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DISPNELI HASTAYA YAKLASIM

Solunum, vital fonksiyonlar arasinda farkli bir yere sahiptir.
Yalnizca beyin sapina yerlesik otonom merkezler tarafindan
degil, ayni zamanda beyin korteksinden ¢ikan uyarilarla da
dizenlenebilen bir fonksiyondur. Kisi, solunumunu kontrol
edebilir ve solunum aktivitesinden kaynaklanan uyarilarla
solunum hiz ve seklini degistirebilir [1]. Solunum merkezi,
solunum pompasi ya da gaz degisiminin oldugu bdlgelerde
olusan bozukluklar solunumda rahatsizlik uyandirabilir ve
bu durum klinisyenlerce “dispne’ olarak tanimlanir. Hos ol-
mayan ya da rahatsiz soluk alma hissi ve bu duyuya karsl
vicudun reaksiyonu olarak da tanimlanabilir, en yaygin
Turkge karsihgr ““nefes darligidir’ [2].

Dispne bir tek patofizyolojik mekanizma ile olusmadigi gibi,
bircok hastaliga bagli da gérilebilir. Acil servise dispne ya-
kinmasiyla basvuran hastalarin yaklasik 2/3’inde ya kardi-
yak ya da pulmoner bir bozukluk saptandigi bildirilmistir.
Bir acil tip calisani 6yki, fizik baki ve bazen de cesitli test-
lerle ayirici tani yaparak taniya erisebilmelidir [3].

PATOFIZYOLOJI: Dispne, nesnel ve ¢znel elementleri olan
kompleks bir histir. Diger hislerin aksine tanimlanmig néro-
nal bir yolagi yoktur ve altinda birgok patofizyolojik meka-
nizmay!i barindirir:

1. Artmis solunum ile birlikte istemli calisan iskelet kasla-
rinda yerlesik Golgi tendon organi uyarilmas: dispne his-
sini uyarir,

2. Santral medullada yerlesik hiperkapnik reseptérler uya-
rilir,

3. Arkus aortada yer alan karotid cisimde bulunan hipoksik
reseptérler (Hipoksi ile dispne arasinda zayif bir iliski
vardir ve hipoksi dizeltilen hastalarda dipne hissi gerile-
meyebilir)

4. Ust-havayolunda yerlesik mekanik ve termal reseptirler

5. Farkli uyarilara karsi farkl yanitlar veren, akcigerin ce-
sitli bélgelerine dagilimis reseptorler

6. Periferal vaskiiler, sag ve sol atriyal mekanoreseptérler [3].

Yukarida bahsedilen yollardan herhangi birinin uyariimasi ile
santral sinir sisteminde subkortikal ve kortikal diizeyde yanit
olusur [3]. Son zamanlarda yaygin kabul géren bir teoriye go-
re ise dispne, santral sinir sistemi motor aktivitesi ile resep-
térlerden (havayolu, akciger ve gogls duvari) gelen uyarilar
arasindaki uyumsuzluktan kaynaklandigr yontindedir [11].

Dispne ile basvuran bircok hastada neden, dyki ve fizik ba-
ki ile ayrimi yapilabilecek olan kalp, akciger ya da néromus-
kiiler bozukluklardir. Tanisal testler siklikla bozuklugun ko-
kenine yonelik olarak 6n taniyi izlemektedir [11.

KLINIK OZELLIKLER: Dispnenin birgok nedeni vardir an-
cak kategorik olarak gruplandirmak mimkindir. Ana kom-
ponentinin 6znel olmasi nedeniyle 6l¢iimi zor olmakla birlik-
te, tedaviye yaniti tanimlayabilmek amaciyla kategorik 6l-
cltler bildirilmistir (Borg Skalasi, Gorsel analog Skala vb).
Dispnesi olan hastada ilk degerlendirilmesi gereken durum,
hastanin solunum yetmezligi riskidir. Ozgiil olarak takipne,
tasikardi, stridor ve yardimci solunum kaslarinin kullanimi
degerlendirilmelidir. Nefes darligina bagl konusamama, aji-
tasyon, hipoksiye bagl letarji, inspiryum sirasinda paradok-
sal solunum gozlenmesi gereken diger belirtilerdir [3]. Disp-
neye yol agcan nedenler Tablo 1’de gdsterilmistir.

