonda ; batin ici patolojilerde solunma katilan
alanin azalmasi basta olmak Gzere cesitli nedenlerle dispne hissedilebilir. Batin ici
yer kaplayan olusumlar asit ve gebelik anamnez ve fizik muayene ile kolayca
saptanabilecek nedenlerdir.

Anksiyetenin eslik ettigi hiperventilasyon dispne ayirici tanisinda énemlidir. Ancak
bu tanida karar vermeden dnce diger tanilarin 6zenle dislanmasi gereklidir.

Tablo 1: Dispne nedenleri

Hastalik grubu Sik rastlanan hastaliklar

Ust hava yoluna bagl nedenler e Yabanci cisim

e Angioddem

o Anaflaksi

e Farinks ve bogaz bolgesinde enfeksiyon
® Travma

Devami arka sayfada
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Tablo 1: Dispne nedenleri (devami)

Pulmoner nedenler ePulmoner emboli

oKOAH

e Astim
ePndmotoraks/pnémomediastinum
ePnémoni

*ARDS

ePulmoner hemoraji
eTravma

Kardiak nedenler eMyokard infarktsu

eKalp yetmezligi

ePulmoner 6dem
eKardiomyopati

e Aritmi

eKalp kapaklarinda disfonksiyon
eKalp tamponadi

Norolojik nedenler einme
eNoromuskuler Hastaliklar

Toksik/Metabolik nedenler oZehirlenme
eMetabolik asidoz
eDiabetik ketoasidoz
eSepsis

e Anemi

Diger nedenler eAkciger kanseri

oPlevral efflizyon

eBatinici olusumlar

e Asit

*Gebelik

e Asirl obesite
eHyperventilasyon ve anksiyete

Dispneye neden olabilecek hastaliklar hakkinda kisaca bilgi verdikten sonra ,bu
yakinmayla basvuran hastalarda nasil taniya gidilecegini anlatmak yerinde olur.
Tani icin anamnez fizik muayene ve laboratuar tetkikleri kullanilabilir. Ancak acil
serviste taninin bazen dakikalar icinde konularak hizla tedaviye baslanmasi
gerekmektedir. Bu nedenle aslinda anamnez de fizik muayene de standart
yontemle degil olasi tanilar hakkinda bilgi toplamayi amaclar tarzda yapilmalidir.
Bu amacla tablo-2 de acil servise dispne yakinmasi ile basvuran bir hastaya sorulacak
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anamnez sorulari listelenmistir. Bu sorularin en énemlisi “ne zamandan beri?” ve
“daha 6nce de oldu mu?” sorularidir. Ciink ilk yapilmasi gereken ayrim “akut yeni
baslayan dispne” ile “kronik tekrarlayan dispne” ayrimidir. Bunun disinda bilinen
bir hastaligi olmasi, kullanmakta oldugu ilaclar, emboli icin predispozans olusturan
durumlar ile ates, balgam cikarma, gégus agrisi, hemoptizi gibi eslik eden
semptomlar sorgulanmalidir.

Tablo 2: Dispne yakinmali hastaya sorulacak sorular:

1. Daha 6nce oldu mu?

2. Ne zamandan beri var?

3. Eslik eden semptomlar var mi ?

4. Kullandigr ilaclar nelerdir ?
5. Gecmiste tedavide ise yarayan neler verildi ?

6. Gecmis donem medikal hikayesi nedir ?

Fizik muayenede de taniya gidilecek ipuclari bulunabilir. Ancak éncelikle hastanin
solunum arrestine yaklastigini gosteren bulgulari olup olmadigina dikkat
edilmelidir. Bunlar mental durum bozuklugu, solunum eforunun cok az olmasi ya
da hic olmamasi ve siyanozdur. Bu bulgular gézlendiginde trakeal entibasyon ve
mekanik ventilasyon kosullari hazir tutulmaldir. Agir dispneli hastalar genellikle
asir kaygili, oturur halde ve ellerini dizlerinin ilerisine koyarak tripod pozisyonu
alirlar. Sorulara cevap veremez yada kesik kesik konusur. Bazen kelimeleri bile
tamamlayamazlar. Karbon dioksit miktari asiri derecede artmis hiperkarbik
hastalar rahat ve umursamaz goértnebilirler. Bu durum yaniltici olmamalidir. Yine
de ajitasyon, mental durum bozuklugu, yatar duruma gecememe, kisa bélinmus
konusmalar, terleme, suprasternal, interkostal kas gruplarinda cekilmeler
gortlmesi ve yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi agir dispne dusunduir-
melidir.

