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Yaşlanma, 30’lu yaşlardan başlayarak hayat boyu devam eden, hücrelerden organlara 
kadar tüm yapılarda fonksiyonların giderek azaldığı oldukça karışık bir süreç olup, canlı 
organizmanın büyüme ve gelişmesinde zamanla meydana gelen gerilemelerin toplamı 
ve fonksiyonel açıdan yeteneklerin azalmasıdır. Tüm dünya da beklenen yaşam süresi-
nin artması; toplumların yaşlanmasına ve sağlık hizmetlerinde yaşlılara yönelik sorun-
larla daha sık karşılaşılmasına neden olmaktadır. Yaşlanma ile birlikte bazı nörolojik 
hastalıkların görülme sıklığında belirgin bir artış meydana gelmektedir. Bu hastalıkların 
başında nörodejeneratif hastalıklar ve inme gelmektedir. Yaş inme için en önemli risk 
faktörlerinden biri olup, inme geçirenlerin %70’i 65 yaşın üzerindedir. İnme insidansı 
55 yaşından sonra her 10 yıl için iki kat artar. Türkiye’de yapılan bir çalışmada 70 yaş 
üzerinde alzheimer hastalığı (AH) prevalansı %10 olarak bulunmuştur (1,2).

Parkinson hastalığı (PH) ortalama başlangıç yaşı 50-60 yaş aralığı olup prevalans yaş-
la birlikte artmaktadır. Multi sistem atrofi (MSA), progresif supranükleer palsi (PSP), 
Lewy cisimcikli demans (LCD), frontotemporal demans (FTD), amiyotrofik lateral sk-
leroz (ALS) gibi birçok nörodejeneratif hastalığın prevalansı yaşla birlikte artış gös-
termektedir. Epilepsi insidansının yüksek olduğu iki dönem yaşamın ilk yılı ve 60 yaş 
sonrasıdır. Yaşlılarda metastatik beyin tümörlerinin, serebrovasküler olayların (SVO) ve 
dejeneratif beyin hastalıklarının daha sık olması epilepsi insidansının artmasına katkıda 
bulunur (3).

Bu derlemede ileri yaşta sık görülen nörolojik hastalıklardan ve yol açtıkları pulmoner 
sorunlardan bahsedilecektir.
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Patofizyoloji

Nörolojik hastalıklarda solunum yetmezliği bir komplikasyona bağlı olabileceği gibi asıl 
patoloji sonucunda da gelişebilir. Bu hastalıkların klinik gidişleri farklı olsa da solunum 
yetmezliği başta gelen morbidite ve mortalite nedenidir (4). Nörolojik hastalıklarda ak-
ciğer sorunlarına yaklaşım açısından solunumun nörolojik kontrolünü bilmek gerekir. 

Alveolar ventilasyon merkezi sinir sistemi (MSS) aracılığı ile sürdürülür. Yeterli bir al-
veolar ventilasyon için beyin, medulla spinalis ve periferik sinirler aracılığı ile soluma 
dürtüsünü kaslara iletmelidir. Solunumun otomatik (metabolik) kontrolünü sağlayan 
sistemin nöronları medulla ve ponsta bulunur ve esas olarak asit baz dengesi ve kan 
gazlarının hemostazisi ile ilgilidir. Metabolik sistem için periferal ve santral kemoresep-
törler pH, pCO

2
 ve pO

2
’deki değişiklikleri algılar. Periferik reseptörler karotis bulbada 

yer alırken, santral kemoreseptörler medullada yer alır. Reseptörler (H+) iyonundaki 
değişiklikleri beyin sapına iletir. Medulla oblongata solunumun kontrol merkezidir. 
Serebral korteks, pons, üst hava yolu refleksleri, vagus, periferik ve santral kemoresep-
törlerden uyarılar alır. Buradan çıkan uyarılar da bulbospinal bağlantılarla spinal solu-
numsal nöronlara ve kraniyal sinirler vasıtasıyla havayolunun değişik kaslarına iletilir. 
Pons ise , solunum ritminin oluşmasında önemli rol alır (5-7).

Spinal kord, solunum kaslarını stimüle eder. Hıçkırık, öksürük gibi solunum refleksleri 
spinal kord aracılığı ile olur. Periferik veya santral kemoreseptörlerin hiperkapniyi, hi-
poksiyi veya pH değişikliklerini algılayamamaları veya algıladıkları halde beyin sapında 
bulunan solunum merkezinde bulunan motor yanıtların ortaya çıkartılamaması, ortaya 
çıkan yanıtların periferik sinirlere, kaslara taşınamaması, solunum kasları hastalıkların-
da ve göğüs duvarı deformitelerinde ve çeşitli havayolu ve akciğerdeki hastalıklar ne-
deni ile oluşan kas yorgunluğuna bağlı durumlar neticesinde alveolar hipoventilasyon 
ve solunum yetmezliği gelişebilir (5-8). Serebral korteks tarafından kontrol edilen vo-
lonter (emosyonel) sistem ise, istemli hareketlerin denetlenmesi, duyuların birleştirilip 
yönlendirilmesi, yüksek düzeydeki zihinsel ve duygusal işlevlerin düzenlenmesinden 
sorumludur. Bu sistemde olan değişiklikler hipoventilasyona yol açmaz. 