TANI: Detayl medikal dyki siklikla dispnenin nedenini ta-
nimlayabilmektedir. Altta yatan kronik hastaligi olan hasta-
lar, siklikla ve dogru olarak dispne ataginin nedenini tani-
yabilmektedirler. Oyl(ijde, yakin zamanda gecirilmis infeksi-
yon ya da maruz kalinan gevresel faktdrler tanimlanmalidir.
Semptomlarin giderilmesi icin glnlik olarak ila¢ kullanan
hastalarin, ilag uyumu ve (yeni) ilag etkilesimleri akilda tu-
tulmalidir. Onceki dispne ataklari, siiresi, artiran ve azal-
tan etkenler, balgam, morarma, gogus agrisi, dnceki enti-
basyon, yogun bakim yatisi not edilmelidir. Sigara, alkol ve
diger kotiye kullanim ajanlari sorgulanir. KKY ile ayirim
icin tuz rejimi, didretik kullanimi, kan basinci izlemi dnem-
lidir [1,3,4].
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Tablo 1. En yaygin dispne nedenleri.

1. Havayolu kitle, yabanci cisim, anjioddem, darlik, bronsektazi, trakeomalazi

2. Kardiyak sol ventrikiiler yetmezlik, miyokardiyal iskemi, perikardit, perikardiyal iskemi, arit-
miler, miyokardit, kardiyomiyotapi, intrakardiyak santlar, kapak hastaliklari,
hipertansif kriz

3.Pulmoner: A. Akciger parankimle iliskili; astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),

A. Akciger parankimle iliskili;

pnémoni, pulmoner édem, atelektaziler, alveolit, pulmoner fibrozis, eriskin solunum

zorlugu sendromu, sarkoidoz

B. Plevral veya g6gis kafesi kékenli;

B. Plevral veya g6égus kafesi kékenli; pndmotoraks, plevral eflizyon, plevral

yapisikliklar, g6gls duvari yaralanmalari, abdominal distansiyon, kifoskolyoz, pek-

tus ekskavatum, gebelik

4. Vaskiler

pulmoner emboli, hava, yag veya amniyotik emboli, pulmoner hipertansiyon,

veno-okluziv hastaliklar, orak hiicreli anemi, vaskilitler, arteriovenoz fistiiller

5. Néromuskiler

serebrovaskiler olaylar, frenik sinir paralizileri, Guillain-Barré sendromu,

botulizm, néropati, myopatiler

6. Diger

anemi, metabolik asidoz, sok, dusiik kardiyak output durumu, hipoksi, karbon-

monoksit zehirlenmeleri, methemoglobinemi, ates, hiper ve
hipotiroidi, gastroézefagiyal reflli, psikojenik hiperventilasyon

Dispnenin siddeti ve nedenini saptamada birgok test kullanil-
maktadir. Nabiz oksimetre hizli, kolay, ucuz ancak gaz degi-
sim bozukluklarina bagli hastaliklarda duyarli olmayan ve
buna bagli olarak yanlis sonuglar verebilen bir yéntemdir.
Arter Kan Gazi analizi (AKG), daha duyarli olmasina karsin
akut dispnede normal degerler verebilir. Gégls rdntgeni, bi-
rincil hastaligin ayrimini yapmada 6nemlidir (pnémotoraks,
eflizyon, vb) ancak normal sonuclar verebilir. Yatakbas: spi-
rometrik degerlendirme (Peak expiratory flow, PEF), bron-
kodilator tedavi dncesi ve sonrasinda tedaviyi degerlendirme
ve yonlendirme acisindan dederlidir. EKG ve hemoglobin di-
zeyi de dispnenin neden arastirmasinda énemlidir. Nadiren
de olsa, dyki fizik baki ve yukarida bahsedilen yontemlerle
solunum sikintisinin nedenleri agia ¢ikarilamayabilir ve to-
mografi, ekokardiyografi hatta solunum fonksiyon testi gibi
daha komplike testler gerekebilmektedir [1-41.

TEDAVI: Dispnenin bir tek nedeni olmadigindan, tedavisi de
tek degildir. Siddetli durumlarda tedavinin dncelikli amaci
havayolunu acmak, ardindan arteriyel oksijen satiirasyonu-
nu 90 mmHg lzerinde tutmaktir. Periferik oksijen saturas-
yonu ve kardiyak ritm monitorize edilmelidir. Hastaya en
once verilmesi gereken ajan oksijendir. Periferik oksijen sa-
turasyonu (Sp02) %98’in altindaysa saptanan diizeye gore
hastaya nasal kaniil veya maske ile oksijen verilir. %95’in
altindaki Sp02 degerleri ilerleyici solunumsal yetmezlik agi-
sindan dikkatli izlem gerektirirken, 6nceden saglikli olguda
%90"1n altindaki degerler ise dzel birkag durum diginda acil
entlibasyonu zorunlu kilar. 4-6 L/dakika oksijen baslangig
icin uygundur, ancak hastaya gore titre edilmelidir. Dispne

yabanci cisim aspirasyonu nedeniyle olabilir, gerekirse hava
yolu temizlenmelidir.