Durum bu kadar ciddi degilse seri bir sekilde fizik muayene yapilarak, solunum sayisi
parmak ucu oksijen sattrasyonu, kalp ve akciger oksultasyonu ile bilgi alinmalidir.
Sik rastlanan dispne nedenleri acisindan taniya yardimci olabilecek birkac yontem
kullanilabilir. Bunlardan bazilan, klinik bulgularin olasi taniyla korelasyonunu
saglamak; eslik eden bulgulara goére tanisal algoritma kullanmaktir. A.B.D de bir
milyon acil basvurusu icinde en sik dispne nedenlerinin KOAH/Astim alevlenmesi,
sol kalp yetersizligi, pnémoni, pulmoner emboli, pnédmotoraks, hiperventilasyon,
plevral eflizyon, perikard tamponadi,Ust hava yolu obstriksiyonu, pulmoner
hipertansiyon,akciger kanseri, nonkardiyojenik pulmoner 6édem oldugu yash
hastalarda ise daha cok kalp yetmezligi, pnémoni, KOAH, Pulmoner emboli ve
astim oldugu bildirilmistir. Buna gore sik rastlanan hastaliklar acisindan bakmak da
zaman kazandirabilir. GUnlik yasamda acil dispnenin ayirici tanisini yaparken iki
soruyu yanitlamamiz gerekiyor. Bunlardan biri “Akut mu? Kronik mi?” digeri
“Kardiak mi1? Pulmoner mi?” sorusu..
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Dispnenin ayirici tanisinda en sik kullanilan yéntemler; akciger grafisi, elektro-
kardiografi ve pulse oksimetredir. Ayrica arter kan gazi analizi, kardiak enzimler, D-
dimer duzeyi, toraks CT, Solunum fonksiyon testleri ve torasik ultrasonografidir.

Elektrokardiografide ST segment degisiklikleri gérmek kardiak iskeminin gtcli
delili sayilir. Ancak normal EKG bulgulari da normal kardiak enzim duzeyleri de
myokard enfarktlstnu dislamaya yetmez. Pulmoner emboli de sinus tasikardisi ve
sag yuklenme bulgulari gibi patolojiler taniya yardimci olabilir.

Kalp yetmezliginin ayirici tanisi icin Brain Natritretik Peptid (BNP), emboli icinse D-
dimer duzeyinden yararlaniimaktadir. Son olarak ultrasonografi de hem kardiak
hem de pulmoner patolojilerin ayirici tanisinda etkin bir sekilde kullaniimaktadir.

Yazinin bu béliminde sik rastlanan dispne nedenleri acisindan bir tanisal
algoritma sunulacak, ardindan da acil servislerdeki en eski tartisma konusu olan
“sebep, kalp mi akciger mi konusundaki yeni ¢c6ziim 6nerilerinin kullanimina yer
verilecektir.

Dispne tani algoritmasina gore; hastalarin anamnezine gére akut yeni baslayan
dispne ile kronik tekrarlayan dispne ayrimi yapilabilir. Tablo-3 de Sik rastlanan
hastaliklar icin kullanilacak bir algoritma verilmistir.

1-Eger akut yeni baslayan bir dispne s6z konusu ise; dispnenin kirmizi bayraklar
kontrol edilir(siyanoz, mental durum bozuklugu, solunum eforunun zayifhgi) bu
bulgular varsa havayolu guvenligi saglanir. Mekanik ventilasyon kosullari hazir
tutulur. Eger ciddi dispne (mental durum bozuklugu, kisa ve kesik kesik konusma,
terleme, diz yatamama, yardimc solunum kaslarinin kullanimi) varsa; yakin
zamanda solunum yetmezligi tehlikesi akilda tutularak kirmizi listedeki hastaliklar
dUsunildr. Fizik muayene bulgulari ve olanak varsa diger incelmeler gére tani konur.

2- Akut bir dispne mevcut fakat ciddi bulgular géstermiyor ise; ilk inceleme olarak
Akciger grafisi cekilir. Akciger grafisinde herhangi bir patoloji varsa; turuncu
listedeki hastaliklara uygunluk arastirilir

3-Akciger grafisi normal olarak degerlendirilirse o zaman oskultasyon bulgularin-
danyararlanilir. Buna gore; stridor/kornaj duyuluyorsa, larinks 6demi, yabanci cisim;
whezzing, ronkus duyuluyorsa; KOAH, astim, bronsit; bilateral bazal alanlarda ral
kalp yetmezligi; lokal raller ise pnémoniya da pulmoner emboli dustindtrmelidir.

4- Eger hastalar kronik bir kalp ya da akciger hastaligi 6ykUsu veriyorlar ya da hekim
klinik tabloyu bu hastaliklarin kétulesme donemi (alevlenme,atak vb.klinik
kotulesme)oldugunu dustntyorsa uygun tedavileri vererek sonucu
degerlendirmelidir. istenilen sonuc alinamiyorsa akut yeni baslayan dispne gibi 2 ve
3.asamalar uygulanmalidir.
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Tablo 3: Acil servise dispne ile basvuran bir hastada sik rastlanan hastaliklar icin bir

algoritma

Akut yeni
baslayan dispne

pd

Bilinen bir hastaligi olanlarda

Dispne

N\

mevcut tablonun hastaliga
uygunlugu denetlenir.
(Astim, KOAH, Kalp Yetmezligi gibi)

