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D‹SPNEL‹ HASTAYA YAKLAfiIM
Solunum, vital fonksiyonlar aras›nda farkl› bir yere sahiptir.
Yaln›zca beyin sap›na yerleflik otonom merkezler taraf›ndan
de¤il, ayn› zamanda beyin korteksinden ç›kan uyar›larla da
düzenlenebilen bir fonksiyondur. Kifli, solunumunu kontrol
edebilir ve solunum aktivitesinden kaynaklanan uyar›larla
solunum h›z ve fleklini de¤ifltirebilir [1]. Solunum merkezi,
solunum pompas› ya da gaz de¤ifliminin oldu¤u bölgelerde
oluflan bozukluklar solunumda rahats›zl›k uyand›rabilir ve
bu durum klinisyenlerce “dispne” olarak tan›mlan›r. Hofl ol-
mayan ya da rahats›z soluk alma hissi ve bu duyuya karfl›
vücudun reaksiyonu olarak da tan›mlanabilir, en yayg›n
Türkçe karfl›l›¤› “nefes darl›¤›d›r” [2]. 

Dispne bir tek patofizyolojik mekanizma ile oluflmad›¤› gibi,
birçok hastal›¤a ba¤l› da görülebilir. Acil servise dispne ya-
k›nmas›yla baflvuran hastalar›n yaklafl›k 2/3’ünde ya kardi-
yak ya da pulmoner bir bozukluk saptand›¤› bildirilmifltir.
Bir acil t›p çal›flan› öykü, fizik bak› ve bazen de çeflitli test-
lerle ay›r›c› tan› yaparak tan›ya eriflebilmelidir [3].

PATOF‹ZYOLOJ‹: Dispne, nesnel ve öznel elementleri olan
kompleks bir histir. Di¤er hislerin aksine tan›mlanm›fl nöro-
nal bir yola¤› yoktur ve alt›nda birçok patofizyolojik meka-
nizmay› bar›nd›r›r: 
1. Artm›fl solunum ile birlikte istemli çal›flan iskelet kasla-

r›nda yerleflik Golgi tendon organ› uyar›lmas› dispne his-
sini uyar›r, 

2. Santral medullada yerleflik hiperkapnik reseptörler uya-
r›l›r, 

3. Arkus aortada yer alan karotid cisimde bulunan hipoksik
reseptörler (Hipoksi ile dispne  aras›nda zay›f bir iliflki
vard›r ve hipoksi düzeltilen hastalarda dipne hissi gerile-
meyebilir)

4. Üst-havayolunda yerleflik mekanik ve termal reseptörler
5. Farkl› uyar›lara karfl› farkl› yan›tlar veren, akci¤erin çe-

flitli bölgelerine da¤›lm›fl reseptörler
6. Periferal vasküler, sa¤ ve sol atriyal mekanoreseptörler [3].

Yukar›da bahsedilen yollardan herhangi birinin uyar›lmas› ile
santral sinir sisteminde subkortikal ve kortikal düzeyde yan›t
oluflur [3]. Son zamanlarda yayg›n kabul gören bir teoriye gö-
re ise dispne, santral sinir sistemi motor aktivitesi ile resep-
törlerden (havayolu, akci¤er ve gö¤üs duvar›) gelen uyar›lar
aras›ndaki uyumsuzluktan kaynakland›¤› yönündedir [1]. 

Dispne ile baflvuran birçok hastada neden, öykü ve fizik ba-
k› ile ayr›m› yap›labilecek olan kalp, akci¤er ya da nöromus-
küler bozukluklard›r. Tan›sal testler s›kl›kla bozuklu¤un kö-
kenine yönelik olarak ön tan›y› izlemektedir [1].

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER: Dispnenin birçok nedeni vard›r an-
cak kategorik olarak grupland›rmak mümkündür. Ana kom-
ponentinin öznel olmas› nedeniyle ölçümü zor olmakla birlik-
te, tedaviye yan›t› tan›mlayabilmek amac›yla kategorik öl-
çütler bildirilmifltir (Borg Skalas›, Görsel analog Skala vb).
Dispnesi olan hastada ilk de¤erlendirilmesi gereken durum,
hastan›n solunum yetmezli¤i riskidir. Özgül olarak takipne,
taflikardi, stridor ve yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›m›
de¤erlendirilmelidir. Nefes darl›¤›na ba¤l› konuflamama, aji-
tasyon, hipoksiye ba¤l› letarji, inspiryum s›ras›nda paradok-
sal solunum gözlenmesi gereken di¤er belirtilerdir [3]. Disp-
neye yol açan nedenler Tablo 1’de gösterilmifltir. 

