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Yaslanma, 30’'lu yaslardan baslayarak hayat boyu devam eden, hlcrelerden organlara
kadar tum yapilarda fonksiyonlarin giderek azaldigi oldukca karisik bir stirec olup, canli
organizmanin blytime ve gelismesinde zamanla meydana gelen gerilemelerin toplami
ve fonksiyonel acidan yeteneklerin azalmasidir. Tim dlnya da beklenen yasam suresi-
nin artmasi; toplumlarin yaslanmasina ve saglik hizmetlerinde yaslilara yonelik sorun-
larla daha sik karsilasiimasina neden olmaktadir. Yaslanma ile birlikte bazi nérolojik
hastaliklarin gértlme sikliginda belirgin bir artis meydana gelmektedir. Bu hastaliklarin
basinda nérodejeneratif hastaliklar ve inme gelmektedir. Yas inme icin en 6nemli risk
faktorlerinden biri olup, inme gecirenlerin %70’ 65 yasin Uzerindedir. inme insidansi
55 yasindan sonra her 10 yil icin iki kat artar. Turkiye'de yapilan bir calismada 70 yas
Uzerinde alzheimer hastaligi (AH) prevalansi % 10 olarak bulunmustur (1,2).

Parkinson hastaligi (PH) ortalama baslangic yasi 50-60 yas araligi olup prevalans yas-
la birlikte artmaktadir. Multi sistem atrofi (MSA), progresif suprantkleer palsi (PSP),
Lewy cisimcikli demans (LCD), frontotemporal demans (FTD), amiyotrofik lateral sk-
leroz (ALS) gibi bircok norodejeneratif hastaligin prevalansi yasla birlikte artis gos-
termektedir. Epilepsi insidansinin yiksek oldugu iki dénem yasamin ilk yili ve 60 yas
sonrasidir. Yaslilarda metastatik beyin timorlerinin, serebrovaskdler olaylarin (SVO) ve
dejeneratif beyin hastaliklarinin daha sik olmasi epilepsi insidansinin artmasina katkida
bulunur (3).

Bu derlemede ileri yasta sik gortlen nérolojik hastaliklardan ve yol actiklari pulmoner
sorunlardan bahsedilecektir.
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Patofizyoloji

Norolojik hastaliklarda solunum yetmezligi bir komplikasyona bagli olabilecegi gibi asil
patoloji sonucunda da gelisebilir. Bu hastaliklarin klinik gidisleri farkli olsa da solunum
yetmezligi basta gelen morbidite ve mortalite nedenidir (4). Nérolojik hastaliklarda ak-
ciger sorunlarina yaklasim acisindan solunumun nérolojik kontroltnG bilmek gerekir.

Alveolar ventilasyon merkezi sinir sistemi (MSS) aracilidi ile sardtrtltr. Yeterli bir al-
veolar ventilasyon icin beyin, medulla spinalis ve periferik sinirler araciligi ile soluma
durtustni kaslara iletmelidir. Solunumun otomatik (metabolik) kontrolinl saglayan
sistemin noéronlari medulla ve ponsta bulunur ve esas olarak asit baz dengesi ve kan
gazlarinin hemostazisi ile ilgilidir. Metabolik sistem icin periferal ve santral kemoresep-
torler pH, pCO, ve pO,’deki degisiklikleri algilar. Periferik reseptérler karotis bulbada
yer alirken, santral kemoreseptorler medullada yer alir. Reseptérler (H+) iyonundaki
degisiklikleri beyin sapina iletir. Medulla oblongata solunumun kontrol merkezidir.
Serebral korteks, pons, Ust hava yolu refleksleri, vagus, periferik ve santral kemoresep-
torlerden uyarilar alir. Buradan cikan uyarilar da bulbospinal baglantilarla spinal solu-
numsal néronlara ve kraniyal sinirler vasitasiyla havayolunun degisik kaslarina iletilir.
Pons ise , solunum ritminin olusmasinda 6nemli rol alir (5-7).

Spinal kord, solunum kaslarini stimtle eder. Hickirik, 6kstrtk gibi solunum refleksleri
spinal kord aracihidi ile olur. Periferik veya santral kemoreseptorlerin hiperkapniyi, hi-
poksiyi veya pH degisikliklerini algilayamamalari veya algiladiklari halde beyin sapinda
bulunan solunum merkezinde bulunan motor yanitlarin ortaya cikartilamamasi, ortaya
ctkan yanitlarin periferik sinirlere, kaslara tasinamamasi, solunum kaslari hastaliklarin-
da ve g6gus duvari deformitelerinde ve cesitli havayolu ve akcigerdeki hastaliklar ne-
deni ile olusan kas yorgunluguna bagl durumlar neticesinde alveolar hipoventilasyon
ve solunum yetmezligi gelisebilir (5-8). Serebral korteks tarafindan kontrol edilen vo-
lonter (emosyonel) sistem ise, istemli hareketlerin denetlenmesi, duyularin birlestirilip
yonlendirilmesi, yiksek dizeydeki zihinsel ve duygusal islevlerin diizenlenmesinden
sorumludur. Bu sistemde olan degisiklikler hipoventilasyona yol acmaz.