MSS’ nin çeşitli yerlerindeki lezyonlar solumanın biçimini değiştirebilirler. Beyin sapı ve 
beyin hemisferlerinin lezyonlarında solunum paterni değişebilir. Farklı lokalizasyondaki 
tutulmalarda aynı patolojik solunum paterni ortaya çıkabilir. Kortekslerdeki, talamus 
ve orta beyin bölgesinin lezyonları hiperventilasyon sonrası apneye veya Cheyne-Sto-
kes solunumuna neden olabilir. Üst pons lezyonları Biot tipi solunuma veya apnöstik 
solunuma, alt bölümlerinde veya üst medulladaki lezyonlarda solunum merkezi tutul-
duğunda apne ortaya çıkar. Yedi, IX, X ve XII. kaslar tarafından inerve edilen bulber 
kaslar, V. kafa çiftinin kontrolündeki çiğneme kasları ve birinci servikal kök tarafından 
inerve edilen larinks kaslarının etkilenmesi sonucu, dizartri, disfoni, disfaji, efektif ol-
mayan öksürük, atelektazi ve aspirasyon pnömonisi gelişebilir (9). 
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Özellikle nöromusküler hastalıklar alveolar hipoventilasyona neden olan nörolojik has-
talıkların en önemli kısmını oluşturmaktadırlar. Bu tür hastalıklarda solunum kasların-
daki zayıflama, güçsüzleşme nedeni ile ventilasyonda kısıtlanma mevcuttur. Ortaya 
çıkan hızlı ve yüzeyel solunum, ölü mesafenin tidal volüme oranını arttırarak solunum 
fonksiyonunu bozar (9). Diyaframın ve interkostal kasların güçsüzlüğü ventilasyonu, 
öksürük ve sekresyon temizliğini engeller ve atelektazi gelişebilir. Yardımcı solunum 
kaslarının kompansasyon çabasına rağmen solunum yetmezliğinin progresyonu sonu-
cu hiperkapni gelişebilir. Pnömoni gibi enfeksiyon durumlarının araya girmesi ile akut 
solunumsal dekompansasyon ortaya çıkabilir (10).

Çeşitli olaylara ikincil durumlarda da nörolojik hastalıklarda solunum yetmezliği olu-
şabilir. Bilinç kaybı olan bir hastada dilin tonusundaki kayba bağlı üst havayolunun tı-
kanması görülebilir. Yutma felci (disfaji) geliştiğinde ağızdaki sekresyon üst ve alt hava 
yollarının tıkanmasına neden olabilir. Nörojenik disfaji mekanizmaları dört farklı tipte 
gerçekleşir. Bulber yutma merkezi üzerine kortikobulber eksitan ve inhibitör supra-
segmental kontrolün kaybı ile giden disfaji de istemli başlatılan yutmanın tetiklenmesi 
gecikmiştir ve zamanla abolize olur. Yutma olayında lokmanın transportunu sağlayan 
sistem ile larinksi bu sırada koruyan sistem arasında koordinasyon bozulur. Bu fizyo-
patolojik değişmeler sonucu disfaji ve aspirasyon ortaya çıkar. Bu tip bozukluğa en sık 
ALS’de rastlanır. İkincisi bulber yutma merkezinin bozulması ile ortaya çıkan disfajidir. 
Medulla oblangatanın (bulbus) her iki yanını kapsayan geniş lezyonlar yaşamı tehdit 
altında bırakır. Hastalar ventilatör gibi yaşam destek üniteleri ile yaşamak zorunda 
kalırlar. Bu hastalarda orofaringiyal yutma ileri derecede yavaşlamıştır. Üçüncü disfaji 
çeşidinde orofaringiyal kaslar üzerine ekstrapiramidal kontrol yetersizliğine bağlı, kor-
tikobulber lifler sağlam olmasına rağmen, yutma refleksinin tetiklenmesi bozulmuştur. 
Parkinson hastalığında laringiyal ve faringiyal kasların disfonksiyonu, ses çıkarma ve 
konuşmayı etkilese de disfaji hastalığın son dönemine kadar iyi seyirli gider. Bununla 
beraber hastaların yarısında subklinik orofaringiyal işlev bozukluğu saptanmıştır. Par-
kinson hastalığındaki yutma bozukluğunda dopamin metabolizması dışındaki nöro-
mediatörler de rol almaktadırlar. Dördüncü tip disfaji mekanizması ise orofaringiyal 
yutmada çizgili kaslar ve sinirlerin bilateral disfonksiyonuna bağlı ağızdan özefagusa 
doğru lokmayı pompalama gücünde azalma ve larinksin yukarı kaldırılmasındaki güç-
süzlüktür. Bu durum dil ve submental/suprahyoid (SM) kaslarının direk olarak parezi 
veya güçsüzlüğünden kaynaklanmaktadır. Myastenia Gravis, inflamatuar myopatiler 
ve miyotonik distrofide bu tip disfaji ön plandadır. Krikofaringiyal kasının (CP) tutuldu-
ğu hastalıkların başında polimiyozit/dermatomiyozit gelir. Sfinkter tutulduğu takdirde 
disfaji çok önemli ve ciddi yutma sorunlarına neden olur. Özellikle MG ve miyotnik 
distrofilerde tedavi ile birlikte disfaji şikayetlerinde de gerileme görülür. Farkına varıl-
mayan ya da tanı konulduğu halde kontrol altına alınmayan disfaji aspirasyon pnömo-
nisi, boğulma, dehidratasyon, kronik malnütrisyona yol açarak bireyin yaşam süre ve 
kalitesini azaltabilir (11-15).
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Solunum kaslarındaki güçsüzlük; akut (örneğin; Guillain-Barré sendromu), kronik (ör-
neğin; multipl skleroz) veya progresif (örneğin; amiyotrofik lateral skleroz) solunum 
yetmezliğine yol açabilmektedir. Solunum sistemiyle ilgili kaslar olan inspiratuar, eks-
piratuar ve bulbar kasların etkilenme durumuna göre solunum yetersizliği gelişmek-
tedir. İnspiratuar kaslarda gelişen güç kaybı sonucu akciğer kompliyansında azalma, 
vital kapasitede düşüş, solunum iş yükünde artış ve yeterli derin solunum yapılama-
ması sonucu kronik mikroatelektaziler gelişebilmektedir (16,17). Ekspiratuar kasların 
zayıflaması sonucu özellikle öksürük refleksi zayıflar. Bu durum pnömoni ve atelektazi 
gelişmesini kolaylaştırmaktadır. Bulbar kas grubu olarak tanımlanan yüz, orofarengeal 
ve laringeal kaslar, konuşma, yutma ve hava yolu sekresyonlarının temizlenmesinde 
rol oynamaktadır (18,19). Başlangıçta beyin kas zayıflığına adapte olur, pCO

