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Dispnenin pulmoner nedenlerine yaklagim

Approach to pulmonary causes of dyspnea

Gundiz C Erding M

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali, izmir

Ozet

Dispne, hem saglikli kisilerin, hem de hem solunum sistemini etkileyen hastaliklara sahip kisilerin deneyimledigi
nefessizlik ve nefes darlidi hislerini tanimlayan klinik bir terimdir ve karmasik bir patofizyolojiye sahiptir. Dispne
etiyolojisinde solunumsal nedenler ilk sirada olmakla beraber, baslica kardiyovaskiler, metabolik, noérolojik
hastaliklarda da dispne siklikla izlienmektedir. Geriyatrik hastalarda solunum sisteminde meydana gelen anatomik,
fizyolojik ve fonksiyon degisiklikler yani sira komorbid faktérler sonucunda solunum sistemi hastalik prevalansi
yiksek seyretmektedir ve tedavi yaniti geng eriskinlere kiyasla daha zayiftir. Dispne ile bagvuran geriyatrik hastalar,
farkh klinik sunumlarla kargimiza g¢ikabilmeleri ve tani ve tedavi yaklasimlarinda kisitliliklar icermeleri nedeniyle
tanidan tedaviye multidisipliner bir yaklagsimi ve 6zenli ayrici taniyr gerektiren 6zel bir hasta grubudur. Geriyatrik
hastada akut dispnenin baslica solunumsal nedenleri arasinda pulmoner tromboemboli, kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), astim, solunum yolu enfeksiyonlari, pnédmotoraks, akut solunumsal zorluk sendromu (ARDS) yer
almaktadir. Geriyatrik hastalan farkli kilan faktérleri géz éniinde bulundurularak yapilacak klinik yaklasim ile, akut
dispne ile seyreden solunumsal hastaliklardaki tani ve tedavi basarisi artacaktir.

Anahtar Sozciikler: Akut dispne, astim, geriyatrik hasta, kronik obstruktif akciger hastalidi, pulmoner emboli,
solunum yolu enfeksiyonlari.

Summary

Dyspnea is a clinical term that describes the feeling of breathlessness and shortness of breath in healthy subjects, as
well as people with diseases that affect the respiratory system. Dyspnea has a complex pathophysiology. The leading
cause in the etiology of dyspnea is the respiratory problems, however cardiovascular, metabolic and neurologic
diseases are also frequently observed in dyspnea. Geriatric patients have higher prevalence of respiratory diseases
as a result of the changes in the anatomy, physiology and function of the respiratory system. Comorbid factors also
contribute to this high prevalence and the response to treatment is weaker in geriatric patients than in young adults.
Geriatric patients with dyspnea may admit to hospital with various clinical presentations and there are constraints in
diagnostic and therapeutic approaches. Therefore, this vulnerable population requires special health care in
diagnosis and therapy and critical differential diagnosis with a multidisciplinary approach. Main pulmonary causes of
acute dyspnea in geriatric patients are pulmonary embolism, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), asthma,
respiratory tract infections, pneumothorax and acute respiratory distress syndrome (ARDS). A clinical approach
taking into account the factors that make geriatric patients more fragile will increase the possibility of accurate
diagnosis and the success of treatment in respiratory diseases presenting with acute dyspnea.

Key Words: Acute dyspnea, asthma, chronic obstructive pulmonary disease, geriatric patients, pulmonary embolism,
respiratory tract infections.

Giris
Amerika Solunum Dernegi (ATS) tarafindan dispne;
farkhh yogunlukta olan belirgin kalitatif durumlarla

kendisini gosteren, nefes alma sirasindaki subjektif
rahatsizlik deneyimi olarak tanimlanmistir (1).
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Bu deneyim fizyolojik, psikolojik, sosyal ve cevresel
faktorlerden koken alir ve ikincil fizyolojik ve davranigsal
yanitlara neden olabilir. Dispne, kisi tarafindan kabul
edilemez dizeyde dislk eforla ortaya ciktiginda klinik
Onem tasir. Kronik obstruktif akciger hastahdi (KOAH),
kalp yetmezligi ve ileri donem kanser basta olmak lzere
cesitli klinik durumlarda hem prognozda hem tedavinin
degerlendiriimesinde giderek artan bir sekilde énemli bir
sonlanim olarak kargimiza ¢ikmaktadir.