MSS' nin cesitli yerlerindeki lezyonlar solumanin bicimini degistirebilirler. Beyin sapi ve
beyin hemisferlerinin lezyonlarinda solunum paterni degisebilir. Farkli lokalizasyondaki
tutulmalarda ayni patolojik solunum paterni ortaya cikabilir. Kortekslerdeki, talamus
ve orta beyin boélgesinin lezyonlari hiperventilasyon sonrasi apneye veya Cheyne-Sto-
kes solunumuna neden olabilir. Ust pons lezyonlari Biot tipi solunuma veya apnostik
solunuma, alt bélimlerinde veya Gst medulladaki lezyonlarda solunum merkezi tutul-
dugunda apne ortaya cikar. Yedi, IX, X ve XIl. kaslar tarafindan inerve edilen bulber
kaslar, V. kafa ciftinin kontrolindeki cigneme kaslari ve birinci servikal kdk tarafindan
inerve edilen larinks kaslarinin etkilenmesi sonucu, dizartri, disfoni, disfaji, efektif ol-
mayan Oksurik, atelektazi ve aspirasyon pnémonisi gelisebilir (9).
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Ozellikle néromuskiiler hastaliklar alveolar hipoventilasyona neden olan nérolojik has-
taliklarin en dnemli kismini olusturmaktadirlar. Bu tUr hastaliklarda solunum kaslarin-
daki zayiflama, glcstizlesme nedeni ile ventilasyonda kisitlanma mevcuttur. Ortaya
cikan hizli ve yuzeyel solunum, 61U mesafenin tidal voltime oranini arttirarak solunum
fonksiyonunu bozar (9). Diyaframin ve interkostal kaslarin glcstzligu ventilasyonu,
Oksurik ve sekresyon temizligini engeller ve atelektazi gelisebilir. Yardimcr solunum
kaslarinin kompansasyon cabasina ragmen solunum yetmezliginin progresyonu sonu-
cu hiperkapni gelisebilir. Pnémoni gibi enfeksiyon durumlarinin araya girmesi ile akut
solunumsal dekompansasyon ortaya cikabilir (10).

Cesitli olaylara ikincil durumlarda da nérolojik hastaliklarda solunum yetmezIligi olu-
sabilir. Bilinc kaybi olan bir hastada dilin tonusundaki kayba bagli Gst havayolunun ti-
kanmasi gorulebilir. Yutma felci (disfaji) gelistiginde agizdaki sekresyon st ve alt hava
yollarinin tikanmasina neden olabilir. Norojenik disfaji mekanizmalari dort farkl tipte
gerceklesir. Bulber yutma merkezi Gzerine kortikobulber eksitan ve inhibitér supra-
segmental kontroltn kaybi ile giden disfaji de istemli baslatilan yutmanin tetiklenmesi
gecikmistir ve zamanla abolize olur. Yutma olayinda lokmanin transportunu saglayan
sistem ile larinksi bu sirada koruyan sistem arasinda koordinasyon bozulur. Bu fizyo-
patolojik degismeler sonucu disfaji ve aspirasyon ortaya cikar. Bu tip bozukluga en sik
ALS'de rastlanir. ikincisi bulber yutma merkezinin bozulmasi ile ortaya cikan disfajidir.
Medulla oblangatanin (bulbus) her iki yanini kapsayan genis lezyonlar yasami tehdit
altinda birakir. Hastalar ventilatér gibi yasam destek Uniteleri ile yasamak zorunda
kalirlar. Bu hastalarda orofaringiyal yutma ileri derecede yavaslamistir. Uctinct disfaiji
cesidinde orofaringiyal kaslar Gizerine ekstrapiramidal kontrol yetersizligine bagli, kor-
tikobulber lifler saglam olmasina ragmen, yutma refleksinin tetiklenmesi bozulmustur.
Parkinson hastaliginda laringiyal ve faringiyal kaslarin disfonksiyonu, ses cikarma ve
konusmay etkilese de disfaji hastaligin son dénemine kadar iyi seyirli gider. Bununla
beraber hastalarin yarisinda subklinik orofaringiyal islev bozuklugu saptanmistir. Par-
kinson hastaligindaki yutma bozuklugunda dopamin metabolizmasi disindaki néro-
mediatorler de rol almaktadirlar. Doérdnci tip disfaji mekanizmasi ise orofaringiyal
yutmada cizgili kaslar ve sinirlerin bilateral disfonksiyonuna bagli agizdan ézefagusa
dogru lokmayr pompalama glctinde azalma ve larinksin yukari kaldiriimasindaki glc-
sUzltktdr. Bu durum dil ve submental/suprahyoid (SM) kaslarinin direk olarak parezi
veya gucstzligunden kaynaklanmaktadir. Myastenia Gravis, inflamatuar myopatiler
ve miyotonik distrofide bu tip disfaji 6n plandadir. Krikofaringiyal kasinin (CP) tutuldu-
gu hastaliklarin basinda polimiyozit/dermatomiyozit gelir. Sfinkter tutuldugu takdirde
disfaji cok énemli ve ciddi yutma sorunlarina neden olur. Ozellikle MG ve miyotnik
distrofilerde tedavi ile birlikte disfaji sikayetlerinde de gerileme gorulir. Farkina varil-
mayan ya da tani konuldugu halde kontrol altina alinmayan disfaji aspirasyon pnémo-
nisi, bogulma, dehidratasyon, kronik malnutrisyona yol acarak bireyin yasam sure ve
kalitesini azaltabilir (11-15).
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Solunum kaslarindaki guicsizluk; akut (6rnegin; Guillain-Barré sendromu), kronik (6r-
negin; multipl skleroz) veya progresif (6rnegin; amiyotrofik lateral skleroz) solunum
yetmezligine yol acabilmektedir. Solunum sistemiyle ilgili kaslar olan inspiratuar, eks-
piratuar ve bulbar kaslarin etkilenme durumuna gére solunum yetersizligi gelismek-
tedir. inspiratuar kaslarda gelisen giic kaybi sonucu akciger kompliyansinda azalma,
vital kapasitede disus, solunum is yikinde artis ve yeterli derin solunum yapilama-
masi sonucu kronik mikroatelektaziler gelisebilmektedir (16,17). Ekspiratuar kaslarin
zayiflamasi sonucu 6zellikle Oksurik refleksi zayiflar. Bu durum pndémoni ve atelektazi
gelismesini kolaylastirmaktadir. Bulbar kas grubu olarak tanimlanan ytiz, orofarengeal
ve laringeal kaslar, konusma, yutma ve hava yolu sekresyonlarinin temizlenmesinde
rol oynamaktadir (18,19). Baslangicta beyin kas zayifligina adapte olur, pCO, ve pO,'yi
normal sinirlarda tutmak icin solunum sayisini arttirir. Hastalik ilerledikce dispne ve
yorgunlugu énlemek icin hipoventilasyona izin verir. DUsUk vital kapasite ve azalmis ic
cekme atelektazi ve hipokseminin gelismesine yol acar. Bu durum yine solunumun art-
masina neden olur. Sonucta; kas yorgunlugu, karbondioksit (CO,) retansiyonu, yizey-
sel solunum, ortopne ya da efor dispnesi, takipne, abdominal veya torakal paradoksal
hareketler ve asidemiye yol acar.