TANI: Detayl› medikal öykü s›kl›kla dispnenin nedenini ta-
n›mlayabilmektedir. Altta yatan kronik hastal›¤› olan hasta-
lar, s›kl›kla ve do¤ru olarak dispne ata¤›n›n nedenini tan›-
yabilmektedirler. Öyküde, yak›n zamanda geçirilmifl infeksi-
yon ya da maruz kal›nan çevresel faktörler tan›mlanmal›d›r.
Semptomlar›n giderilmesi için günlük olarak ilaç kullanan
hastalar›n, ilaç uyumu ve (yeni) ilaç etkileflimleri ak›lda tu-
tulmal›d›r.  Önceki dispne ataklar›, süresi, art›ran ve azal-
tan etkenler, balgam, morarma, gö¤üs a¤r›s›, önceki entü-
basyon, yo¤un bak›m yat›fl› not edilmelidir. Sigara, alkol ve
di¤er kötüye kullan›m ajanlar› sorgulan›r. KKY ile ay›r›m
için tuz rejimi, diüretik kullan›m›, kan bas›nc› izlemi önem-
lidir [1,3,4].
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Dispnenin fliddeti ve nedenini saptamada birçok test kullan›l-
maktad›r. Nab›z oksimetre h›zl›, kolay, ucuz ancak gaz de¤i-
flim bozukluklar›na ba¤l› hastal›klarda duyarl› olmayan ve
buna ba¤l› olarak yanl›fl sonuçlar verebilen bir yöntemdir.
Arter Kan Gaz› analizi (AKG), daha duyarl› olmas›na karfl›n
akut dispnede normal de¤erler verebilir. Gö¤üs röntgeni, bi-
rincil hastal›¤›n ayr›m›n› yapmada önemlidir (pnömotoraks,
efüzyon, vb) ancak normal sonuçlar verebilir. Yatakbafl› spi-
rometrik de¤erlendirme (Peak expiratory flow, PEF), bron-
kodilatör tedavi öncesi ve sonras›nda tedaviyi de¤erlendirme
ve yönlendirme aç›s›ndan de¤erlidir. EKG ve hemoglobin dü-
zeyi de dispnenin neden araflt›rmas›nda önemlidir. Nadiren
de olsa, öykü fizik bak› ve yukar›da bahsedilen yöntemlerle
solunum s›k›nt›s›n›n nedenleri aç›¤a ç›kar›lamayabilir ve to-
mografi, ekokardiyografi hatta solunum fonksiyon testi gibi
daha komplike testler gerekebilmektedir [1-4]. 

TEDAV‹: Dispnenin bir tek nedeni olmad›¤›ndan, tedavisi de
tek de¤ildir. fiiddetli durumlarda tedavinin öncelikli amac›
havayolunu açmak, ard›ndan arteriyel oksijen satürasyonu-
nu 90 mmHg üzerinde tutmakt›r. Periferik oksijen saturas-
yonu ve kardiyak ritm monitorize edilmelidir. Hastaya en
önce verilmesi gereken ajan oksijendir. Periferik oksijen sa-
turasyonu (SpO2) %98’in alt›ndaysa saptanan düzeye göre
hastaya nasal kanül veya maske ile oksijen verilir. %95’in
alt›ndaki SpO2 de¤erleri ilerleyici solunumsal yetmezlik aç›-
s›ndan dikkatli izlem gerektirirken, önceden sa¤l›kl› olguda
%90’›n alt›ndaki de¤erler ise özel birkaç durum d›fl›nda acil
entübasyonu zorunlu k›lar. 4-6 L/dakika oksijen bafllang›ç
için uygundur, ancak hastaya göre titre edilmelidir. Dispne

yabanc› cisim aspirasyonu nedeniyle olabilir, gerekirse hava
yolu temizlenmelidir.

Hava yolu ve solunumdan sonra, dolafl›m durumu de¤erlendi-
rilmelidir: kan bas›nc›, kardiyak ritm ve h›z. S›v› ve di¤er te-
daviler için gerekli olan damar yolu aç›lmal›d›r. Genel görü-
nümde zorunlu pozisyon, bilinç düzeyi, solunum s›k›nt›s›n›n
fliddeti ve cilt rengi not edilmelidir. Azalan mental uyan›kl›k,
tek kelimeden fazla konuflamama veya belirli vücut pozisyo-
nu ciddi solunum s›k›nt›s› varl›¤›n›n ve h›zl› müdahale ihtiya-
c›n›n sinyalleridir. Tüm vital bulgular (kan bas›nc›, nab›z, so-
lunum say›s›, vücut s›cakl›¤›, periferik oksijen saturasyonu)
ölçülürken en kayg› uyand›ran vital bulgu solunumdur. Daki-
kada 10’dan az veya 30’dan fazla solunum, solunum yetmez-
li¤inin ve dekompansasyonun yaklaflmakta oldu¤unu düflün-
dürmelidir. Taflikardi hipoksemi bulgusu, bradikardi ise flid-
detli hipokseminin habercisi olabilir. Tansiyon pnömotoraks
yaflam› tehdit eden kritik bir tan›d›r. Tan› radyoloji ile de¤il
klinik ile konmal›d›r. Hipotansiyon, saturasyon düflüklü¤ü ve
tek tarafl› akci¤er seslerinde azalma varsa acil i¤ne torakos-
tomi ile dekompresyon yaflam kurtar›c›d›r.  