Hava yolu ve solunumdan sonra, dolasim durumu degerlendi-
rilmelidir: kan basinci, kardiyak ritm ve hiz. Sivi ve diger te-
daviler icin gerekli olan damar yolu aciimalidir. Genel goru-
niimde zorunlu pozisyon, biling dizeyi, solunum sikintisinin
siddeti ve cilt rengi not edilmelidir. Azalan mental uyaniklik,
tek kelimeden fazla konusamama veya belirli viicut pozisyo-
nu ciddi solunum sikintisi varliginin ve hizli midahale ihtiya-
cinin sinyalleridir. Tim vital bulgular (kan basinci, nabiz, so-
lunum sayisi, viicut sicakligi, periferik oksijen saturasyonu)
olciilirken en kaygl uyandiran vital bulgu solunumdur. Daki-
kada 10’dan az veya 30’dan fazla solunum, solunum yetmez-
[iginin ve dekompansasyonun yaklasmakta oldugunu dustin-
dirmelidir. Tasikardi hipoksemi bulgusu, bradikardi ise sid-
detli hipokseminin habercisi olabilir. Tansiyon pndémotoraks
yasami tehdit eden kritik bir tanidir. Tani radyoloji ile degil
klinik ile konmalidir. Hipotansiyon, saturasyon distikligl ve
tek tarafli akciger seslerinde azalma varsa acil igne torakos-
tomi ile dekompresyon yasam kurtaricidir.

DISPNE AYIRICI TANISINDA LABORATUAR

Acil servislerde dispnenin neden ve ciddiyetini belirlemede
kullanilan sayisiz tanisal test vardir, bu testler ancak hasta-
ya 0zgil olarak iyi secildikleri durumda taniya gercekten
yardimci olur. Bedel-etkinlik ilkeleri gdz onlinde tutularak
testlerin hangi durumda yararli oldugu 6grenilmelidir.
Brain Natriuretic Peptid (BNP): Dispne yakinmasi ile acil
servislere bagvuran hastalarin ayirici tanisinda yardimci ola-
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bilecek ve son ddnemlerde oldukga glincel olan bir baska test
B-type BNP’dir. Literatiirde BNP’nin dolayli ya da dogrudan
dispne ayirici tanisinda kullanimini arastiran ve destekleyen
sonug bildiren pek cok ¢alisma mevcuttur [2]. Yagli hastalar-
da akut dispnenin etiyolojisini ayirt etmede BNP’nin kullani-
mini arastiran bir calismada 250 pg/ml degeri esik deger ola-
rak alindiginda kardiyojenik akciger 6demi 0.78 sensitivite
ve 0.90 spesifisite ile dogru taninmistir. Acil servise solunum
sikintisi ile bagvuran 464 hastanin alindigi cok merkezli
REDHOT calismasinda ise BNP diizeyinin 90 glnliilk morta-
lite ve klinik gidisi 6ngérmede olduk¢a yiksek dogruluga sa-
hip oldugu bildirilmistir. Ayni zamanda esik deger olarak ali-
nan 200 pg/ml dederinin altinda ve lzerindeki hastalarda ya-
tis ve mortalite orani sirasiyla %9 ve %29 olarak gergekles-
mistir. Dispne sikayeti olan hastalar Uzerinde yapilan bir ¢a-
lismada ekokardiyografileri arasinda belirgin fark olmayan
KOAH’l1 ve kalp yetmezlikli hastalarin BNP diizeyleri arasin-
da anlamli fark oldugunu (KOAH’II hastalar icin 14 pg/ml,
diastolik disfonksiyonlu hastalar icin 224 pg / ml) saptanmis-
tir. Sonug olarak halen BNP akut koroner sendrom, PE, kar-
diyojenik akciger 6demi gibi bircok hastaligin ayirici tanisin-
da en guvenilir testlerden biri haline gelmistir [5,61].