Dispne prevalansina dair kesin veriler mevcut degildir.
Farkli calismalarda acil servislerde %?2.7, tim hastane
yatiglarinda ise %15-20 olarak saptanmistir (2). 4900
orta yash ve yash erigkinle yapilan bir ankette tim
nedenlere bagl dispne prevalansi %27.2 olup KOAH’a
bagl dispne %12.5 olarak bildirilmistir (3). Ciddi hastaligi
olup hastaneye basvuran 1556 kisi ile yapilan bir bir
ankette de hastalarin %49u dispne, %571’inin agr
nedeniyle basvuru tanimlamistir (4). KOAHta ve kalp
yetmezliginde dispne, glnimizde net bir sekilde
mortalitenin guclu bir bagimsiz gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Motor néron hastaligi, solunum kas
gligsiizligu, son donem gebelik, anemi, tiroid hastalik-
lari, panik bozukluk ve anksiyete, artmis solunumsal
yuke bagl olarak izlenen, akciger hastaligi yoklugunda
dispnenin gorildigu diger durumlardandir. Toplumdaki
yash hastalarda dispne prevalansi %Z20-60 arasinda
degismektedir (2). Zayif fonksiyonel durum, fiziksel ve
mental saglikta azalma ile iliskili bulunmustur (5).

Dispne multifaktdryeldir ve farkh patofizyolojik mekaniz-
malarin sonucunda olussa da psikolojik durum,
farkindalik diizeyi, fiziksel aktivite, maddi kaygilar, viicut
agirhgi, beslenme ve tedavi durumlarindan da etkilen-
mektedir. Bu modifiye edici faktorler, dispne ile hava
akimi kisithligr ya da egzersiz performansi iliskisindeki
degisken korelasyonu aciklamaktadir. Dispnenin izlen-
digi hastaliklar (kronik akciger hastalidi, kalp yetmezligi,
kanser) siklikla irreverzibl olduklari igin dispneye
yaklasimda o6zellikle yasam kalitesini artirmaya yonelik
yaklasimlar benimsenmektedir.

Geriyatrik hastada gelisen akut dispne, tani ve tedavide
zorluklar beraberinde getirir. Geriatrik hasta, nonspesifik
ya da atipik semptomlarla karsimiza c¢ikabilmekte,
algilamadaki azalma taniyi guglestirmektedir  (6).
Hekimin ayirici tanilara yonelik yaklagimi ve hayati tehdit
edebilecek unsurlara yonelik tedavi baslangici buyuk bir
onem tasimaktadir. Havayolunu korumak, solunumu ve
dolasimi kontrol etmek tum diger acil olgulardaki gibi ilk
sirayl almaktadir.

Geriyatrik  hastalar genclerle  karsilastirildiklarinda
hipoksi ve hiperkapniye verdikleri ventilatuvar yanit %50
daha azdir ve solunum isine daha az duyarlidirlar.
Ornegin yasli astimlilar metakolin ile zorlu ekspirasyon
hacimlerinde (FEV:) belirgin disme olmasina ragmen
genglere kiyasla bronkokonstriksiyon belirtilerinden
daha az etkilenirler. Bu bulgular, yashlarin hastaligin
atak donemlerini ge¢ algilamasina neden olabilmektedir
(7.8).

Geriyatrik hastalarda nefes darlidi nedenleri baslica;

1. Solunumsal,

2. Kardiyovaskdler,

3. Kondiisyonsuzluk,

4. Solunum kas yorgunlugu/ mekanik disfonksiyon,

6. Diger nedenler
gruplandirilabilir (9).

(anemi, anksiyete vb.) olarak

Cogunda birden fazla neden s6z konusudur. Kardiyak
veya solunumsal hastaliktan dolayi olan nefes darhgi,
egzersiz kisithligina neden olabilecegi gibi bu tur kronik
hastaliklar siklikla psikiyatrik morbiditelerle birliktedir
(10). KOAH tanili 50 hastanin degerlendirildidi bir
calismada; olgularin  %72'sinde  hiperventilasyon,
%34’inde anksiyete bozuklugu (codu panik atak),
%16’sinda da depresyon gdzlenmistir. Dispne hissinin
agriya benzer sekilde psikolojik boyutu vardir. Panik atak
hastalarinda dispne 0Ozellikle sorun olmaktadir. Yapilan
bir internet anketinde katilimcilarin %95’inde panik atak
sirasinda nefes alma problem izlendidi ve %68’inde
belirgin dispnenin tarif edildigi gézlenmisgtir.