D‹SPNE AYIRICI TANISINDA LABORATUAR 
Acil servislerde dispnenin neden ve ciddiyetini belirlemede
kullan›lan say›s›z tan›sal test vard›r, bu testler ancak hasta-
ya özgül olarak iyi seçildikleri durumda tan›ya gerçekten
yard›mc› olur. Bedel-etkinlik ilkeleri göz önünde tutularak
testlerin hangi durumda yararl› oldu¤u ö¤renilmelidir. 

Brain Natriuretic Peptid (BNP): Dispne yak›nmas› ile acil
servislere baflvuran hastalar›n ay›r›c› tan›s›nda yard›mc› ola-

Tablo 1. En yayg›n dispne nedenleri.

1. Havayolu
2. Kardiyak

3.Pulmoner:
A. Akci¤er parankimle iliflkili;

B. Plevral veya gö¤üs kafesi kökenli;

4. Vasküler

5. Nöromusküler

6. Di¤er

kitle, yabanc› cisim, anjioödem, darl›k, bronflektazi, trakeomalazi
sol ventriküler yetmezlik, miyokardiyal iskemi, perikardit, perikardiyal iskemi, arit-
miler, miyokardit, kardiyomiyotapi, intrakardiyak flantlar, kapak hastal›klar›,
hipertansif kriz
A. Akci¤er parankimle iliflkili; ast›m, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH),
pnömoni, pulmoner ödem, atelektaziler, alveolit, pulmoner fibrozis, eriflkin solunum
zorlu¤u sendromu, sarkoidoz
B. Plevral veya gö¤üs kafesi kökenli; pnömotoraks, plevral efüzyon, plevral
yap›fl›kl›klar, gö¤üs duvar› yaralanmalar›, abdominal distansiyon, kifoskolyoz, pek-
tus ekskavatum, gebelik
pulmoner emboli, hava, ya¤ veya amniyotik emboli, pulmoner hipertansiyon, 
veno-okluziv hastal›klar, orak hücreli anemi, vaskülitler, arteriovenöz fistüller 
serebrovasküler olaylar, frenik sinir paralizileri, Guillain-Barré sendromu,
botulizm, nöropati, myopatiler
anemi, metabolik asidoz, flok, düflük kardiyak output durumu, hipoksi, karbon-
monoksit zehirlenmeleri, methemoglobinemi, atefl, hiper ve
hipotiroidi, gastroözefagiyal reflü, psikojenik hiperventilasyon
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bilecek ve son dönemlerde oldukça güncel olan bir baflka test
B-type BNP’dir. Literatürde BNP’nin dolayl› ya da do¤rudan
dispne ay›r›c› tan›s›nda kullan›m›n› araflt›ran ve destekleyen
sonuç bildiren pek çok çal›flma mevcuttur [2]. Yafll› hastalar-
da akut dispnenin etiyolojisini ay›rt etmede BNP’nin kullan›-
m›n› araflt›ran bir çal›flmada 250 pg/ml de¤eri eflik de¤er ola-
rak al›nd›¤›nda kardiyojenik akci¤er ödemi 0.78 sensitivite
ve 0.90 spesifisite ile do¤ru tan›nm›flt›r. Acil servise solunum
s›k›nt›s› ile baflvuran 464 hastan›n al›nd›¤› çok merkezli
REDHOT çal›flmas›nda ise BNP düzeyinin 90 günlük morta-
lite ve klinik gidifli öngörmede oldukça yüksek do¤rulu¤a sa-
hip oldu¤u bildirilmifltir. Ayn› zamanda eflik de¤er olarak al›-
nan 200 pg/ml de¤erinin alt›nda ve üzerindeki hastalarda ya-
t›fl ve mortalite oran› s›ras›yla %9 ve %29 olarak gerçeklefl-
mifltir. Dispne flikayeti olan hastalar üzerinde yap›lan bir ça-
l›flmada ekokardiyografileri aras›nda belirgin fark olmayan
KOAH’l› ve kalp yetmezlikli hastalar›n BNP düzeyleri aras›n-
da anlaml› fark oldu¤unu (KOAH’l› hastalar için 14 pg/ml,
diastolik disfonksiyonlu hastalar için 224 pg / ml) saptanm›fl-
t›r. Sonuç olarak halen BNP akut koroner sendrom, PE, kar-
diyojenik akci¤er ödemi gibi birçok hastal›¤›n ay›r›c› tan›s›n-
da en güvenilir testlerden biri haline gelmifltir [5,6].