2
 ve pO

2
’yi 

normal sınırlarda tutmak için solunum sayısını arttırır. Hastalık ilerledikçe dispne ve 
yorgunluğu önlemek için hipoventilasyona izin verir. Düşük vital kapasite ve azalmış iç 
çekme atelektazi ve hipokseminin gelişmesine yol açar. Bu durum yine solunumun art-
masına neden olur. Sonuçta; kas yorgunluğu, karbondioksit (CO

2
) retansiyonu, yüzey-

sel solunum, ortopne ya da efor dispnesi, takipne, abdominal veya torakal paradoksal 
hareketler ve asidemiye yol açar.

Nörolojik hastalıklara ikincil birtakım olaylar da solunum fonksiyonlarını etkiler ve so-
lunum yetmezliğine neden olabilirler. İmmobilizasyona bağlı yatar konum nedeni ile 
sekresyon birikimi ve mikroatelektaziler görülebilir. Yine bilinci kapalı yada yutma felci 
söz konusu olduğunda sekresyon atılımı güçleşerek solunum yollarını tıkayabilir ve 
atelektazilere neden olabilir. Tedavide hastaya yetersiz sıvı verilmesi sekresyonların ku-
rumasına, tam tersi aşırı sıvı da akciğer ödemine neden olabilir. Elektrolit dengesizlik-
leri, malnütrisyon, karbonhidrattan zengin beslenme rejimi solunum işini arttırarak kas 
yorgunluğuna sebep olabilir. Motilitenin yavaşlaması, mide boşalmasında gecikme, 
gastrointestinal distansiyon solunumun kısıtlanmasına neden olabilir (8).

Nörojenik Akciğer Ödemi

Bu tip akciğer ödemi MSS travmaları sonrası, subaraknoid kanama, menenjit, pos-
tiktal dönem, servikal medulla yaralanmalarından sonra ve epileptik nöbetler sonrası 
görülebilir. Çoğu zaman nörolojik bir bozukluğun ardından hipoksi ve akciğer ödemi 
bulgularında düşünülmesi gereken bir tanıdır. SSS zedelenmesi ile nörojenik akciğer 
ödemi tablosunun gelişim mekanizması arasındaki ilişki hala tam olarak anlaşılmamış-
tır. Ancak tüm olgularda ani gelişen nörolojik tablo değişikliği sonrası ekstravasküler 
akciğer sıvısının artışı mevcuttur.

Kafa içi basıncının ani şekilde artması, beyin perfüzyon basıncının azalması, hipotala-
musun ve subtalamik nükleusların uyarılması sonucunda gelişen aşırı sempatik akti-
vasyon en önemli mekanizma olarak düşünülmektedir. Sempatik sistemin aktivasyonu 
ve salınan katekolaminlerin etkisi ile sistemik ve pulmoner alanda vazokonstrüksiyon 
ve pulmoner kapillerde hidrostatik basınç artışı meydana gelir. Oluşan hidrostatik ba-
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sınç farkı ve pulmoner kapiller endotel geçirgenliğinin artmasıyla birlikte proteinden 
zengin ödem sıvısı alveolar alana geçerek oksijenasyonun bozulmasına ve şiddetli hi-
poksiye sebep olur. Akciğer grafisinde bilateral intertisyel infiltrasyonlar saptanabilir. 
Spesifik tanı ölçütleri olmadığından, akciğer ödemi tablosuna sebep olabilecek kon-
jestif kalp yetersizliği, aspirasyon pnömonisi ve ventilatör ilişkili pnömoni gibi diğer 
patolojilerin dışlanması gerekir. Tablonun 48-72 saat içerisinde gerileyip düzelmesi de 
yine tanıyı destekleyen bir kriter olarak söylenebilir. Tedavide temel prensipler; cerrahi 
dekompresyon yapılması, pozitif basınçlı ventilasyon desteği ile yeterli oksijenasyonun 
sağlanması, diüretikler ile diürezin sağlanması ve intrakraniyal basınç artışının önlen-
mesidir (20,21).