Arteryel oksijen saturasyon (Sp02) dl¢limii nabiz oksimetre
kullanimi ile kolayca yapilabilir. Bu ydntem gaz degisim bo-
zukluklarini géstermede yeterince duyarli degildir ve akut
dispnenin hircok etiyolojisinde normal olabilir. Ornedin peri-
ferik vazokonstriiksiyon, diistik hemoglobin, dlsiik kardiyak
output, dishemoglobinemiler, tirnak cilasi hatali dlciimlere
neden olabilir. Benzer sekilde karbon monoksit zehirlenme-
lerinde karboksihemoglobinin absorbsiyon spektrumu oksi-
hemoglobin ile benzer oldugundan Sp0O2 normaldir.

Arteriyel kan gazi (AKG) analizi gaz degisim bozukluklarini
gostermede daha duyarhidir. Ancak akut dispnede normal
olabilir ve yalniz AKG analizi ile solunum degerlendirilemez.
Yine de AKG dlgiimleri solunumsal islev bozukluklarinin ta-
ninmasinda en givenilir yontemlerden biridir.

KOAH ve astim hastalarinda yatakbasi zirve ekspiratuar
akim hizi (PEFR) 6l¢iimi tani ve bronkodilatér tedavi sonu-
cunu gdrme amagl kullanilabilir. PEF, birinci saniyedeki
zorlu ekspirasyon volumii (FEV1) 6lcimi ile iyi korelasyon
gosterir. Fakat istemli efor gerektirmesi nedeniyle dispneli
hastalar icin yapilmasi zor olabilir. Ozellikle astim hastala-
rinin takibinde PEF dlciiml yaygin olarak kullaniimaktadir.
PEF 6lctimiinin dispneli hastalarda kardiyak nedenlerle pul-
moner nedenlerin ayiriminda kullanigli oldugu bildirilmistir.

D-Dimer; pulmoner emboli tanisinda 6zellikle ELISA yéntemi
ile calisiimasi durumunda sensitivitesi ve negatif prediktif de-
Jeri %100’e yakin olan degerli bir tanisal incelemedir. Buna
karsin spesifisitesinin diisiik olmasi (%26) klinikte yararlihgi-
ni sinirlamaktadir. Karaciger hastaliklari, malignansi, gebelik
gibi bazi durumlarda yalanci pozitiflik ylksek orandadir.

EKG, AMI ve diger akut koroner sendromlarda ve pulmoner
emboli gibi dispne nedeni olabilecek pek cok hastalik icin ya-
rarli bir tani aracidir. Ornedin S1Q3T3 olarak bilinen deri-
vasyon I’de 0.15 mV < S, derivasyon III’de 0.15 @ Q, ne-
gatif T dalgasi ortalama pulmoner arter basincina bagli ol-
makla birlikte pulmoner emboli tanisi alan vakalarda %24-
67 arasinda goruldigi bildirilmektedir [2].

Akciger grafisi dispneli hastada hastaligin (pnomotoraks,
pnémoni, akciger ddemi, atelektazi gibi) bulgularini direkt
gosterebilecedi gibi normal de olabilir. DePaso ve arkadas-
lari agiklanamayan, kronik dispneli hastalarin g¢ogunda
(%80.5) yalniz oyki, fizik baki, akciger grafisi ve spiromet-
rik tetkikle kesin tani koyulabildigini gostermislerdir. Ben-
zer sekilde oykl ve fizik baki ile beraber akciger grafisi ve
veya spirometrik testlerin tanida yeterli olacagini bildiren
pek ¢ok calisma vardir [7].

Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi ise yine pulmoner emboli
tanisinda son yillara kadar énemli yeri olan bir goriintiileme
teknigidir. Genel anlamda tim pulmoner emboli sliphesi
olan hastalara bakildiginda sensitivitesi %98, spesifisitesi
%10 olarak bildirilmektedir. Son zamanlarda Angio-BT gi-
bi ylksek tanisal degere sahip incelemelerin bircok merkez-
de yapilabilir hale gelmesi sintigrafi gerekliligini ciddi bi-
cimde sinirlamistir.

Toraks BT: Tum bu fizik baki, oykl ve tanisal testler sonra-
sinda toraks BT (pulmoner embolinin dogrulanmasi ve dis-
lanmasi agisindan) gerekli olabilir. Pnémoni, plevral patolo-
jiler, parankim ve brons agacini etkileyen kitlelerin gériinti-
lenmesinde kullanilir.

Ekokardiyografinin dispne arastirmasinda kullanimi ise
ozellikle masif PE ile akut koroner sendromlarda gelisen
akut sol KY ve kor pulmonale gibi 6zgiil ekokardiyografik
bulgulari olan etiyolojilerin aydinlatiimasi igin yararli olur.