Norolojik hastaliklara ikincil birtakim olaylar da solunum fonksiyonlarini etkiler ve so-
lunum yetmezligine neden olabilirler. immobilizasyona bagl yatar konum nedeni ile
sekresyon birikimi ve mikroatelektaziler gordlebilir. Yine bilinci kapali yada yutma felci
s6z konusu oldugunda sekresyon atilimi glcleserek solunum yollarini tikayabilir ve
atelektazilere neden olabilir. Tedavide hastaya yetersiz sivi verilmesi sekresyonlarin ku-
rumasina, tam tersi asiri sivi da akciger 6demine neden olabilir. Elektrolit dengesizlik-
leri, malnUtrisyon, karbonhidrattan zengin beslenme rejimi solunum isini arttirarak kas
yorgunluguna sebep olabilir. Motilitenin yavaslamasi, mide bosalmasinda gecikme,
gastrointestinal distansiyon solunumun kisitlanmasina neden olabilir (8).

Nérojenik Akciger Odemi

Bu tip akciger ddemi MSS travmalari sonrasi, subaraknoid kanama, menenijit, pos-
tiktal donem, servikal medulla yaralanmalarindan sonra ve epileptik ndbetler sonrasi
gorillebilir. Cogu zaman nérolojik bir bozuklugun ardindan hipoksi ve akciger édemi
bulgularinda dustnulmesi gereken bir tanidir. SSS zedelenmesi ile nérojenik akciger
o6demi tablosunun gelisim mekanizmasi arasindaki iliski hala tam olarak anlasilmamis-
tir. Ancak tim olgularda ani gelisen noérolojik tablo degisikligi sonrasi ekstravaskdler
akciger sivisinin artisi mevcuttur.

Kafa ici basincinin ani sekilde artmasi, beyin perflizyon basincinin azalmasi, hipotala-
musun ve subtalamik nukleuslarin uyarilmasi sonucunda gelisen asiri sempatik akti-
vasyon en 6nemli mekanizma olarak dustntlmektedir. Sempatik sistemin aktivasyonu
ve salinan katekolaminlerin etkisi ile sistemik ve pulmoner alanda vazokonstriiksiyon
ve pulmoner kapillerde hidrostatik basinc artisi meydana gelir. Olusan hidrostatik ba-
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sinc farki ve pulmoner kapiller endotel gecirgenliginin artmasiyla birlikte proteinden
zengin ddem sivisi alveolar alana gecerek oksijenasyonun bozulmasina ve siddetli hi-
poksiye sebep olur. Akciger grafisinde bilateral intertisyel infiltrasyonlar saptanabilir.
Spesifik tani olcttleri olmadigindan, akciger 6demi tablosuna sebep olabilecek kon-
jestif kalp yetersizligi, aspirasyon pnémonisi ve ventilator iliskili pndmoni gibi diger
patolojilerin dislanmasi gerekir. Tablonun 48-72 saat icerisinde gerileyip dizelmesi de
yine taniyi destekleyen bir kriter olarak sdylenebilir. Tedavide temel prensipler; cerrahi
dekompresyon yapilmasi, pozitif basincli ventilasyon destegi ile yeterli oksijenasyonun
saglanmasi, ditretikler ile dilrezin saglanmasi ve intrakraniyal basinc artisinin énlen-
mesidir (20,21).