Geriyatrik hastalardaki solunum sistemi degisiklikleri
arasinda; alveol, kapiller ve elastik doku kaybina bagh
akciger kompliyansinda artis, kostovertebral eklem
hareket kisitliligina bagh torasik kompliyansda azalma
meydana gelmektedir. Alveoler makrofaj sayisinda,
Oksurik etkinliginde, ekspiratuvar akim hizlarinda,
mukosiliyer klirensde, hiperkapni ve hipoksemi yanitinda,
diffizyon kapasitesinde azalma s6z konusudur. f»
reseptdr sayisinda azalmaya bagli olarak bronkodilatator
yanitda da azalma gorllebilir. Bagisiklikta azalmaya
sekonder enfeksiyona yatkinlikta artig, disfaji ve refliye
bagli olarak aspirasyon riskinde artig gortlmektedir (11).
Yasa bagli olarak gorilen tium bu dejeneratif faktorler
dogal olarak solunumsal hastalik riskinde artisa neden
olmaktadir.

Patofizyoloji

Diger tum duyular gibi, dispne de beynin duysal
algilamasindan sorumlu kortikal yapilara bagl sinirsel
aktiviteden kaynaklanmaktadir. Dokunma ve 1si gibi
periferik reseptor uyarisiyla etkinlesen lokalize duyular-
dan farkli olarak dispne, susuzluk ve aclik gibi santral
sinir sistemi bagimh bir viseral duyudur. Dispne bir alg
oldugu icin mekanizmasini arastiran calismalarin birey
Uzerinden tanimlanmasi gerekmektedir ancak subjektif
yakinmalarin ve altinda yatan sinirsel aktivitenin
Olclimlerinin  zorlugu nedeniyle kisittanmaktadir. Farkli
arastirmacilar  tarafindan  dispne, “nefes alma
glicligii’nden “efor hissi’'ne kadar degisen ifadelerle
tanimlanmistir. “Nefes almada glicliik’ hissinde beyin
kékundeki solunumsal néronlarin etkisine dair 6nemli
kanitlar mevcuttur. Egzersiz, hipoksi, hiperkapni ve
metabolik asidozla uyarilan ventilasyon dispneyi
tetiklemekle birlikte ventilasyondaki istemli artis mekanik
ventilatore bagll hastalarda dahi dispneyi az miktarda
tetiklemektedir. Gogus duvarn ve akcigerlerle iligkili
afferent yolaklar lzerinden kaynaklanan dispne
mekanizmalari daha karmasiktir. Akcigerdeki irritan
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reseptorleri ve lifleri etkinlestirecegi dusiintilen durumlar
(6rn:  atelektazi, pulmoner o6dem, konjestif kalp
yetmezligi) dogrudan vagal sinir afferentleri lizerinden ya
da dispneyi tetikleyecek duysal girdiler Uzerinden
dispneye katkida bulunabilirler. Diger yandan akciger
inflasyonu sirasinda yavas adapte olan gerilim
reseptorlerinin fizyolojik aktivasyonu solunumun merkezi
yuritilmesini engelleyerek dispneyi iyilestirmede katki
saglayabilir. Nefes tutmayr takiben go6gls duvar
hareketleri ile dispnedeki ani dizelme hissiyle beraber
kan gaz tablosunda degisiklik olmamasi bu temele
dayanmaktadir.

Dispne gelisimi Ust havayollarinda, akcigerlerde ve
g6gls duvarinda bulunan mekanoreseptérlerin; karotis
sindsinde ve medullada bulunan kemoreseptorlerin
uyarilmasini igeren karmasik bir olgudur (12).

Ozet olarak dispne;

a. Hipoksi, hiperkapni ya da diger afferent uyaranlara
sekonder artmig santral solunumsal dirtd,

b. Mekanik kisithhdi ve guigstuzlugu asmak icin gerekli
solunumsal durtd

c. Degisken santral algi durumlarinda ortaya ¢ikabilmek-
tedir.

Nefes Darliginin Degerlendirilmesi

Dispnenin dogasini ve ciddiyetini dederlendirmek karar
vermede hekime buylk kolaylk saglar. Semptomlarin
fizyolojik temelini daha iyi anlamak hekimlere tanisal
testlerin turinin ve genigliginin hedeflenmesi yani sira
tani aciliyeti igin de yol gosterici olmaktadir (13,14).