Arteryel oksijen saturasyon (SpO2) ölçümü nab›z oksimetre

kullan›m› ile kolayca yap›labilir. Bu yöntem gaz de¤iflim bo-
zukluklar›n› göstermede yeterince duyarl› de¤ildir ve akut
dispnenin birçok etiyolojisinde normal olabilir. Örne¤in peri-
ferik vazokonstrüksiyon, düflük hemoglobin, düflük kardiyak
output, dishemoglobinemiler, t›rnak cilas› hatal› ölçümlere
neden olabilir. Benzer flekilde karbon monoksit zehirlenme-
lerinde karboksihemoglobinin absorbsiyon spektrumu oksi-
hemoglobin ile benzer oldu¤undan SpO2 normaldir.

Arteriyel kan gaz› (AKG) analizi gaz de¤iflim bozukluklar›n›

göstermede daha duyarl›d›r. Ancak akut dispnede normal
olabilir ve yaln›z AKG analizi ile solunum de¤erlendirilemez.
Yine de AKG ölçümleri solunumsal ifllev bozukluklar›n›n ta-
n›nmas›nda en güvenilir yöntemlerden biridir.

KOAH ve ast›m hastalar›nda yatakbafl› zirve ekspiratuar
ak›m h›z› (PEFR) ölçümü tan› ve bronkodilatör tedavi sonu-

cunu görme amaçl› kullan›labilir. PEF, birinci saniyedeki
zorlu ekspirasyon volumü (FEV1) ölçümü ile iyi korelasyon
gösterir. Fakat istemli efor gerektirmesi nedeniyle dispneli
hastalar için yap›lmas› zor olabilir. Özellikle ast›m hastala-
r›n›n takibinde PEF ölçümü yayg›n olarak kullan›lmaktad›r.
PEF ölçümünün dispneli hastalarda kardiyak nedenlerle pul-
moner nedenlerin ay›r›m›nda kullan›fll› oldu¤u bildirilmifltir. 

D-Dimer; pulmoner emboli tan›s›nda özellikle EL‹SA yöntemi
ile çal›fl›lmas› durumunda sensitivitesi ve negatif prediktif de-
¤eri %100’e yak›n olan de¤erli bir tan›sal incelemedir. Buna
karfl›n spesifisitesinin düflük olmas› (%26) klinikte yararl›l›¤›-
n› s›n›rlamaktad›r. Karaci¤er hastal›klar›, malignansi, gebelik
gibi baz› durumlarda yalanc› pozitiflik yüksek orandad›r.

EKG, AMI ve di¤er akut koroner sendromlarda ve pulmoner
emboli gibi dispne nedeni olabilecek pek çok hastal›k için ya-
rarl› bir tan› arac›d›r. Örne¤in S1Q3T3 olarak bilinen deri-
vasyon I’de 0.15 mV < S, derivasyon III’de 0.15 � Q, ne-
gatif T dalgas› ortalama pulmoner arter bas›nc›na ba¤l› ol-
makla birlikte pulmoner emboli tan›s› alan vakalarda %24-
67 aras›nda görüldü¤ü bildirilmektedir [2].

Akci¤er grafisi dispneli hastada hastal›¤›n (pnömotoraks,
pnömoni, akci¤er ödemi, atelektazi gibi) bulgular›n› direkt
gösterebilece¤i gibi normal de olabilir. DePaso ve arkadafl-
lar› aç›klanamayan, kronik dispneli hastalar›n ço¤unda
(%80.5) yaln›z öykü, fizik bak›, akci¤er grafisi ve spiromet-
rik tetkikle kesin tan› koyulabildi¤ini göstermifllerdir. Ben-
zer flekilde öykü ve fizik bak› ile beraber akci¤er grafisi ve
veya spirometrik testlerin tan›da yeterli olaca¤›n› bildiren
pek çok çal›flma vard›r [7].

Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi ise yine pulmoner emboli
tan›s›nda son y›llara kadar önemli yeri olan bir görüntüleme
tekni¤idir. Genel anlamda tüm pulmoner emboli flüphesi
olan hastalara bak›ld›¤›nda sensitivitesi %98, spesifisitesi
%10 olarak bildirilmektedir. Son zamanlarda Angio-BT gi-
bi yüksek tan›sal de¤ere sahip incelemelerin birçok merkez-
de yap›labilir hale gelmesi sintigrafi gereklili¤ini ciddi bi-
çimde s›n›rlam›flt›r.

Toraks BT: Tüm bu fizik bak›, öykü ve tan›sal testler sonra-
s›nda toraks BT (pulmoner embolinin do¤rulanmas› ve d›fl-
lanmas› aç›s›ndan) gerekli olabilir. Pnömoni, plevral patolo-
jiler, parankim ve bronfl a¤ac›n› etkileyen kitlelerin görüntü-
lenmesinde kullan›l›r.

Ekokardiyografinin dispne araflt›rmas›nda kullan›m› ise
özellikle masif PE ile akut koroner sendromlarda geliflen
akut sol KY ve kor pulmonale gibi özgül ekokardiyografik
bulgular› olan etiyolojilerin ayd›nlat›lmas› için yararl› olur.