Uygun degilse,
AKUT/KRONIK ayrimina gére

Akut solunum
yetmezligi ile

birlikte

akut solunum yetmezligi yok

Akut dispne ancak,

Norolojik
nedenler

Zehirlenme
Astim
KOAH
Sepsis

Pnomoni

ARDS

Massif
Pulmoner
Emboli

Pnomotoraks

1

Kronik tekrarlayan
dispne

Akciger grafisi
Radyolojik patoloji Radyolojik Radyolojik patoloji
yoksa; Oksiiltasyon Patoloji varsa; | | yoksa; Oksiiltasyon
bulgulari bulgulari
Amfizem
Stridor, kornaj; Stridor.kornaj;
larinks 6demi, Diffiiz larinks stenozu
USYE, yabanai cisim || parenkimal
hastalik Wheezing,ronkiis;
Wheezing, ronkiis; KOAH Astim,
KOAH TBC sekeli
Astim, Akut bronsit Lokal Wheezing;
Plevral sivi Bronsektazi,
Bazal alanlarda raller; yabanci cisim
Plevral
Kalp Yetmezligi kalinlasma Bazal alanlarda raller;

Lokal raller; Pnémoni,
Pulmoner Emboli

Kalp Yetmezligi,
Bronsektazi

Oskiiltasyon bulgular
belirgin degilse;

diger kardiak ve
norolojik nedenleri
diisiin




m Prof. Dr. Arzu Mirici, Dr. Ogr. Uyesi Pinar Mutlu

Kardiak mi? Pulmoner mi?

Acil serviste dispnenin ayirici tanisinda en sik yaniti aranan soru budur. Dispnenin
kalp hastaliklarindan mi, yoksa akcigerden mi kaynakladigina karar vermek icin
rutinde kullanilan ydéntemler disinda Uc yol 6nerilmektedir. Bunlar PEF (Zirve akim
hizi) 6lcimu; Toraks Ultrasonografisi ve BNP (Brain Natritretik Peptid) duzeyi
Slcimadar(15-19).

Acil serviste PEF 6lcimi cok yaygin degildir. Az sayida hasta ile yapilan gézlemsel
calisma,kardiak nedenlere bagli dispnede PEF degerinin daha iyi oldugu
bildirilmektedir. Ancak acil servis kosullarinda hastanin kooperayonuna bagli bir
testin dustk deger vermesi kardiak nedenleri dislamamiza neden olmamalidir.

Ama astimli olgularda atak siddetinin saptanmasi ve tedavinin takibi icin
kullanilabilir. Benzer sekilde yatak basi spirometre uyglamalari da daha az hatali
olmakla birlikte acil servis icin pek uygun degildir(15).

ikinci ydntem kanda BNP dizeyi saptanmasidir. Tanida akut dekompanse kalp
yetmezligi dusunuldiginde BNP duzeyi yardimcr olabilir. Her ne kadar sivi
yuklenmesi ve renal yetmezlik gibi nedenlerle BNP de artis olursa da, BNP dlzeyi
100 pg/ml ve az ise %90 kalp yetmezligi disinilmemelidir. Eger 500 pg/ml ve Uzeri
degerler varsa buytk olasilikla kalp yetmezligi vardir. Ancak 100-500 pg/ml
arasindaki degerlerde pulmoner emboli, sivi yiklenmesi,renal yetmezlik, ve sag
ventrikll genislemesine neden olan diger nedenler 6rnegdin cor pulmonale ve
pulmoner hipertansiyon dustnulmelidir(16-17).

Son yontem ise torasik ultrasonografidir. Yatak basi USG gercekten perikard
tamponadi ve belirgin pnémotoraks gibi acil durumlari saptamada cok uygun bir
yontemdir. Hatta kardiak duvar hareketlerinin gérilmesi ile iskemi ya da pulmoner
emboliden siphelenmeyi saglayabilir. Benzer sekilde pulmoner parenkimal
alandaki goruntu ile kardiak ve pulmoner hastalik ayriminda kullanilabilir. Bu
amacla vena kava inferior kollapsibilitesi degerlendirilerek kardiak yada non-
kardiak akciger 6demi ayrimi da yapilabilir (18.19).

Dispneli hastalarda sebep ne olursa olsun, dolayisiyla neden buluncaya kadar her
hastaya oksijen verilmeli ve damar yolu acik tutulmalidir. Béylece hem ilac
uygulamasi hem de labaratuar tetkikleri icin hizli hareket edilebilir. Ayrica hava
yolu acikligi ve mekanik ventilasyon gereksinimi akilda tutularak hastanin kardiak
yonden ve oksijen satlrasyon icin monitorizasyonu gerekli olabilir. Dispneli hastaya
yaklasimda en sik yapilan hatalar; hava yolu saglanmasi konusunda yetersiz kalma,
cok bilinen klinik tablolarin atlanmasi (pulmoner emboli, solunum yetmezligi,
toksikasyonlar ve metabolik asidoz gibi), yeterince incelemeden ilk akla gelen
taninin konulmasi ve yeterince takip etmeden taburcu edilmesidir. Bu nedenle
klinik tablonun, laboratuar ile desteklenmeli ve hastalarin tedavisi altta yatan
sebebe gore dizenlenmelidir.
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