YAŞLILIKTA SIK GÖRÜLEN NÖROLOJİK HASTALIKLAR
Nörodejeneratif Hastalıklar

Nörodejeneratif bozukluklar beynin spesifik bölgelerindeki nöronların progresif ve ir-
reversibl kaybı ile karakterize bir grup patolojiyi içermektedir. Pek çok tipi olan bu 
patolojilerin önde gelenleri;

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

Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS)

ALS, spinal kordun ön boynuz motor nöronları ile bunlara afferent giriş yapan kortikal 
nöronların hastalığıdır. Etkilenen erkek/kadın oranı 1.5:1’dir. ALS vakalarının yaklaşık 
%10 kadarı familyaldır (FALS). Hastalık hızla ilerleyen güçsüzlük, kas atrofisi ve fasi-
külasyonlar, spastisite, disartri, disfaji ve solunum güçlüğü ile karakterizedir. Kognitif, 
otonomik ve okülomotor aktivite ile duysal fonksiyonlar genelde korunur. ALS’da gö-
rülen patoloji belirtilerle yakın ilişkilidir. En belirgin nöron kaybı çizgili kasları innerve 
eden spinal ve beyin kökündeki motor nöronlarda ve motor korteksin beşinci tabaka-
sındaki piramidal motor nöronlarda olmaktadır.

ALS genellikle ilerleyici ve ölümcüldür. Etkilenen hastaların çoğunluğu iki-üç yıl içeri-
sinde solunum yetmezliği, aspirasyon pnömonisi ve pulmoner emboli nedeniyle ölür-
ken, bazı vakalar çok daha yavaş bir seyirle uzun yıllar yaşayabilirler. Solunum kasları 
ve diyafram zayıfladığı zaman hastada sabahları başağrıları, iştahsızlık, uyku düzensiz-
liği, halsizlik, letarji gibi belirtiler baş gösterir. ALS’li hastada erken dönemde yalnız-
ca egzersizle dispne gelişirken vital kapasite öngörülenden %50 daha fazla azalınca 
solunum semptomları görülmeye başlanır. Basit bir viral enfeksiyon ile ciddi solunum 
yetmezliğine girebilirler. Diyafram fonksiyonun bozulması ile özellikle yatar durumda 
solunum yetersizliği ortaya çıkar. ALS’li hastalarda pCO

2
’de yükselme şiddetli solunum 

yetmezliğine gidişin göstergesidir (22-24).
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Demans-Alzheimer Hastalığı (AH)

Demans kişinin kognitif işlevlerinde daha önceden edindiği işlev düzeyine göre düşüşle 
giden edinilmiş bir klinik tablodur. Davranış bozuklukları, sosyal ve mesleki aktivitelere 
ait bozukluklar ve günlük yaşam aktivitelerinde bozulmalar bu tabloya eşlik eder. Özel-
likle 65 yaş sonrasında giderek artan sıklığı nedeniyle ile en sık görülen kronik hastalığı 
konumundaki demansın prevalansı bu yaşta %5-10 arasındadır. Sıklık her beş yıl da bir 
iki katına çıkar ve 80 yaş üzerinde %50’ye yaklaşır. Demans genellikle birden fazla sebe-
be bağlıdır. Komorbid hastalıklar ve bazı ilaçlar hastalığın kötüleşmesine neden olabilir. 
Demans sendromunun semptomatolojisi kognitif, davranışsal ve işlevsel olmak üzere üç 
ana katogoride sınıflandırılabilir. Demans nedenleri arasında Alzheimer Hastalığı (AH) en 
büyük nedeni oluşturur. İkinci ve üçüncü sırayı vasküler demans ( VaD), Lewy cisimcikli 
demans (LCD) veya fronto temporal demans (FTD) alır (25).

Demansın en sık nedeni olan AH için, en önemli risk faktörü yaşlanma olarak karşı-
mıza çıkar. Diğer risk faktörleri arasında kadın cinsiyet, kafa travması, düşük eğitim 
düzeyi, pozitif aile anamnezi ve hiperlipidemi, diyabet, hipertansiyon gibi vasküler risk 
faktörleri; özellikle de orta yaşta başlamışlarsa sayılabilir. Alzheimer Hastalığı’nın gö-
rülme yaşı 65 yaş üzeri ise de 40’lı yaşlarda da ortaya çıkabilir. Bundan sonraki yaşam 
süresi 2-20 yıldır. Alzheimer Hastalığı, tedavisi olmayan nörodejeneratif bir hastalık 
olup kognitif işlevlerde ilerleyici bozukluk söz konusudur. Bu bozulmaya genellikle 
duygulanım ve davranış bozuklukları eşlik eder. AH, kortikal ve subkortikal nöronların 
kaybı ve serebral kortekste belirgin atrofi ile karakterizedir. Hastalıkta oluşan hücre 
ölümünden apoptosis sorumlu olabilir. Mikroskopik düzeydeki temel bulgu senil plak-
lardır. İlerlemiş AH’da senil plaklar ve nörofibriler yumaklar çok sayıdadır. Ölüm sıklıkla 
immobilite komplikasyonları (pulmoner emboli, pnömoni) nedeniyle olur. Hastalığın 
başlangıcında yalnızca yakın hafızada, ilerledikçe buna ilaveten uzak hafızada bozul-
ma ortaya çıkar. Hastalık ileri evrelere ulaşana kadar uyanıklık, uyarılabilirlik ve motor 
kuvvette bozulma olmaz. AH genellikle aralıksız ilerlemekte ve son evredeki olgular 
bilinçlerini tümüyle yitirmektedirler. Tanı hastanın dikkatli klinik değerlendirilmesi ve 
benzer başka hastalıkların ayırıcı tanısını sağlayacak uygun laboratuvar testleri ile ko-
nulur. Günümüzde, direkt antemortem doğrulayıcı bir test mevcut değildir. 