AYIRICI TANI

TANSIYON PNOMOTORAKS

Klinik Bulgular: Tansiyon pndmotoraksla birlikte olan ciddi
solunum sikintisi genellikle kiint ya da penetran gogis trav-
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Resim 1. Tansiyon pnémotoraks [11].

mas! sonrasinda goérilir. Nadiren spontan pnémotoraksli
hastalarda kendiliginden olusur. Karsl tarafta trakeal kay-
ma, ayni tarafta belirgin derecede azalmis ya da kaybolmus
solunum sesleriyle birlikte hiperrezonan hemitoraks, hipo-
tansiyon ve boyun venlerinde gerginlik klasik bulgularidir,
ancak bunlar degismez dedildir (Resim 1).

Tedavi: Geri solumasiz maske ile 10-15 L/dk. oksijen veril-
melidir. Tlp torakostomi uygulanmalidir. Acil rahatlatma
icin 2. interkostal aralik midklavikular ¢izgisi Gzerinden ge-
nis (14-16 Gauge) igne ile igne torakostomisi uygulanmali-
dir (Resim 2). Tansiyon pndmotorakta, X-Ray konfirmasyo-
nu olmadan igne ya da tlp torakostomi uygulanma riski, so-
lunum sikintisinin siddeti ya da hemodinamik risklerle kar-
silastiriimalidir. Eger prosedir dogru bir sekilde uygulanir-
sa, tlp torakostominin riskleri pndmotoraksi olmayanlarda
bile minimalize olur. Bu hastalar ileri tedavi amaciyla has-
taneye yatirilmalidirlar [4].

MASIF ASPIRASYON

Klinik Bulgular: Ciddi solunum sikintisi olan hastanin orofa-
rinksinde kusmaya bagli materyal varsa, belirgin aspirasyon
muhtemeldir.

Tedavi: Havayolu genis, sert uclu aspirasyon aletiyle temiz-
lenir. Hiperkapni ve hipoksemi ile birlikte deprese biling ya
da solunum yolunu koruyamama nedeniyle endotrakeal entii-
basyon siklikla gerekir. Geri solumasiz maskeyle 10-15
L/dk. oksijen baslanmalidir. Bazi otoriteler bakteriyel pno-
moni riskine karsi antibiyotik ve kortikosteroid dnermekte-

Resim 2. Tansiyon pnémotoraks tedavisinde igne torakostomi.

dir. Fakat antibiyotiklerin akut dénemde yararinin olmadi-
gina dair kanitlar mevcuttur, ¢linkli X-Ray’deki ilk infiltras-
yonlar kimyasal pnémoni kaynaklidir. Kortikosteroidlerin de
aspirasyon pnémonilerine bagli 6lim oranlarini azaltmada
etkinligi gdsterilememistir. Tim bunlara ek olarak, gram
negatif mikroorganizmalara bagl pnémoniler, kortikostero-
id kullananlarda kullanmayanlara oranla daha yiiksek oran-
da goriilmektedir. Kesin tedavi icin bu hastalar hastaneye
yatiriimalidir [4].

AKCiGER ODEM;

Klinik Bulgular: Ciddi akciger 6demi olan hastalar 6zellikle
yatar pozisyonda ileri derecede dispneiktirler ve pembe ko-
plkli balgam cikarabilirler. Raller vardir ve X-Ray genel-
likle iki tarafli interstisyel infiltratlar gosterir. Ates nadir-
dir. Kardiyojenik akciger 6deminde kalp yetmezliginin diger
bulgulari siklikla vardir: tasikardi, boyun venlerinde gergin-
lik veya hepatojuguler reflli, periferal 6dem, kardiyomegali
ya da ventrikiler (S3) gallop. Wheezing bulunabilir (kardi-
yak astim olarak adlandirilir, olasilikla refleks bronkospaz-
ma baglidir). Kardiyojenik akciger 6demi olan hastalar sik-
likla kalp hastaligi ve daha dnceden akciger édemi éykdsu
verirler. Kardiyojenik olmayan akciger ddeminin bircok ne-
deni vardir. Asiri doz ilag alimi, septik sok, pulmoner kon-
tlizyon, pankreatit ve yag embolileri en sik nedenlerdir.