YASLILIKTA SIK GORULEN NOROLOJIK HASTALIKLAR
Norodejeneratif Hastaliklar

Norodejeneratif bozukluklar beynin spesifik bolgelerindeki néronlarin progresif ve ir-
reversibl kaybi ile karakterize bir grup patolojiyi icermektedir. Pek cok tipi olan bu
patolojilerin énde gelenleri;

1. Parkinson hastaligi (PH),
2. Alzheimer hastaligi (AH),
3. Amiyotrofik lateral skleroz (ALS)'dur.

Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS)

ALS, spinal kordun 6n boynuz motor néronlari ile bunlara afferent giris yapan kortikal
noronlarin hastaligidir. Etkilenen erkek/kadin orani 1.5:1"dir. ALS vakalarinin yaklasik
%10 kadarr familyaldir (FALS). Hastalik hizla ilerleyen giicstizlik, kas atrofisi ve fasi-
kdlasyonlar, spastisite, disartri, disfaji ve solunum guclugu ile karakterizedir. Kognitif,
otonomik ve oktlomotor aktivite ile duysal fonksiyonlar genelde korunur. ALS'da g6-
rilen patoloji belirtilerle yakin iliskilidir. En belirgin néron kaybi cizgili kaslari innerve
eden spinal ve beyin kékindeki motor néronlarda ve motor korteksin besinci tabaka-
sindaki piramidal motor néronlarda olmaktadir.

ALS genellikle ilerleyici ve 6lumculdur. Etkilenen hastalarin cogunlugu iki-tc yil iceri-
sinde solunum yetmezligi, aspirasyon pndmonisi ve pulmoner emboli nedeniyle &ltr-
ken, bazi vakalar cok daha yavas bir seyirle uzun yillar yasayabilirler. Solunum kaslari
ve diyafram zayifladigi zaman hastada sabahlari basagrilari, istahsizlik, uyku diizensiz-
ligi, halsizlik, letarji gibi belirtiler bas gosterir. ALS’li hastada erken dénemde yalniz-
ca egzersizle dispne gelisirken vital kapasite éngoérilenden %50 daha fazla azalinca
solunum semptomlari gérilmeye baslanir. Basit bir viral enfeksiyon ile ciddi solunum
yetmezligine girebilirler. Diyafram fonksiyonun bozulmasi ile 6zellikle yatar durumda
solunum yetersizligi ortaya cikar. ALS'li hastalarda pCO,’'de yiikselme siddetli solunum
yetmezligine gidisin gostergesidir (22-24).
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Demans-Alzheimer Hastaligi (AH)

Demans kisinin kognitif islevlerinde daha ¢nceden edindigi islev diizeyine gore disUsle
giden edinilmis bir klinik tablodur. Davranis bozukluklari, sosyal ve mesleki aktivitelere
ait bozukluklar ve ginlik yasam aktivitelerinde bozulmalar bu tabloya eslik eder. Ozel-
likle 65 yas sonrasinda giderek artan sikligi nedeniyle ile en sik gordlen kronik hastalig
konumundaki demansin prevalansi bu yasta %5-10 arasindadir. Siklik her bes yil da bir
iki katina cikar ve 80 yas Uzerinde %50'ye yaklasir. Demans genellikle birden fazla sebe-
be baglidir. Komorbid hastaliklar ve bazi ilaclar hastaligin k&ttlesmesine neden olabilir.
Demans sendromunun semptomatolojisi kognitif, davranissal ve islevsel olmak Gzere (¢
ana katogoride siniflandirilabilir. Demans nedenleri arasinda Alzheimer Hastaligi (AH) en
biyik nedeni olusturur. ikinci ve Uclinci siray vaskiler demans ( VaD), Lewy cisimcikli
demans (LCD) veya fronto temporal demans (FTD) alir (25).

Demansin en sik nedeni olan AH icin, en dnemli risk faktdri yaslanma olarak karsi-
miza cikar. Diger risk faktorleri arasinda kadin cinsiyet, kafa travmasi, distk egitim
duzeyi, pozitif aile anamnezi ve hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon gibi vaskiler risk
faktorleri; o6zellikle de orta yasta baslamislarsa sayilabilir. Alzheimer Hastaligi’'nin go-
rlme yasi 65 yas Uzeri ise de 40l yaslarda da ortaya cikabilir. Bundan sonraki yasam
stresi 2-20 yildir. Alzheimer Hastaligi, tedavisi olmayan nérodejeneratif bir hastalik
olup kognitif islevlerde ilerleyici bozukluk s6z konusudur. Bu bozulmaya genellikle
duygulanim ve davranis bozukluklari eslik eder. AH, kortikal ve subkortikal néronlarin
kaybi ve serebral kortekste belirgin atrofi ile karakterizedir. Hastalikta olusan hicre
6lumunden apoptosis sorumlu olabilir. Mikroskopik dizeydeki temel bulgu senil plak-
lardir. ilerlemis AH’da senil plaklar ve nérofibriler yumaklar cok sayidadir. Oltm siklikla
immobilite komplikasyonlari (pulmoner emboli, pnémoni) nedeniyle olur. Hastaligin
baslangicinda yalnizca yakin hafizada, ilerledikce buna ilaveten uzak hafizada bozul-
ma ortaya cikar. Hastalik ileri evrelere ulasana kadar uyaniklik, uyarilabilirlik ve motor
kuvvette bozulma olmaz. AH genellikle araliksiz ilerlemekte ve son evredeki olgular
bilinclerini timuyle yitirmektedirler. Tani hastanin dikkatli klinik degerlendirilmesi ve
benzer baska hastaliklarin ayirici tanisini saglayacak uygun laboratuvar testleri ile ko-
nulur. GUnumdazde, direkt antemortem dogrulayici bir test mevcut degildir.