Parkinson Hastalığı (PH)

Parkinson Hastalığı (PH) gelişmiş ülkelerde en sık karşılaşılan hareket bozukluğudur. 
Genellikle 50-60 yaşları arasında başlayan, yavaş progressif seyirli, kronik bir hastalıktır. 
Görülme sıklığı açısından erkek/ kadın oranı yaklaşık 3/2’dir. PH fizyopatolojisine yö-
nelik günümüzdeki anlayış 1950-1960’lı yıllarda striatal dopamin içeriğinin %80’den 
fazla azaldığının gösterilmesine dayanır. Bu azalma substansia nigradaki nöronların 
kaybına paraleldir ve dopamin replasmanının fonksiyonu düzeltebileceği düşüncesini 
ortaya çıkarmıştır. Bu önemli gözlemler dopamin etkileri ve metabolizması ile dopa-
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min eksikliğinin ne şekilde PH semptomlarına neden olduğunu anlamaya yöneltmiştir. 
Parkinson hastalığı sinsi başlangıçlı olup, istirahat tremoru, rijidite, akinezi/bradikinezi 
veya postural instabilite gibi kardinal belirtileri ile ortaya çıkabileceği gibi nonspesifik 
semptomlardan oluşan prodramal bir dönem de söz konusu olabilir (26). Parkinson’da 
santral solunum kontrol anomalileri, solunum disfonksiyonunun patogenezinde rol al-
maktadır. Bu durum idiyopatik parkinsonizmden çok otonomik disfonksiyonla beraber 
olan parkinsonizmde görülür. Bunun nedeni beyinde tutulan duyarlı alanların santral 
solunum merkezine yakın oluşundandır. PH’da düzensiz solunum, Cheyne-Stokes so-
lunumu, apneik solunum ve santral hipoventilasyon sendromu (Ondine Laneti) görü-
lebilir (27). Parkinson hastalarında en yaygın ölüm nedeni solunumla ilgilidir. Bu has-
talarda karakteristik olarak, maksimum inspirasyon ve ekspirasyon akımlarında azalma 
yanında, maksimum statik inspirasyon ve ekspirasyon basınçlarında da azalma vardır. 
Hastalar hipokinetik olmaları nedeni ile etkili öksürük gerçekleştiremezler. Yine disto-
nisi olan hastalarda dispneye karşı solunum kas aktivasyon koordinasyonu bozulmuş-
tur. Parkinson hastalarında obstrüktif apne oldukça yaygındır ve uyku bozukluklarına 
neden olur (28,29).

İnme (Stroke)

Dünya Sağlık Örgütü inmeyi; vasküler neden dışında görünürde başka bir neden ol-
maksızın, hızlıca yerleşip, fokal veya global serebral disfonksiyona yol açan, 24 saat ya 
da daha uzun sürebildiği gibi ölümle sonuçlanabilen klinik durum olarak tanımlamak-
tadır. İnme, dünyada kalp hastalığı ve kanserden sonra en sık ölüm, erişkin nüfusta 
en önemli sakatlık nedeni olarak gösterilmektedir. Bulguların 24 saatten kısa sürmesi 
Geçici İskemik Atak (GİA) olarak tanımlanmaktadır. Etiyoloji bakımından GİA, inme-
den farksızdır. Değişik çalışmalarda ortalama yıllık inme insidansı 200/100.000 olarak 
verilmektedir. İskemik inme, serebral arterlerdeki kan akımının bozulması sonucu or-
taya çıkmaktadır. Hemorajik inme ise serebral arterlerin yırtılması sonucunda beyin 
dokusu içinde kan toplanması ile oluşmaktadır. Subaraknoid kanama, intrakraniyal 
arterlerin daha çok çatallanma yerlerinde bulunan anevrizmaların yırtılması sonucu 
ortaya çıkar. İnme belirtileri; özellikle bir vücut yarısındaki yüz, kol veya bacakta uyuş-
ma, karıncalanma, güçsüzlük, ani başlayan şiddetli baş ağrısı, bilinç bulanıklığı veya 
bilinç kaybı, bir ya da iki gözde ani görme kaybı ya da görme azlığı, konuşma bo-
zukluğu veya konuşamama, baş dönmesi, elde, ayakta ya da oturmada dengesizlik 
olarak özetlenebilir. İnme belirtileri, etkilenen bölgeye (beyin, beyincik, beyinsapı) ve 
etkilenen tarafa (sağ, sol) göre değişir. İnmelerin yaklaşık ¾’ünü iskemik inmeler oluş-
turur. TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) kriterleri temel alınarak 
değerlendirildiğinde, nedenleri %25 kardiyoembolik, %20 büyük damar, %20 küçük 
damar hastalığı olarak bulunmuştur. İnme sonrası solunum sisteminde sıklıkla işlevsel 
bozukluklar ve komplikasyonlar gelişir. Serebral infarktın yerine ve büyüklüğüne göre, 
göğüs duvarı ve diyafragma işlevlerinde bozukluklar, anormal solunum paternleri 
(Cheyne-Stokes solunumu, hipoventilasyon, apne, santral nörojenik hiperventilasyon), 
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uykuda solunum bozuklukları, derin ven trombozu, pulmoner emboli, disfaji, aspi-
rasyon, pnömoni ve nörojenik pulmoner ödem gibi komplikasyonlar gelişebilir (30). 
İnme hastalarında gelişen en önemli komplikasyonlardan biri bakteriyel pnömonidir 
ve yaklaşık hastaların %5’inde gözlenir. Pnömonilerin %60’ı aspirasyona bağlı gelişir 
(31). Hareketsizlik ve atelektazi, yutma bozukluğu ve bilinç kapalılığı, nazogastrik tüp-
le beslenme pnömoni gelişimini kolaylaştıran etkenlerdir. Hastada inme sonrası ateş 
yükseliyorsa pnömoni açısından araştırılmalı ve uygun tedavi en kısa sürede başlanma-
lıdır (32). Disfaji semptomu olan nörolojik hastalarda perkütan endoskopik gastrosto-
mi (PEG) ile yapay enteral beslenme en bilinen endikasyonudur (33). Güvenli yutmanın 
değerlendirilmesi ve nütrisyonel değerlendirmenin yeterliliği, nörolojik disfaji bulunan 
hastalardan hangilerinin PEG için uygun olduğunun belirlenmesinde temel önem taşır. 
Özellikle ağızdan besin alımı yetersiz olan ve disfaji bulunan inme vakalarında, erken 
dönemde yarar sağlar ve nazogastrik tüpün aksine yutma işlevinin yeniden kazanıl-
masına yönelik eğitim olanağı da mevcuttur. Ayrıca, PEG minimal invaziv girişimsel bir 
işlev olması, bakımının kolaylığı ve geriatrik hastalarda enteral beslenme için kalıcı bir 
yol sağlaması gibi avantajlara sahiptir (34).