AYIRICI TANI: 
TANS‹YON PNÖMOTORAKS 
Klinik Bulgular: Tansiyon pnömotoraksla birlikte olan ciddi
solunum s›k›nt›s› genellikle künt ya da penetran gö¤üs trav-
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mas› sonras›nda görülür. Nadiren spontan pnömotoraksl›
hastalarda kendili¤inden oluflur. Karfl› tarafta trakeal kay-
ma, ayn› tarafta belirgin derecede azalm›fl ya da kaybolmufl
solunum sesleriyle birlikte hiperrezonan hemitoraks, hipo-
tansiyon ve boyun venlerinde gerginlik klasik bulgular›d›r,
ancak bunlar de¤iflmez de¤ildir (Resim 1). 

Tedavi: Geri solumas›z maske ile 10-15 L/dk. oksijen veril-
melidir. Tüp torakostomi uygulanmal›d›r. Acil rahatlatma
için 2. interkostal aral›k midklavikular çizgisi üzerinden ge-
nifl (14-16 Gauge) i¤ne ile i¤ne torakostomisi uygulanmal›-
d›r (Resim 2). Tansiyon pnömotorakta, X-Ray konfirmasyo-
nu olmadan i¤ne ya da tüp torakostomi uygulanma riski, so-
lunum s›k›nt›s›n›n fliddeti ya da hemodinamik risklerle kar-
fl›laflt›r›lmal›d›r.  E¤er prosedür do¤ru bir flekilde uygulan›r-
sa, tüp torakostominin riskleri pnömotoraks› olmayanlarda
bile minimalize olur. Bu hastalar ileri tedavi amac›yla has-
taneye yat›r›lmal›d›rlar [4].

MAS‹F ASP‹RASYON
Klinik Bulgular: Ciddi solunum s›k›nt›s› olan hastan›n orofa-
rinksinde kusmaya ba¤l› materyal varsa, belirgin aspirasyon

muhtemeldir.

Tedavi: Havayolu genifl, sert uçlu aspirasyon aletiyle temiz-
lenir. Hiperkapni ve hipoksemi ile birlikte deprese bilinç ya
da solunum yolunu koruyamama nedeniyle endotrakeal entü-
basyon s›kl›kla gerekir. Geri solumas›z maskeyle 10-15
L/dk. oksijen bafllanmal›d›r. Baz› otoriteler bakteriyel pnö-
moni riskine karfl› antibiyotik ve kortikosteroid önermekte-

dir. Fakat antibiyotiklerin akut dönemde yarar›n›n olmad›-
¤›na dair kan›tlar mevcuttur, çünkü X-Ray’deki ilk infiltras-
yonlar kimyasal pnömoni kaynakl›d›r. Kortikosteroidlerin de
aspirasyon pnömonilerine ba¤l› ölüm oranlar›n› azaltmada
etkinli¤i gösterilememifltir. Tüm bunlara ek olarak, gram
negatif mikroorganizmalara ba¤l› pnömoniler, kortikostero-
id kullananlarda kullanmayanlara oranla daha yüksek oran-
da görülmektedir. Kesin tedavi için bu hastalar hastaneye
yat›r›lmal›d›r [4].

AKCi⁄ER ÖDEMi
Klinik Bulgular: Ciddi akci¤er ödemi olan hastalar özellikle
yatar pozisyonda ileri derecede dispneiktirler ve pembe kö-
püklü balgam ç›karabilirler. Raller vard›r ve X-Ray genel-
likle iki tarafl› interstisyel infiltratlar gösterir. Atefl nadir-
dir. Kardiyojenik akci¤er ödeminde kalp yetmezli¤inin di¤er
bulgular› s›kl›kla vard›r: taflikardi, boyun venlerinde gergin-
lik veya hepatojuguler reflü, periferal ödem, kardiyomegali
ya da ventriküler (S3) gallop.  Wheezing bulunabilir (kardi-
yak ast›m olarak adland›r›l›r, olas›l›kla refleks bronkospaz-
ma ba¤l›d›r). Kardiyojenik akci¤er ödemi olan hastalar s›k-
l›kla kalp hastal›¤› ve daha önceden akci¤er ödemi öyküsü
verirler. Kardiyojenik olmayan akci¤er ödeminin birçok ne-
deni vard›r. Afl›r› doz ilaç al›m›, septik flok,  pulmoner kon-
tüzyon, pankreatit ve ya¤ embolileri en s›k nedenlerdir.