Parkinson Hastaligi (PH)

Parkinson Hastaligi (PH) gelismis Glkelerde en sik karsilasilan hareket bozuklugudur.
Genellikle 50-60 yaslari arasinda baslayan, yavas progressif seyirli, kronik bir hastaliktir.
Gorulme sikhigr acisindan erkek/ kadin orani yaklasik 3/2'dir. PH fizyopatolojisine yo-
nelik ginimazdeki anlayis 1950-1960'li yillarda striatal dopamin iceriginin %80’den
fazla azaldiginin gosterilmesine dayanir. Bu azalma substansia nigradaki néronlarin
kaybina paraleldir ve dopamin replasmaninin fonksiyonu dizeltebilecedi disincesini
ortaya cikarmistir. Bu énemli gozlemler dopamin etkileri ve metabolizmasi ile dopa-
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min eksikliginin ne sekilde PH semptomlarina neden oldugunu anlamaya yoneltmistir.
Parkinson hastaligi sinsi baslangicli olup, istirahat tremoru, rijidite, akinezi/bradikinezi
veya postural instabilite gibi kardinal belirtileri ile ortaya cikabilecegi gibi nonspesifik
semptomlardan olusan prodramal bir ddnem de s6z konusu olabilir (26). Parkinson’da
santral solunum kontrol anomalileri, solunum disfonksiyonunun patogenezinde rol al-
maktadir. Bu durum idiyopatik parkinsonizmden cok otonomik disfonksiyonla beraber
olan parkinsonizmde gorulir. Bunun nedeni beyinde tutulan duyarli alanlarin santral
solunum merkezine yakin olusundandir. PH’da diizensiz solunum, Cheyne-Stokes so-
lunumu, apneik solunum ve santral hipoventilasyon sendromu (Ondine Laneti) gori-
lebilir (27). Parkinson hastalarinda en yaygin 6lim nedeni solunumla ilgilidir. Bu has-
talarda karakteristik olarak, maksimum inspirasyon ve ekspirasyon akimlarinda azalma
yaninda, maksimum statik inspirasyon ve ekspirasyon basinclarinda da azalma vardir.
Hastalar hipokinetik olmalari nedeni ile etkili 6ksurtk gerceklestiremezler. Yine disto-
nisi olan hastalarda dispneye karsi solunum kas aktivasyon koordinasyonu bozulmus-
tur. Parkinson hastalarinda obstruktif apne oldukca yaygindir ve uyku bozukluklarina
neden olur (28,29).

inme (Stroke)

Dinya Saglik Orguiti inmeyi; vaskiler neden disinda gériiniirde baska bir neden ol-
maksizin, hizlica yerlesip, fokal veya global serebral disfonksiyona yol acan, 24 saat ya
da daha uzun surebildigi gibi 6limle sonuclanabilen klinik durum olarak tanimlamak-
tadir. inme, diinyada kalp hastaligi ve kanserden sonra en sik 6lim, eriskin niifusta
en 6nemli sakatlik nedeni olarak gosterilmektedir. Bulgularin 24 saatten kisa sirmesi
Gecici iskemik Atak (GIA) olarak tanimlanmaktadir. Etiyoloji bakimindan GIA, inme-
den farksizdir. Degisik calismalarda ortalama yillik inme insidansi 200/100.000 olarak
verilmektedir. iskemik inme, serebral arterlerdeki kan akiminin bozulmasi sonucu or-
taya cikmaktadir. Hemorajik inme ise serebral arterlerin yirtilmasi sonucunda beyin
dokusu icinde kan toplanmasi ile olusmaktadir. Subaraknoid kanama, intrakraniyal
arterlerin daha cok catallanma yerlerinde bulunan anevrizmalarin yirtilmasi sonucu
ortaya cikar. inme belirtileri; 6zellikle bir viicut yarsindaki ylz, kol veya bacakta uyus-
ma, karincalanma, glicstizltik, ani baslayan siddetli bas agrisi, bilinc bulanikligr veya
bilinc kaybi, bir ya da iki gbzde ani gérme kaybi ya da gérme azlgi, konusma bo-
zuklugu veya konusamama, bas dénmesi, elde, ayakta ya da oturmada dengesizlik
olarak 6zetlenebilir. inme belirtileri, etkilenen bodlgeye (beyin, beyincik, beyinsapi) ve
etkilenen tarafa (sag, sol) gére degisir. inmelerin yaklasik 34'tinG iskemik inmeler olus-
turur. TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) kriterleri temel alinarak
degerlendirildiginde, nedenleri %25 kardiyoembolik, %20 buytk damar, %20 kicik
damar hastaligi olarak bulunmustur. inme sonrasi solunum sisteminde siklikla islevsel
bozukluklar ve komplikasyonlar gelisir. Serebral infarktin yerine ve blyuklagine gore,
gogus duvari ve diyafragma islevlerinde bozukluklar, anormal solunum paternleri
(Cheyne-Stokes solunumu, hipoventilasyon, apne, santral nérojenik hiperventilasyon),