Tedavi: Erken ve agresif midahale, entiibasyon ihtiyaci ve
yodun bakimda kalis stresini azaltir. Ciddi akciger ddemi
olan tim hastalara geri solumasiz maske ile 10-15 L/dk ok-
sijen destedi saglanmalidir. Eger hasta hala hipoksik kali-
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yorsa, farmakolojik girisimler gelisme saglayana dek gerek-
li gaz degisimi noninvazif pozitif basin¢li ventilasyon
(NIPPV) ya da slrekli hava yolu basinci (CPAP) ya da
(bilevel) pozitif hava yolu basinci (BiPAP) uygulanarak, sa-
atler ya da glinler boyunca saglanabilir. Konjestif kalp yet-
mezliginde endotrakeal entlibasyon sikligi NIPPV kullanimi
ile belirgin olarak azalmistir. Hasta NIPPV’nu tolere ede-
miyor ya da direngli hipoksi ve solunumsal asidoz varsa en-
dotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir.

Morfin 2-10mg IV ve/veya nitratlar dilalti (0,4 mg), cilt yo-
luyla (1-2 in¢c merhem) ya da damar ici (5-10 mcg/dk basla-
narak istenen etki gérilene kadar titre edilir) inflizyon veri-
lerek periferal vazodilatasyon saglanabilir. Furosemid (40-
80 mg IV) ya da Bumetanide (1-2 mg IV) gibi diliretiklerin
kullanimi hem kardiyojenik hem de nonkardiojenik pulmoner
6demli hastalarda pulmoner fonksiyonlar dizeltilebilir.
Morfin dikkatli kullaniimahdir, ¢linkd kullanimi artmig en-
dotrakeal entiibasyon sikligi ile birliktelik gdstermektedir.
Anjiyotensin-konverting enzim inhibitorlerinin (ACE-I) kon-
jestif kalp yetmezliginde ters etkisi vardir.

Yapilacak ek tedaviler 6demin kardiyojenik ya da nonkardi-
yojenik olmasina baglidir. Pulmoner arter wedge basincinin
élchlmesi bu durumlarin ayriminin yapiimasinda énemlidir.
Bu prosediir genelde acil serviste yapiimaz.

Uzun donemde ACE-I tedavisi, konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarda tekrar hastaneye yatis oranlarini azaltmak-
tadir. Ileri inceleme ve tedavi icin bu hastalar hastaneye ya-
tirilmalidir. Bilinen kardiyojenik pulmoner 6demi olan bazi
hastalarda ilag kullanmama ya da diyete uymama gibi geri
dondurilebilir nedenlere bagli hafif alevlenmelerle acil ser-
vise basvurabilirler; bu hastalar acil serviste degerlendirile-
bilir, ditirez uygulanarak ve gézlem altinda tutulabilirler.
Hastalar normale dondikten sonra yakin takip edilmek ko-
suluyla evlerine taburcu edilebilirler [4,8,91].

CiDDI ASTIM, KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HAS-
TALIGI YA DA PULMONER FiBROZIS

Klinik Bulgular: Astim, kronik obstriktif akciger hastahgi
(KOAH) ya da pulmoner fibrozisi olan hastalar pulmoner
6demde oldugu gibi ciddi dispne ve solunum sikintisi ile pre-
zente olabilirler. Yine de dnceden bahsi gecen hasta grubun-
da dispne daha cok postiiraldir. Oksiiriik obtriiktif hastalig
olanlarda sik gorilir, ancak balgam olusu degiskendir. En
dnemlisi tidal volim yetersiz olmadikca astim KOAH ve pul-
moner fibrozlu hastalarda oskiiltasyonda genellikle wheezing
duyulur. Bu hastalarda énemli fizik baki bulgulari takipne,
tasikardi, siyanoz, gogls hiperekspansiyonu ve solunum ses-

lerinde yaygin azalmadir. Ciddi ataklarda paradoks nabiz
olabilir. Inspirasyon sirasinda sternoklaidomastoid kasinin
kullaniimasi siktir ve interkostal cekilmeler, nazal flaring ve
tripod pozisyonu gorilebilir. Akciger grafisi bakteriyel pné-
moni gibi patolojik bir durum olmadikg¢a sadece hiperekspan-
de akciger alanlarini gosterir. Bu hastalarda siklikla pnémo-
ni yoktur; daha cok viral veya bakteriyel trakeobronsit veya
altta yatan kronik hastaliklarini alevlendiren bir allerjene
maruz kalmislardir. Tedaviye yaniti dederlendirmek icin bir-
cok objektif kriter kullanilabilir. Gorsel analog skala ya da
diger gecerli dispne dederlendirme araglari (Peak ekspiratu-
ar flow ya da 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volume) acil
serviste kullanilabilir. Bu dl¢limler hastanin diizelmesini izle-
mek, hastanin normal kapasitesine gére obstriiksiyon derece-
sinin karsilagtiriimasi, tedavi ve taburculugun belirlenmesin-
de yol gdsterici olmasi agisindan énemlidir.