Nöromusküler İleti Bozukluğu Hastalığı
Miyastenia Gravis (MG)

Miyastenia Gravis (MG), nikotinik asetilkolin reseptörlerine karşı oluşan antikorların 
neden olduğu nöromüsküler iletim kusuru sonucu ortaya çıkan, dalgalı kas güçsüz-
lüğü ile giden otoimmün bir hastalıktır. MG insidansı 4-15 milyon/yıl, prevalansı ise 
45-150 milyon/yıldır. En sık başlangıç yaşı kadınlarda 20-30 yaş ve 50 yaş üstü ola-
cak şekilde bimodal, erkeklerde ise 50 yaşın üstündedir. Vakaların %5-7’si aileseldir. 
MG’in oküler ve jeneralize olmak üzere iki klinik formu vardır. Oküler formda güçsüz-
lük, gözkapakları ve ekstraoküler kaslarla sınırlıdır. Jeneralize miyastenik hastalarda 
ise bunlara ek olarak bulber, ekstremite ve solunum kaslarında da değişik derecelerde 
güçsüzlük olur. Hastalığın gidişi değişken, genellikle ilerleyicidir. Maksimal güçsüzlük 
hastaların üçte ikisinde ilk yıl boyunca gelişir. Hastaların %15-25’inde genellikle ilk 
üç yıl içinde ağır solunum yetmezliği ile giden miyastenik kriz görülür. Yıllar içinde 
miyastenik yakınmalar azalır, ancak hastalık remisyon ve relapslarla giden dalgalan-
malarla seyreder. Miyastenik kriz, MG’in solunum ve bulber disfonksiyonla giden akut 
bir alevlenmesidir. Miyastenik krize giren hastaların öncesinde bir enfeksiyon, cerrahi 
girişim ve antibiyotik kullanımı öyküsü vardır. Miyastenik krizde, yeni başlamış solu-
num yetmezliği, hava yolunun korunmasında yetersizliğe neden olan ilerleyici bulber 
güçsüzlük, şiddetli ekstremite ve gövde güçsüzlüklerinde hastalar nörolojik yoğun 
bakım ünitelerinde takip edilmeli ve lüzumu halinde mekanik ventilatör ile solunum 
desteği verilmelidir (35,36). Bazı hasta başı solunum parametrelerinin değerlendiril-
mesi bu hastalarda entübasyon kararı verilmesinde yardımcı olabilir. Diyafragmatik 
fonksiyonları tam yansıtmamasına rağmen vital kapasite ölçümü hala önemli bir yatak 
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başı testidir. İnspiratuar, ekspiratuar basınçların ve vital kapasitenin hangi sıklıkla tek-
rarlanacağı tartışmalı bir konudur. Bununla birlikte miyastenik krizle gelmiş hastalarda 
vital kapasitenin iki-üç saat aralıklarla ölçülmesi önerilmektedir. Yatar pozisyonda pa-
radoksal solunumun gelişmesi, entübasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacının önemli 
bir göstergesidir. 

NÖROLOJİK HASTALIKLARDA SOLUNUM YETMEZLİĞİ  
SEMPTOMLARI ve TANISI

Nörolojik hastaların %81’inde solunum yakınması olmamasına karşın, fizyolojik test-
lerde solunum kas yetersizliği kanıtları bulunmuştur. Solunum kas yetersizliğinin de-
recesini tek başına gösteren test yoktur. Akut nöromusküler solunum yetmezliğine 
neden olan ve en sık gözlenen hastalıklar akut inflamatuar demyelinizan poliradikü-
lonöropatilerden [Gullian-Barre Sendromu (GBS)] ve MG krizi başta olmak üzere poli-
omyelit, ALS, botulizm, tik paralizileri, porfiriya ve yüksek spinal travmalardır (37). Aynı 
zamanda hipopotasemi gibi metabolik nedenler sonucu oluşan nöromüsküler zayıflık, 
paralitik ajanlar veya sepsis ve çoklu organ yetmezliği ile ilgili miyopati ve polinöropati 
durumlarında da hastalarda ilerleyici solunum yetmezliği gelişebilir (38). Nörolojik has-
talarda solunum yetmezliğinin erken bulguları; yeni gelişen uyku bozukluğu, horlama-
nın kaybolması, sabah baş ağrıları ve dinlenmeden uyanmak ve yatar pozisyonda olu-
şan nefes darlığının (ortopne) gelişmesidir. Dispne, solunum hastalıklarında yaygın ve 
önemli bir bulgudur. Göğüs duvarının perküsyonunda, inspiryum sırasında zayıflamış 
diyafragma hareketleri saptanabilir. Ortopne, nörolojik hastalıklarda en sık rastlanan 
bulgudur (39-41). Medulla spinalis lezyonu olan tetraplejik hastalarda ise tam tersine 
dik durumdayken platipne ve ortodeoksi ortaya çıkar (42).