m Nalan Ogan

uykuda solunum bozukluklari, derin ven trombozu, pulmoner emboli, disfaji, aspi-
rasyon, pnémoni ve noérojenik pulmoner éddem gibi komplikasyonlar gelisebilir (30).
inme hastalarinda gelisen en énemli komplikasyonlardan biri bakteriyel pnémonidir
ve yaklasik hastalarin %5'inde gdzlenir. Pnémonilerin %601 aspirasyona bagl gelisir
(31). Hareketsizlik ve atelektazi, yutma bozuklugu ve bilinc kapaliligi, nazogastrik tlp-
le beslenme pnémoni gelisimini kolaylastiran etkenlerdir. Hastada inme sonrasi ates
yUkseliyorsa pnémoni acisindan arastiriimali ve uygun tedavi en kisa strede baslanma-
lidir (32). Disfaji semptomu olan nérolojik hastalarda perkiitan endoskopik gastrosto-
mi (PEG) ile yapay enteral beslenme en bilinen endikasyonudur (33). Gtvenli yutmanin
degerlendiriimesi ve nltrisyonel degerlendirmenin yeterliligi, norolojik disfaji bulunan
hastalardan hangilerinin PEG icin uygun oldugunun belirlenmesinde temel 6nem tasir.
Ozellikle agizdan besin alimi yetersiz olan ve disfaji bulunan inme vakalarinda, erken
dénemde yarar saglar ve nazogastrik tlpUn aksine yutma islevinin yeniden kazanil-
masina yonelik egitim olanadi da mevcuttur. Ayrica, PEG minimal invaziv girisimsel bir
islev olmasi, bakiminin kolayligi ve geriatrik hastalarda enteral beslenme icin kalici bir
yol saglamasi gibi avantajlara sahiptir (34).

Néromuskiiler ileti Bozuklugu Hastahg:
Miyastenia Gravis (MG)

Miyastenia Gravis (MG), nikotinik asetilkolin reseptérlerine karsi olusan antikorlarin
neden oldugu néromuskuler iletim kusuru sonucu ortaya cikan, dalgali kas glcstz-
143U ile giden otoimmun bir hastaliktir. MG insidansi 4-15 milyon/yil, prevalansi ise
45-150 milyon/yildir. En sik baslangic yasi kadinlarda 20-30 yas ve 50 yas Ustu ola-
cak sekilde bimodal, erkeklerde ise 50 yasin Ustlindedir. Vakalarin %5-7'si aileseldir.
MG'in okuler ve jeneralize olmak tzere iki klinik formu vardir. Okuler formda glcsiz-
lUk, gdzkapaklar ve ekstraokuler kaslarla sinirlidir. Jeneralize miyastenik hastalarda
ise bunlara ek olarak bulber, ekstremite ve solunum kaslarinda da degisik derecelerde
glcsuzlik olur. Hastaligin gidisi degisken, genellikle ilerleyicidir. Maksimal glcsuzlik
hastalarin tcte ikisinde ilk yil boyunca gelisir. Hastalarin % 15-25'inde genellikle ilk
Uc yil icinde agir solunum yetmezIligi ile giden miyastenik kriz goérdldr. Yillar icinde
miyastenik yakinmalar azalir, ancak hastalik remisyon ve relapslarla giden dalgalan-
malarla seyreder. Miyastenik kriz, MG’in solunum ve bulber disfonksiyonla giden akut
bir alevlenmesidir. Miyastenik krize giren hastalarin éncesinde bir enfeksiyon, cerrahi
girisim ve antibiyotik kullanimi 6yksu vardir. Miyastenik krizde, yeni baslamis solu-
num yetmezligi, hava yolunun korunmasinda yetersizlige neden olan ilerleyici bulber
glcstzlik, siddetli ekstremite ve gévde glcsuzliklerinde hastalar nérolojik yogun
bakim Unitelerinde takip edilmeli ve lizumu halinde mekanik ventilator ile solunum
destegi verilmelidir (35,36). Bazl hasta basi solunum parametrelerinin degerlendiril-
mesi bu hastalarda entlibasyon karari verilmesinde yardimci olabilir. Diyafragmatik
fonksiyonlari tam yansitmamasina ragmen vital kapasite élcimd hala dnemli bir yatak
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basi testidir. inspiratuar, ekspiratuar basinclarin ve vital kapasitenin hangi siklikla tek-
rarlanacagi tartismali bir konudur. Bununla birlikte miyastenik krizle gelmis hastalarda
vital kapasitenin iki-tc saat araliklarla 6lctlimesi dnerilmektedir. Yatar pozisyonda pa-
radoksal solunumun gelismesi, enttibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin dnemli
bir géstergesidir.

NOROLOJIK HASTALIKLARDA SOLUNUM YETMEZLIGi
SEMPTOMLARI ve TANISI

Norolojik hastalarin %81‘inde solunum yakinmasi olmamasina karsin, fizyolojik test-
lerde solunum kas yetersizligi kanitlari bulunmustur. Solunum kas yetersizliginin de-
recesini tek basina godsteren test yoktur. Akut néromuskuler solunum yetmezligine
neden olan ve en sik gozlenen hastaliklar akut inflamatuar demyelinizan poliradik-
lonéropatilerden [Gullian-Barre Sendromu (GBS)] ve MG krizi basta olmak Uzere poli-
omyelit, ALS, botulizm, tik paralizileri, porfiriya ve yUksek spinal travmalardir (37). Ayni
zamanda hipopotasemi gibi metabolik nedenler sonucu olusan néromdaiskuler zayiflik,
paralitik ajanlar veya sepsis ve coklu organ yetmezligi ile ilgili miyopati ve polinéropati
durumlarinda da hastalarda ilerleyici solunum yetmezligi gelisebilir (38). Norolojik has-
talarda solunum yetmezliginin erken bulgulari; yeni gelisen uyku bozuklugu, horlama-
nin kaybolmasi, sabah bas agrilari ve dinlenmeden uyanmak ve yatar pozisyonda olu-
san nefes darliginin (ortopne) gelismesidir. Dispne, solunum hastaliklarinda yaygin ve
onemli bir bulgudur. G6gus duvarinin perktsyonunda, inspiryum sirasinda zayiflamis
diyafragma hareketleri saptanabilir. Ortopne, nérolojik hastaliklarda en sik rastlanan
bulgudur (39-41). Medulla spinalis lezyonu olan tetraplejik hastalarda ise tam tersine
dik durumdayken platipne ve ortodeoksi ortaya cikar (42).