Dispne ayirici tanisinda akciger, gogis duvari ve kalp
hastaliklari yani sira endokrin, ndéromuskiler, renal,
hematolojik, romatolojik ve psikiyatrik hastaliklar da yer
almaktadir. Acil durumlarda taniya iligkin olarak klinis-
yenlerin cevap bulmasi gereken ilk soru dispnenin
pulmoner mi, kardiyak mi veya baska bir nedene mi ait
oldugudur. Akut dispnede ayirici tani oldukga kisithdir ve
tani koymak (pnémoni, pulmoner emboli, konjestif kalp
yetmezligi, astim) daha kolay gibi goriinmekle birlikte,
psikojenik dispne ya da hiperventilasyon sendromu
durumlarini da sorgulamak gerekebilir.

Nefes darlidinin baslama zamani, yogunlugu, tetikleyici
ve rahatlatici faktorler, birlikte bulunan semptomlar,
kullanilan ilaglar, sigara, alkol kullanimi, mesleksel
maruziyet, komorbiditeler ¢ok iyi bir anamnezle detayl
degerlendiriimelidir.

Nefes alma paterni (6r: blzik dudak, yardimci kas
kullanimi), vicut durumu (6rn: kaseksi, obezite), postir
(6rn: dirseklere dayanip 6ne egilerek pektoral kaslar
rahatlatmak), iskelet deformitesi ve duygusal durum
tanida 6nemli ipuglar olabilirler. Derin inspiryumda ya da
ekspiryumda oksuriik, astimi ya da interstisyel akciger
hastaligini destekler. Solunum seslerindeki genel azalma
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amfizem ya da orta-agir siddetteki bronkokonstriksiyon
icin anlaml olurken, bodlgesel azalma pnoémotoraks,
plevral efflizyon, lokalize havayolu obstriiksiyonu ya da
herhangi bir nedenden 6tirl diyafragma yuksekligine
bagli meydana gelebilir. Kardiyak muayene pulmoner
hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi bulgularini ortaya
cikarabilir. Siyanoz agiz cevresinde ya da tirnaklarda
morarma ile karakterize, 100 ml. kanda 5 gr. oksijen-
lenmemis hemoglobin bulundugunun gdéstergesidir.
Bacaklardaki 6dem cift tarafli ise kalp yetmezligi, tek
tarafli ise tromboembolik hastalik igin anlamhdir.

Detayli bir anamnez ve 6ykilyu takiben; tam kan sayimi,
EKG, akciger grafisi, spirometri, ylksek rezollsyonlu
bilgisayarli tomografi (HRCT), angioBT, ekokardiyografi,
puls oksimetri ile izlem, arter kan gazlari analizi,
kardiyopulmoner egzersiz testi, BNP gibi spesifik
gOstergeler sirasiyla degerlendiriimelidir.

Laboratuvar bulgulari bazen dispne tanisinda yardimci
olabilmektedir. Anemi, dispneye neden olabilirken,
polisitemi bazen kronik hipokseminin tek bulgusu olabilir.
Sedimentasyon ylksekligi gizli bir enfeksiyonun ya da
otoimmun hastalidin gdstergesi olabilir. Biyokimya
belirtegleri gizli bébrek hastaliginin ya da asit-baz denge
bozuklugunun gdstergesi olabilir. Beyin natritretik peptit
(BNP), yiksek basing nedeniyle ventrikilden salgilanan,
sol kalp yetmezligi ve kor pulmonale gibi hastaliklarda
yuksek bulunabilen ve acil servislerde akut dispne ayirici
tanisinda siklikla kullanilmakta olan bir belirtegtir. Akut
dispne nedeni olarak sol ventrikil disfonksiyonunu
saptamada, BNP’nin basarisi EKO’dan yUksektir.
Akciger grafisi anormal bulgulari saptamada yararl
olmakla beraber, erken donemdeki obstriktif ve
interstisyel akciger hastaliklari tanimada yeterli olma-
yabilir. Bilgisayarli tomografi, genel bir tarama testi
olmamakla beraber, gaz degisim bozuklugunun oldugu
olgularda gizli interstisyel akciger hastaligi ve pulmoner
tromboemboli siphesi halinde kullaniimaktadir. Solu-
num fonksiyon testi hem havayolu, hem parankim
hastaliklarini saptamada 6nemlidir. Elektrokardiyogram,
gecirilmis koroner arter hastaligi, gizli mitral kapak
hastaligi, diyastolik disfonksiyon ve pulmoner hipertan-
siyon icin anlaml olabilir. Brons provokasyon testi
epizodik dispne tarifleyen ve solunum fonksiyon testi
olagan bulunan astim olgularinda tani koydurabilir. Pulse
oksimetri hipoksemiyi saptamada yardimci olabilir.
Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), egzersiz
kapasitesindeki kisithligin solunumsal, kardiyak ya da
kas iskelet sistemi ile iligkili oldugunu saptamada
yardimcidir.