Bulber kas etkilenmesinin bulguları ise; geveleyerek konuşma, sıvıları yutmada zorluk, 
erken dönemde öksürükle belirlenen aspirasyon ve boğulma hissidir. İleriki süreçte so-
lunum sayısında artma, paradoksal solunum izlenir (43). Solunum şikayetleri genellikle 
hastalık ilerledikten sonra görülse de bazen ilk belirti olarak karşımıza çıkar. Nörolo-
jik hastalıklardaki solunum yetersizliği bulgularını saptayabilmek için klinik şüphe ve 
özel testlere gereksinim vardır. Zorlu vital kapasite/vital kapasite (FVC/VC), maksimum 
inspirasyon (MIP) ve ekspirasyon (MEP) basınçları ölçümü yaygın olarak kullanılma-
sına karşın, özgüllük ve duyarlılıkları düşüktür (44). Nörolojik hastalıklarda solunum 
fonksiyon testinde (SFT); azalmış vital kapasite (VK), MIP ve MEP vardır ve restriktif 
değişiklikler izlenir. Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ve ileri evrelere kadar total 
akciğer kapasitesi (TLC) korunur (45). Zorlu vital kapasite (FVC) akciğer fonksiyonlarını 
değerlendirmede en önemli parametrelerden biridir. Solunum fonksiyonlarının uygu-
lanma sıklığı mevcut hastalığa ve ilerlemesine ve şiddetine göre değişir. Uzun süredir 
noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanan ALS’li veya MG’li bir hastada iki 
ayda bir spirometre, MIP, MEP ölçümleri ve arteriel kan gazı (AKG) ile değerlendirilme-
si önerilebilir. Dekompanse MG’li bir hastada kısa aralıklar ile solunum fonksiyonları 
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değerlendirilmelidir. Bilateral diyafragma paralizisinde FVC supin pozisyonda, oturur 
pozisyona göre fark %40’ın üzerine çıkar (46). Maksimum burun çekmede özefageal, 
transdiyafragmatik, nazal basınç ölçümü, servikal manyetik frenik sinir situmülasyonu 
hiperkapni tespiti için çalışmalarda kullanılmak ile beraber rutinde tercih edilmezler 
(47). Arteriel kan gazı hipoventilasyona bağlı solunum yetmezliğini ölçmek için kulla-
nılır. Hiperkapni için, alternatif olarak venöz kanda serum klorid ve bikarbonat ölçümü 
basit ve yaygın bir test olarak ileri sürülmüştür (48).

Tedavi Yaklaşımları

Nörolojik hastalılarda, yeterli solunum için inspiratuar ve ekspiratuar kas fonksiyonları-
nın desteklenmesi gerekir. Bu amaçla, medikal tedavi yanında uygun hastalara meka-
nik ventilasyon desteği uygulanabilir. Nörolojik hastalarda NIMV için FVC < %50, nok-
turnal desatürasyon ≤ %88 (uyku sırasında ardışık beş dakika veya daha fazla) , MIP 
< -60 cmH

2
O ya da PaCO

2
 ≥ 45 mmHg (alışılmış FiO

2
’de uyanık hasta için) endikasyon 

durum teşkil eder. Bunun yanında üst hava yolu obstrüksiyonu, sekresyonları temizle-
mede yetersizlik ile beraber asiste pik öksürük akımının < 2.7 L/saniye, uygun maske 
boyutunun bulunamaması ya da hastanın reddetmesi durumlarında NIMV kontrendi-
kedir (4). Hipoventilasyonu olan hastalarda, hastanın spontan solunum eforu ile te-
tiklenen, değişik inspiryum ve ekspiryum basınçlarını [Bilevel Positive Airway Pressure 
(BIPAP)] veya bulbar kas güçsüzlüğüne bağlı sadece üst hava yolu obstrüksiyonu olan 
hastalarda devamlı pozitif hava yolu basıncını [Continuous Positive Airway Pressure 
(CPAP)] nazal maske ve/veya yüz maskesi aracılığı ile destekleyen cihazların kullanıl-
ması önerilmektedir (22). NIMV’nin bulber güçsüzlükten çok ekstremite güçsüzlüğü 
olan hastalar tarafından daha iyi tolere edildiği belirtilmiştir (49). Bazı çalışmalarda, 
NIMV’nin yaşam süresini uzattığı, yaşam kalitesini düzelttiği, kognitif fonksiyonları 
arttırdığı, pnömoni riskini ve hastane yatışlarını azalttığı gösterilmiştir (50,51). Ara-
ya giren solunum yolu enfeksiyonlarında, perioperatif dönemde, gebelikte, solunum 
kaslarının istirahatinde, semptom veren veya vermeyen nokturnal hipoventilasyonun 
kontrolünde, hiperkapnik solunum yetersizliğinde, son dönem hastalarda palyatif te-
davi için başlanabilir (52).