Tedavi: Erken ve agresif müdahale, entübasyon ihtiyac› ve
yo¤un bak›mda kal›fl süresini azalt›r. Ciddi akci¤er ödemi
olan tüm hastalara geri solumas›z maske ile 10-15 L/dk ok-
sijen deste¤i sa¤lanmal›d›r. E¤er hasta hala hipoksik kal›-

Resim 1. Tansiyon pnömotoraks [11]. Resim 2. Tansiyon pnömotoraks tedavisinde i¤ne torakostomi.
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yorsa,  farmakolojik giriflimler geliflme sa¤layana dek gerek-
li gaz de¤iflimi noninvazif pozitif bas›nçl› ventilasyon
(NIPPV) ya da sürekli hava yolu bas›nc› (CPAP) ya da 
(bilevel) pozitif hava yolu bas›nc› (BiPAP) uygulanarak, sa-
atler ya da günler boyunca sa¤lanabilir. Konjestif kalp yet-
mezli¤inde endotrakeal entübasyon s›kl›¤› NIPPV kullan›m›
ile belirgin olarak azalm›flt›r. Hasta NIPPV’nu tolere ede-
miyor ya da dirençli hipoksi ve solunumsal asidoz varsa en-
dotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir.

Morfin 2-10mg IV ve/veya nitratlar dilalt› (0,4 mg), cilt yo-
luyla (1-2 inç merhem) ya da damar içi (5-10 mcg/dk baflla-
narak istenen etki görülene kadar titre edilir) infüzyon veri-
lerek periferal vazodilatasyon sa¤lanabilir. Furosemid (40-
80 mg IV) ya da Bumetanide (1-2 mg IV) gibi diüretiklerin
kullan›m› hem kardiyojenik hem de nonkardiojenik pulmoner
ödemli hastalarda pulmoner fonksiyonlar düzeltilebilir.
Morfin dikkatli kullan›lmal›d›r, çünkü kullan›m› artm›fl en-
dotrakeal entübasyon s›kl›¤› ile birliktelik göstermektedir.
Anjiyotensin-konverting enzim inhibitörlerinin (ACE-I) kon-
jestif kalp yetmezli¤inde ters etkisi vard›r.

Yap›lacak ek tedaviler ödemin kardiyojenik ya da nonkardi-
yojenik olmas›na ba¤l›d›r. Pulmoner arter wedge bas›nc›n›n
ölçülmesi bu durumlar›n ayr›m›n›n yap›lmas›nda önemlidir.
Bu prosedür genelde acil serviste yap›lmaz. 

Uzun dönemde ACE-I tedavisi, konjestif kalp yetmezli¤i
olan hastalarda tekrar hastaneye yat›fl oranlar›n› azaltmak-
tad›r. ‹leri inceleme ve tedavi için bu hastalar hastaneye ya-
t›r›lmal›d›r. Bilinen kardiyojenik pulmoner ödemi olan baz›
hastalarda ilaç kullanmama ya da diyete uymama gibi geri
döndürülebilir nedenlere ba¤l› hafif alevlenmelerle acil ser-
vise baflvurabilirler; bu hastalar acil serviste de¤erlendirile-
bilir, diürez uygulanarak ve gözlem alt›nda tutulabilirler.
Hastalar normale döndükten sonra yak›n takip edilmek ko-
fluluyla evlerine taburcu edilebilirler [4,8,9].

C‹DD‹ ASTIM, KRON‹K OBSTRÜKT‹F AKC‹⁄ER HAS-
TALI⁄I YA DA PULMONER F‹BROZ‹S 
Klinik Bulgular: Ast›m, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›
(KOAH) ya da pulmoner fibrozisi olan hastalar pulmoner
ödemde oldu¤u gibi ciddi dispne ve solunum s›k›nt›s› ile pre-
zente olabilirler. Yine de önceden bahsi geçen hasta grubun-
da dispne daha çok postüraldir. Öksürük obtrüktif hastal›¤›
olanlarda s›k görülür, ancak balgam oluflu de¤iflkendir. En
önemlisi tidal volüm yetersiz olmad›kça ast›m KOAH ve pul-
moner fibrozlu hastalarda oskültasyonda genellikle wheezing
duyulur. Bu hastalarda önemli fizik bak› bulgular› takipne,
taflikardi, siyanoz, gö¤üs hiperekspansiyonu ve solunum ses-

lerinde yayg›n azalmad›r. Ciddi ataklarda paradoks nab›z
olabilir. ‹nspirasyon s›ras›nda sternoklaidomastoid kas›n›n
kullan›lmas› s›kt›r ve interkostal çekilmeler, nazal flaring ve
tripod pozisyonu görülebilir. Akci¤er grafisi bakteriyel pnö-
moni gibi patolojik bir durum olmad›kça sadece hiperekspan-
de akci¤er alanlar›n› gösterir. Bu hastalarda s›kl›kla pnömo-
ni yoktur; daha çok viral veya bakteriyel trakeobronflit veya
altta yatan kronik hastal›klar›n› alevlendiren bir allerjene
maruz kalm›fllard›r. Tedaviye yan›t› de¤erlendirmek için bir-
çok objektif kriter kullan›labilir. Görsel analog skala ya da
di¤er geçerli dispne de¤erlendirme araçlar› (Peak ekspiratu-
ar flow ya da 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volume) acil
serviste kullan›labilir. Bu ölçümler hastan›n düzelmesini izle-
mek, hastan›n normal kapasitesine göre obstrüksiyon derece-
sinin karfl›laflt›r›lmas›, tedavi ve taburculu¤un belirlenmesin-
de yol gösterici olmas› aç›s›ndan önemlidir.