Bulber kas etkilenmesinin bulgulari ise; geveleyerek konusma, sivilari yutmada zorluk,
erken dénemde okstiriikle belirlenen aspirasyon ve bogulma hissidir. ileriki stirecte so-
lunum sayisinda artma, paradoksal solunum izlenir (43). Solunum sikayetleri genellikle
hastalik ilerledikten sonra gorilse de bazen ilk belirti olarak karsimiza cikar. Nérolo-
jik hastaliklardaki solunum yetersizligi bulgularini saptayabilmek icin klinik siphe ve
Ozel testlere gereksinim vardir. Zorlu vital kapasite/vital kapasite (FVC/VC), maksimum
inspirasyon (MIP) ve ekspirasyon (MEP) basinclari élcimd yaygin olarak kullaniima-
sina karsin, 6zgulltk ve duyarhliklar dustktar (44). Norolojik hastaliklarda solunum
fonksiyon testinde (SFT); azalmis vital kapasite (VK), MIP ve MEP vardir ve restriktif
degisiklikler izlenir. Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) ve ileri evrelere kadar total
akciger kapasitesi (TLC) korunur (45). Zorlu vital kapasite (FVC) akciger fonksiyonlarini
degerlendirmede en 6nemli parametrelerden biridir. Solunum fonksiyonlarinin uygu-
lanma sikligr mevcut hastaliga ve ilerlemesine ve siddetine gére degisir. Uzun suredir
noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanan ALS'li veya MG'li bir hastada iki
ayda bir spirometre, MIP, MEP &lcimleri ve arteriel kan gazi (AKG) ile degerlendirilme-
si onerilebilir. Dekompanse MG'li bir hastada kisa araliklar ile solunum fonksiyonlari
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degerlendirilmelidir. Bilateral diyafragma paralizisinde FVC supin pozisyonda, oturur
pozisyona gore fark %40'in Uzerine cikar (46). Maksimum burun cekmede ¢zefageal,
transdiyafragmatik, nazal basinc 6lcimd, servikal manyetik frenik sinir situmulasyonu
hiperkapni tespiti icin calismalarda kullanilmak ile beraber rutinde tercih edilmezler
(47). Arteriel kan gazi hipoventilasyona bagli solunum yetmezligini 6lcmek icin kulla-
nilir. Hiperkapniicin, alternatif olarak ventz kanda serum klorid ve bikarbonat élctima
basit ve yaygin bir test olarak ileri siralmustir (48).

Tedavi Yaklasimlari

Norolojik hastalilarda, yeterli solunum icin inspiratuar ve ekspiratuar kas fonksiyonlari-
nin desteklenmesi gerekir. Bu amacla, medikal tedavi yaninda uygun hastalara meka-
nik ventilasyon destegi uygulanabilir. Nérolojik hastalarda NIMV icin FVC < %50, nok-
turnal desatirasyon < %88 (uyku sirasinda ardisik bes dakika veya daha fazla) , MIP
< -60 cmH,0 ya da PaCO, > 45 mmHg (alisilmis FiO,’de uyanik hasta icin) endikasyon
durum teskil eder. Bunun yaninda Ust hava yolu obstriksiyonu, sekresyonlari temizle-
mede yetersizlik ile beraber asiste pik okstrtk akiminin < 2.7 L/saniye, uygun maske
boyutunun bulunamamasi ya da hastanin reddetmesi durumlarinda NIMV kontrendi-
kedir (4). Hipoventilasyonu olan hastalarda, hastanin spontan solunum eforu ile te-
tiklenen, degisik inspiryum ve ekspiryum basinclarini [Bilevel Positive Airway Pressure
(BIPAP)] veya bulbar kas glicstizligune bagli sadece Ust hava yolu obstriiksiyonu olan
hastalarda devamli pozitif hava yolu basincini [Continuous Positive Airway Pressure
(CPAP)] nazal maske ve/veya ylz maskesi aracilidi ile destekleyen cihazlarin kullanil-
masl onerilmektedir (22). NIMV'nin bulber glicstizlikten cok ekstremite glicstizligu
olan hastalar tarafindan daha iyi tolere edildigi belirtiimistir (49). Bazi calismalarda,
NIMV'nin yasam sUresini uzattigi, yasam kalitesini dizelttigi, kognitif fonksiyonlari
arttirdi§i, pnémoni riskini ve hastane yatislarini azalttigi gosterilmistir (50,51). Ara-
ya giren solunum yolu enfeksiyonlarinda, perioperatif dénemde, gebelikte, solunum
kaslarinin istirahatinde, semptom veren veya vermeyen nokturnal hipoventilasyonun
kontroliinde, hiperkapnik solunum yetersizliginde, son dénem hastalarda palyatif te-
davi icin baslanabilir (52).