Tedavi

A. Oksijen: Solunum depresyonuna ve arteriyel karbondiok-
sit basincinda belirgin artisa neden olmadan, oksijen basin-
cini 60-80 mmHg ve oksijen arteriyel saturasyonu %95‘in
Uzerinde tutacak sekilde oksijen verilmelidir. Nabiz oksimet-
re tercih edilmesine ragmen, tedavinin yénlendirilmesi agi-
sindan arteriyel kan gazi analizi de gerekebilir. Hasta akut
solunum yetmezliginde olmadikga trakeal entlibasyon ve me-
kanik ventilasyondan kaciniimalidir.

B. B-Adrenerjik Sempatomiimetik Bronkodilatérler: Eris-

kinlerde P-adrenerjik sempatomimetik bronkodilatorler
mimkiin oldugunca aerosol formda verilmeli, imkan yoksa
parenteral de verilebilirler. Tipik uygulama olan albuterol,
0.2-0.3 ml, 3ml normal salin iginde, nebulizatér ile 30 da-
kikada bir 5 kez uygulanir. B-agonistler ipratropium bromi-
de ile birlikte nebulize edilebilir (0.5 mg, 3 doza kadar).
Dogru sekilde kullanabilecek hastalarda (metered-dose) 6l-
cull doz inhaler kullanimi nebulize terapi kadar etkilidir.

Genelde, ug olgular disinda parenteral tedavi nebulizasyon
tedavisinden biraz daha iyidir. E§er uygulanacaksa, paren-
teral tedavide epinefrin (1/1000 dillisyonda cilt altina her
20-30 dakikada 0.2-0.3 ml) ya da terbutaline (cilt altina her
2-4 saatte 0.25mg) icerir. Parenteral tedavi ciddi alevlen-
meler gdsteren geng hastalarda degerli olabilir. Buna rag-
men, sempatomimetiklerin parenteral kullanimi yaslilarda
ya da énceden koroner arter hastaligi olanlarda tasikardi ve
miyokardiyal iskemiye neden olabilir. Bundan dolayr bu
gruptaki hastalara dikkatli uygulanmali ve eger goglis agri-
si ya da siddetli tasikardi gelisirse birakilmalidir.

C. Kortikosteroidler: Kortikosteroidler tedavinin ilk saati
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icinde, yalniz basina kullanilan nebulize veya parenteral
p-adrenerjik ajanlara yeterli yanit vermeyen hastalarda kul-
laniimalidir. Metilprednizolon (baglangicta 125 mg 1V) ve-
ya prednizon (60 mg oral) 6nerilmektedir. Hasta acil servis-
ten taburcu edilecekse, kisa siireli oral steroid gerekir.

D. Magnezyum siilfat: Astimli hastalarda kullanilabilecek
bronkodilator etkiye sahiptir. Kullanimi, diger tim tedavile-
re direncli, yasami tehdit edici boyutlardaki bronkospazm te-
davisi icin saklanmalidir. Yetiskinlerde; 1-2 gr/15-30 dk iv
inflizyon; cocuklarda 40 mg/kg iv inflizyon dozunda kullani-
lir. Inflizyon sonlandirildiginda etkiler kisa siirelidir. Kan ba-
sinci takip edilmeli, eger hipotansiyon gelisirse infiizyon son-
landiriimalidir. Magnezyum ile iliskili kardiyak disritmi ge-
lismesine karsi iv kalsiyum hazir bulundurulmalidir. Serum
magnezyum konsantrasyonu 7-10mEq/L ulastiginda derin
tendon refleksleri kaybolacaktir (normal konsantrasyon 1.5-
2.0 mEq/L), refleksler kaybolursa inflizyon sonlandiriimali-
dir. Yiksek dozlarda solunum depresyonu ve kardiyak arrest
gérilebilir. Yine de astim igin kullanilan doz géreceli olarak
distiktiir (preeklampsi igin kullanilan dozun doértte biri) [4].

AKUT AKCIGER EMBOLISI

Klinik Bulgular: Akut akciger embolisi ve enfarkti olan has-
talarda genellikle dispne, takipne, ploretik gogis agrisi, ta-
sikardi, hipoksemi ve hipokapni vardir. Diislik dereceli ates,
6kslrik, hemopitizi ve wheezing olabilir. X-ray’de akciger

infiltrasyonu, bazen eflizyon ile birlikte gorilebilir.