Tedavi
A. Oksijen: Solunum depresyonuna ve arteriyel karbondiok-
sit bas›nc›nda belirgin art›fla neden olmadan, oksijen bas›n-
c›n› 60-80 mmHg ve oksijen arteriyel saturasyonu %95’in
üzerinde tutacak flekilde oksijen verilmelidir. Nab›z oksimet-
re tercih edilmesine ra¤men, tedavinin yönlendirilmesi aç›-
s›ndan arteriyel kan gaz› analizi de gerekebilir. Hasta akut
solunum yetmezli¤inde olmad›kça trakeal entübasyon ve me-
kanik ventilasyondan kaç›n›lmal›d›r. 

B. β-Adrenerjik Sempatomi›metik Bronkodilatörler: Erifl-
kinlerde β-adrenerjik sempatomimetik bronkodilatörler
mümkün oldu¤unca aerosol formda verilmeli, imkan yoksa
parenteral de verilebilirler. Tipik uygulama olan albuterol,
0.2-0.3 ml, 3ml normal salin içinde, nebulizatör ile 30 da-
kikada bir 5 kez uygulan›r. β-agonistler ipratropium bromi-
de ile birlikte nebulize edilebilir (0.5 mg, 3 doza kadar).
Do¤ru flekilde kullanabilecek hastalarda (metered-dose) öl-
çülü doz inhaler kullan›m› nebulize terapi kadar etkilidir.

Genelde, uç olgular d›fl›nda parenteral tedavi nebulizasyon
tedavisinden biraz daha iyidir. E¤er uygulanacaksa, paren-
teral tedavide epinefrin (1/1000 dilüsyonda cilt alt›na her
20-30 dakikada 0.2-0.3 ml) ya da terbutaline (cilt alt›na her
2-4 saatte 0.25mg) içerir. Parenteral tedavi ciddi alevlen-
meler gösteren genç hastalarda de¤erli olabilir. Buna ra¤-
men, sempatomimetiklerin parenteral kullan›m› yafll›larda
ya da önceden koroner arter hastal›¤› olanlarda taflikardi ve
miyokardiyal iskemiye neden olabilir. Bundan dolay› bu
gruptaki hastalara dikkatli uygulanmal› ve e¤er gö¤üs a¤r›-
s› ya da fliddetli taflikardi geliflirse b›rak›lmal›d›r.

C. Kortikosteroidler: Kortikosteroidler tedavinin ilk saati
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içinde, yaln›z bafl›na kullan›lan nebulize veya parenteral 
β-adrenerjik ajanlara yeterli yan›t vermeyen hastalarda kul-
lan›lmal›d›r. Metilprednizolon (bafllang›çta 125 mg ‹V) ve-
ya prednizon (60 mg oral) önerilmektedir. Hasta acil servis-
ten taburcu edilecekse, k›sa süreli oral steroid gerekir.

D. Magnezyum sülfat: Ast›ml› hastalarda kullan›labilecek
bronkodilatör etkiye sahiptir. Kullan›m›, di¤er tüm tedavile-
re dirençli, yaflam› tehdit edici boyutlardaki bronkospazm te-
davisi için saklanmal›d›r. Yetiflkinlerde; 1-2 gr/15-30 dk iv
infüzyon; çocuklarda 40 mg/kg iv infüzyon dozunda kullan›-
l›r. ‹nfüzyon sonland›r›ld›¤›nda etkiler k›sa sürelidir. Kan ba-
s›nc› takip edilmeli, e¤er hipotansiyon geliflirse infüzyon son-
land›r›lmal›d›r. Magnezyum ile iliflkili kardiyak disritmi ge-
liflmesine karfl› iv kalsiyum haz›r bulundurulmal›d›r. Serum
magnezyum konsantrasyonu 7-10mEq/L ulaflt›¤›nda derin
tendon refleksleri kaybolacakt›r (normal konsantrasyon 1.5-
2.0 mEq/L), refleksler kaybolursa infüzyon sonland›r›lmal›-
d›r. Yüksek dozlarda solunum depresyonu ve kardiyak arrest
görülebilir. Yine de ast›m için kullan›lan doz göreceli olarak
düflüktür (preeklampsi için kullan›lan dozun dörtte biri) [4].

AKUT AKC‹⁄ER EMBOL‹S‹ 
Klinik Bulgular: Akut akci¤er embolisi ve enfarkt› olan has-
talarda genellikle dispne, takipne, plöretik gö¤üs a¤r›s›, ta-
flikardi, hipoksemi ve hipokapni vard›r. Düflük dereceli atefl,
öksürük, hemopitizi ve wheezing olabilir. X-ray’de akci¤er

infiltrasyonu, bazen efüzyon ile birlikte  görülebilir.