Akut néromuskuler yetersizlik gelisen olgularda solunum yetersizligi siklikla bir akut
solunum yolu enfeksiyonu sirasinda gelisir. NIMV uygulamalarinin entiibasyona ge-
reksinimi azalttigi ve mekanik ventilatérden ayrilmayi kolaylastirdigi ve ilk basamak
tedavisi olarak secilmesi gerektigi ¢nerilmektedir (53). NIMV'nin hava yolu savunma
mekanizmasinin bozulmasina yol acmadidi icin nazokomiyal pnémoniye neden olma-
digi belirtiimektedir (54). Yutma problemi olan hastalarda hava yolu givenligini sag-
lamak glclesmekte ve aspirasyon riski olusmasi nedeni ile NIMV uygulamasi sirasinda
dikkatli olunmasi gerekmektedir (55). Bazi hastaliklarda ilerleyici bulbar sorunlar nede-
niyle zamanla ventilatére bagimlilik artmasi ile invaziv mekanik ventilasyona gecmek
gerekebilir (9).



Yoshlorda Nérolojik Bozukluklarin Akcigere Etkileri m

NoéromuskUler hastaliklardan, solunum yetmezligi ve invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) gereksinimi, en fazla poliomyelit, ALS, GBS ve miyotonik distrofide gérilmekte-
dir. Vital kapasiteleri < 20 mL/kg, MIP < -30 cmH,0, MEP < 40 cmH,O veya %30'dan
fazla VC, MIP ve MEP degerlerinde dists mekanik ventilasyon gerektiren degerler,
bulbar disfonksiyon ve dustk VC < 20 ml/kg solunum yetmezliginin en gucl etkenle-
ri olarak saptanmistir (56). Yatak basi yapilan solunum testleri 3 haftadan uzun ventile
edilen hastalarda entiibasyon sonrasi klinik gidisatin takibinde degerlidir (57).

Miyastenia Gravis'in cogunlukla gidisati kestirilemez. Anti-muscle-spesific kinase
(MuSK) antikorlari nedenlerden bir tanesi olabilir. Miyastenia Gravis ataklarinda seri
vital kapasite 6lcimu entlibasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyaci belirlemede zayif
bir belirtectir (58). Miyastenia krizlerinde NIMV kullanimi glin gectikce artmaktadir.
Kriz esnasinda ani tikanmalar veya aspirasyon NIMV uygulanan hastalar icin dezavan-
tajdir ve entlibasyonun gecikmesine neden olur. Buna ragmen noninvazif ventilasyon
ventilator iliskili pndmoniyi (VIP) dnler ve yogun bakimda kalma suresini kisaltir (59).
Miyastenik kriz esnasinda entiibe edilen hastalarda pnémoni ve atelektazi gelisebilir.
Hastalari mekanik ventilasyondan ayirmada ayri bir problemdir. Bu hastalarda reen-
tlbasyon oranlari distintldtginden daha fazladir. Bu durum, ileri yas, atelektazi ve
pnémoni bu komplikasyonlar ile iliskili bulunmustur. BIPAP kullanimi, ekstibasyon
sonrasi israrci veya tekrarlayan solunum yetmezlikli secilmis hastalarda engellenme-
sinde yararli olabilir (60).

Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS)'li hastalarda VC %50'den daha fazla azalinca solu-
num semptomlari goérilmeye baslanir. Solunum kas giicsizligine bagli olarak, diurnal
PaCO, > 45 mmHg olan, normokapnik ancak siddetli dispne veya ortopne bulgulari
olan hastalarda NMV uygulanabilir Bu hastalarda VC %50'den ve MIP 60 mmH,O'dan
azdir. Bulber tutulum olan hastalarda uygulanmaz. ALS hastalarinda NIMV uygulama-
sinin yararlihgina dair yeterli calisma yoktur. Bir calismada, NIMV uygulanan sempto-
matik hastalarda ortalama yasam suresi 10 ay olarak bulunmustur (61,62).

Akciger fonksiyonuyla inme riski arasindaki iliski, hem inme insidansi hem de mor-
talitesi icin bildirilmis durumdadir ve bu iliski sigara tiketiminin dahil oldugu diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak saptanmistir (63,64). Her ne kadar inme sonrasi
solunum yetmezligi cok sik beklenmese de pratikte durum daha farkhidir. inme tanisi
almis ve endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon gereken hastalarda yapilan
calismalarda mortalite oranlar %50-90 arasinda bildirilmistir. Tani aninda veya enti-
basyon sirasinda bilinc durumundaki baskilanmanin seviyesi, beyin kéku reflekslerin-
deki kayip bu sonuca neden olan faktérlerden bazilandir. invaziv mekanik ventilasyon
ile tedavi edilen akut inme hastalarinda, daha genc hastalarda gerekceli uzamis ven-
tilasyonda bile, yeterli fonksiyonel iyilesme saglanabilir. Solunumsal komplikasyonlar
IMV’da kaldigi strece gorulebilirse de tedavi edilebilirler, bu nedenle hastalara agresif
bakimin devami dnemlidir (65,66).
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Sonuc olarak néromdiskdler hastaliklarda NIMV'nun yasam kalitesine ve prognoz lze-
rine olumlu etkisi oldugu séylenebilir. Kesin tani konulduktan sonra, secilmis olgular-
da yapilan testler ile mekanik ventilatér gereksinimine karar verildiginde ilk secenek
olarak akilda tutulmalidir. Bulber tutulumu olan hastalarda halen kullanimi sinirlidir.
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