Akut nöromusküler yetersizlik gelişen olgularda solunum yetersizliği sıklıkla bir akut 
solunum yolu enfeksiyonu sırasında gelişir. NIMV uygulamalarının entübasyona ge-
reksinimi azalttığı ve mekanik ventilatörden ayrılmayı kolaylaştırdığı ve ilk basamak 
tedavisi olarak seçilmesi gerektiği önerilmektedir (53). NIMV’nin hava yolu savunma 
mekanizmasının bozulmasına yol açmadığı için nazokomiyal pnömoniye neden olma-
dığı belirtilmektedir (54). Yutma problemi olan hastalarda hava yolu güvenliğini sağ-
lamak güçleşmekte ve aspirasyon riski oluşması nedeni ile NIMV uygulaması sırasında 
dikkatli olunması gerekmektedir (55). Bazı hastalıklarda ilerleyici bulbar sorunlar nede-
niyle zamanla ventilatöre bağımlılık artması ile invaziv mekanik ventilasyona geçmek 
gerekebilir (9). 
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Nöromusküler hastalıklardan, solunum yetmezliği ve invaziv mekanik ventilasyon 
(IMV) gereksinimi, en fazla poliomyelit, ALS, GBS ve miyotonik distrofide görülmekte-
dir. Vital kapasiteleri < 20 mL/kg, MIP < -30 cmH

2
O, MEP < 40 cmH

2
O veya %30’dan 

fazla VC, MIP ve MEP değerlerinde düşüş mekanik ventilasyon gerektiren değerler, 
bulbar disfonksiyon ve düşük VC < 20 mL/kg solunum yetmezliğinin en güçlü etkenle-
ri olarak saptanmıştır (56). Yatak başı yapılan solunum testleri 3 haftadan uzun ventile 
edilen hastalarda entübasyon sonrası klinik gidişatın takibinde değerlidir (57). 

Miyastenia Gravis’in çoğunlukla gidişatı kestirilemez. Anti-muscle-spesific kinase 
(MuSK) antikorları nedenlerden bir tanesi olabilir. Miyastenia Gravis ataklarında seri 
vital kapasite ölçümü entübasyon ve mekanik ventilasyona ihtiyacı belirlemede zayıf 
bir belirteçtir (58). Miyastenia krizlerinde NIMV kullanımı gün geçtikçe artmaktadır. 
Kriz esnasında ani tıkanmalar veya aspirasyon NIMV uygulanan hastalar için dezavan-
tajdır ve entübasyonun gecikmesine neden olur. Buna rağmen noninvazif ventilasyon 
ventilatör ilişkili pnömoniyi (VIP) önler ve yoğun bakımda kalma süresini kısaltır (59). 
Miyastenik kriz esnasında entübe edilen hastalarda pnömoni ve atelektazi gelişebilir. 
Hastaları mekanik ventilasyondan ayırmada ayrı bir problemdir. Bu hastalarda reen-
tübasyon oranları düşünüldüğünden daha fazladır. Bu durum, ileri yaş, atelektazi ve 
pnömoni bu komplikasyonlar ile ilişkili bulunmuştur. BIPAP kullanımı, ekstübasyon 
sonrası ısrarcı veya tekrarlayan solunum yetmezlikli seçilmiş hastalarda engellenme-
sinde yararlı olabilir (60).

Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS)’li hastalarda VC %50’den daha fazla azalınca solu-
num semptomları görülmeye başlanır. Solunum kas güçsüzlüğüne bağlı olarak, diurnal 
PaCO

2
 > 45 mmHg olan, normokapnik ancak şiddetli dispne veya ortopne bulguları 

olan hastalarda NMV uygulanabilir Bu hastalarda VC %50’den ve MIP 60 mmH
2
O’dan 

azdır. Bulber tutulum olan hastalarda uygulanmaz. ALS hastalarında NIMV uygulama-
sının yararlılığına dair yeterli çalışma yoktur. Bir çalışmada, NIMV uygulanan sempto-
matik hastalarda ortalama yaşam süresi 10 ay olarak bulunmuştur (61,62).

Akciğer fonksiyonuyla inme riski arasındaki ilişki, hem inme insidansı hem de mor-
talitesi için bildirilmiş durumdadır ve bu ilişki sigara tüketiminin dahil olduğu diğer 
risk faktörlerinden bağımsız olarak saptanmıştır (63,64). Her ne kadar inme sonrası 
solunum yetmezliği çok sık beklenmese de pratikte durum daha farklıdır. İnme tanısı 
almış ve endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon gereken hastalarda yapılan 
çalışmalarda mortalite oranları %50-90 arasında bildirilmiştir. Tanı anında veya entü-
basyon sırasında bilinç durumundaki baskılanmanın seviyesi, beyin kökü reflekslerin-
deki kayıp bu sonuca neden olan faktörlerden bazılarıdır. İnvaziv mekanik ventilasyon 
ile tedavi edilen akut inme hastalarında, daha genç hastalarda gerekçeli uzamış ven-
tilasyonda bile, yeterli fonksiyonel iyileşme sağlanabilir. Solunumsal komplikasyonlar 
IMV’da kaldığı sürece görülebilirse de tedavi edilebilirler, bu nedenle hastalara agresif 
bakımın devamı önemlidir (65,66).
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Sonuç olarak nöromüsküler hastalıklarda NIMV’nun yaşam kalitesine ve prognoz üze-
rine olumlu etkisi olduğu söylenebilir. Kesin tanı konulduktan sonra, seçilmiş olgular-
da yapılan testler ile mekanik ventilatör gereksinimine karar verildiğinde ilk seçenek 
olarak akılda tutulmalıdır. Bulber tutulumu olan hastalarda halen kullanımı sınırlıdır.
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