Enfarkts›z embolisi olan hastalar benzer bulgular veririler,
ama ço¤unlukla akci¤er infiltrasyonu, atefl ve hemopitizi efl-
lik eden bulgular aras›nda yoktur. Masif akci¤er embolisi ol-
gular›nda ezici ön gö¤üs a¤r›s›, dispne, ciddi hipoksemi, sen-
kop, flok ve kardiyak arrest ortak bulgulard›r.  PE’de klinik
risk olas›l›¤›n›n belirlenmesinde Wells ve arkadafllar›n›n kri-
terlerinden yararlan›labilir (Tablo 2 ). 

Sa¤ endokarditli ve septik akci¤er embolisinin di¤er neden-
lerine sahip hastalarda genellikle yüksek atefl ve emboli
semptomlar›yla birlikte kat›l›k (rigor) vard›r; X-ray’de s›k-
l›kla hastal›ktan günlerce sonra kavitasyon oluflturan, çok
say›da, yayg›n, da¤›n›k infiltratlar görülür.  

Spesifik risk faktörlerini ve fizik bulgular›n› dikkate alan, ile-
riye dönük, invazif olmayan yaklafl›m stratejileri, invazif tan›
yöntemlerinin yerini alm›flt›r. Akci¤er embolisi kuflkusunda
D-dimer, alt ekstremite venöz Doppler ultrason, spiral BT,
BT anjiyografi ve ventilasyon-perfüzyon tarama, konvansiyo-
nel akci¤er anjiyografi ihtiyac›n› belirgin olarak azaltm›flt›r. 

Tablo 2. PE olas›l›¤›n› belirlemede kullan›lan Wells kriterleri

Wells Kriterleri puan
DVT flüphesi                                                 3
PE d›fl›nda daha az olas› alternatif bir tan›     3
Nab›z say›s› >100/dak                         1.5
Son 4 hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi      1.5
Daha önceden DVT/PE                    1.5
Hemoptizi                       1
Malignansi (tedavi alt›nda, son 6 haftada 
tedavi görmüfl veya palyatif) 1

Puan PE olas›l›¤› skordaki yüzdesi risk yorumu
0-2   3.6          40   düflük
3-6 20.5 53  orta
>6 66.7 7 yüksek

Tedavi: Oksijen verilmelidir. A¤r› için, gerekliyse morfin ve-
rilir. E¤er varsa flok tedavi edilmelidir. Emboliden kuflkula-
n›l›yorsa (kontraindike de¤ilse) heparin bafllanmal›d›r. Sep-
tik emboliden kuflkulan›l›yorsa kesinlikle heparin verilme-
melidir. Yetiflkinlerde; bolus  10.000 ünite/saat, protrombin
zaman› kontrol  de¤erlerin 1.5-2 kat› olacak flekilde oran
ayarlanmal›d›r. Seçilmifl hastalar düflük moleküler a¤›rl›kl›
heparin tedavisi için uygun olabilir (enoxaparin sodyum
1mg/kg cilt alt› her 12 saatte). Trombolitik tedavi, orta-a¤›r
sa¤ ventrikül disfonksiyonu olan hastalar için saklanmal›d›r. 

Pulmoner emboli saptanan ya da kuflkulan›lan hastalar he-
men her zaman hastaneye yat›r›lmal›d›r [10].

Psikojenik Hiperventilasyon ve Pulmoner Nevroz 

Klinik Bulgular: Psikojenik hiperventilasyonu olan hastala-
r›n kiflisel veya çevresel faktörlerle ortaya ç›kan akut dispne
ve anksiyete öyküleri vard›r. Hiperventilasyonla birlikte gö-
rülen tetani tan›sald›r. Sersemlik (serebral vazokonstrüksi-
yona ba¤l›) ve a¤›z çevresi ya da ekstremitelerde parestezi
görülebilir. Dispne genellikle egzersizle düzelir. Hastalar
konuflabilecek kadar sakindir, oysa organik dispnede konu-
flamayacak kadar nefes darl›¤› vard›r. Tarama testlerinde
genellikle düflük arteriyel PCO2, normal veya yüksek PO2,
artm›fl pH d›fl›nda anormallik yoktur. Bu hastalar›n ço¤una
acil serviste nevroz tan›s› konur, fakat pulmoner vasküler
hastal›k olas›l›¤› düflünülmelidir. 

Tedavi: Spesifik tedavi yoktur. Hastay› rahatlatma genellik-
le yararl›d›r. Semptomatik hipokapni (circumoral ting-
ling,carpopedal spasm,tetani) veya belirgin solunumsal alko-
lozu (pH>7.55) olan hastalar›n birkaç dakika hava geçir-



mez poflet içine solumalar›,  hipokapninin giderilmesi için,
sa¤lanmal›d›r [1,3,4].
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