Enfarktsiz embolisi olan hastalar benzer bulgular veririler,
ama cogunlukla akciger infiltrasyonu, ates ve hemopitizi es-
lik eden bulgular arasinda yoktur. Masif akciger embolisi ol-
gularinda ezici 6n g6gus agrisi, dispne, ciddi hipoksemi, sen-
kop, sok ve kardiyak arrest ortak bulgulardir. PE’de klinik
risk olasiliginin belirlenmesinde Wells ve arkadaslarinin kri-
terlerinden yararlanilabilir (Tablo 2 ).

Sag endokarditli ve septik akciger embolisinin diger neden-
lerine sahip hastalarda genellikle yuksek ates ve emboli
semptomlariyla birlikte katilik (rigor) vardir; X-ray’de sik-
likla hastaliktan giinlerce sonra kavitasyon olusturan, ¢ok
saylda, yaygin, daginik infiltratlar gérilir.

Spesifik risk faktorlerini ve fizik bulgularini dikkate alan, ile-
riye donlik, invazif olmayan yaklasim stratejileri, invazif tani
yontemlerinin yerini almistir. Akciger embolisi kugkusunda
D-dimer, alt ekstremite vendz Doppler ultrason, spiral BT,
BT anjiyografi ve ventilasyon-perflizyon tarama, konvansiyo-
nel akciger anjiyografi ihtiyacini belirgin olarak azaltmistir.

Tablo 2. PE olasiligini belirlemede kullanilan Wells kriterleri

Wells Kriterleri puan
DVT siiphesi 3
PE disinda daha az olasi alternatif bir tani 3
Nabiz sayisi >100/dak 1.5
Son 4 hafta iginde immobilizasyon veya cerrahi 1.5
Daha énceden DVT/PE 1.5
Hemoptizi 1
Malignansi (tedavi altinda, son 6 haftada

tedavi gbérmis veya palyatif) 1
Puan PE olasihg skordaki yiizdesi  risk yorumu
0-2 3.6 40 diistik
3-6 20.5 53 orta
>6 66.7 7 ylksek

Tedavi: Oksijen verilmelidir. Agri icin, gerekliyse morfin ve-
rilir. Eger varsa sok tedavi edilmelidir. Emboliden kuskula-
niliyorsa (kontraindike degilse) heparin baslanmalidir. Sep-
tik emboliden kugskulaniliyorsa kesinlikle heparin verilme-
melidir. Yetiskinlerde; bolus 10.000 Unite/saat, protrombin
zamani kontrol degerlerin 1.5-2 kati olacak sekilde oran
ayarlanmalidir. Secilmis hastalar distik molekiler agirlikli
heparin tedavisi icin uygun olabilir (enoxaparin sodyum
1mag/kg cilt alti her 12 saatte). Trombolitik tedavi, orta-agir

sag ventrikil disfonksiyonu olan hastalar i¢in saklanmalidir.

Pulmoner emboli saptanan ya da kuskulanilan hastalar he-
men her zaman hastaneye yatirilmalidir [101.

Psikojenik Hiperventilasyon ve Pulmoner Nevroz

Klinik Bulgular: Psikojenik hiperventilasyonu olan hastala-
rin kisisel veya cevresel faktorlerle ortaya ¢ikan akut dispne
ve anksiyete dykileri vardir. Hiperventilasyonla birlikte go-
rilen tetani tanisaldir. Sersemlik (serebral vazokonstriksi-
yona bagli) ve agiz cevresi ya da ekstremitelerde parestezi
gorilebilir. Dispne genellikle egzersizle diizelir. Hastalar
konusabilecek kadar sakindir, oysa organik dispnede konu-
samayacak kadar nefes darligi vardir. Tarama testlerinde
genellikle diistik arteriyel PCO2, normal veya ylksek P02,
artmis pH disinda anormallik yoktur. Bu hastalarin coguna
acil serviste nevroz tanisi konur, fakat pulmoner vaskiler
hastalik olasiligr distiniilmelidir.

Tedavi: Spesifik tedavi yoktur. Hastay! rahatlatma genellik-

le yararlidir. Semptomatik hipokapni (circumoral ting-
ling,carpopedal spasm,tetani) veya belirgin solunumsal alko-

lozu (pH>7.55) olan hastalarin birkac dakika hava gecir-
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mez poset icine solumalari, hipokapninin giderilmesi icin,

saglanmahdir [1,3,4].
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