Akut Dispnenin Solunumsal Nedenlerine Yaklagim
1. Pulmoner tromboemboli

Pulmoner emboli, akut dispne ile basvuran tim
hastalarda akilda bulundurulmasi gereken bir tanidir.



Risk faktorleri arasinda derin ven trombozu ya da
o6nceden gegcirilmis pulmoner emboli Oykusu, uzamis
immobilizasyon, yakin dénemde gegirilmis travma ya da
cerrahi, gebelik, malignite, inme ya da parezi, oral
kontraseptif kullanimi, sigara kullanimi, kisisel ya da
ailesel hiperkoagiilabilite 6ykusl yer almaktadir (15).
Serebrovaskuler hastaliklarin, ortopedik operasyonlarin,
malignite 6ykustnin sik olarak goérildigu geriatrik
hastalarda da pulmoner emboli riski olduk¢a yuksektir.
istirahat halindeki dispne ve takipne, en sik belirtilerdir.
Ozellikle uzun kemik fraktirlerinden sonra olugabilen
yag embolisi de akilda bulundurulmalidir.

Fizik muayenede solunum seslerinde herhangi bir dzellik
saptanmayabilecegi gibi lokalize ronkusler de duyulabilir.
Kardiyak muayenede sinus tasikardisi gorulebilmektedir.
Alt ekstremitede derin ven tromboz bulgusu, taniya
yénlenmekte yardimci olur. Massif embolide hipotan-
siyon izlenebilir. Laboratuvar bulgularinda c¢ogdunlukla
patoloji izlenmez. Massif emboli olgularinda kardiyak
enzim yuksekligi gorulebilir. D-dimer, negatif prediktif bir
parametre olarak guvenilirdir. Arter kan gazinda
hipoventilasyona sekonder olarak gorilen hipoksi ve
hipokapni patognomoniktir. Toraks anjio BT, pulmoner
tromboemboli tanisinda altin standart bir tanisal aractir
ve acil servislerde siklikla kullaniimaktadir (16). Geriatrik
hastalarda kontrast nefropatisi gelisme riski daha yuksek
oldugundan dikkatli olunmali, hastalarin  bobrek
fonksiyon testleri mutlaka goérilmeli, gerekirse hidrasyon
destegi uygulanmalidir. Ciddi bobrek yetmezligi olan
olgularda ise alt ekstremite Doppler USG ve EKO gibi
invaziv olmayan tanisal yontemler tercih edilmelidir.
Bobrek fonksiyonlari bozuk hastalarda; derin ven
trombozuna eglik eden dispne varldi, ileri tetkik
gerektirmeksizin pulmoner emboli olarak kabul edilip
tedaviye baslanabilir. EKO, 6zellikle masif embolide sag
kalp fonksiyon bozuklugunun gosteriimesinde yardim-
cidir. Massif emboli tedavisinde trombolitik tedavi
uygulanmakla beraber, yan etkili profili ve komorbid
durumlar nedeniyle geriyatrik hastalarda siklikla
kontrendike olabilmektedir. Duisuk molekidl agirlikli
heparin (2x0,1ml/kg dozunda) kullanilmakta ve yan
etkisinin az olmasi, monitorizasyon ve sik takip
gerektirmemesi nedeniyle 6zellikle mobilizasyonu kisith
olan hastalar icin konforlu bir tedavi segenegi olmaktadir.
Oral antikoagilan kullanimina kontrendikasyon faktor-
lerin bulunmadigi durumlarda ise warfarin tedavisi iyi bir
segenektir. Yeni gelismekte olan ve kan duzey takibi
gerektirmeyen oral  antikoagllan tedaviler de
(rivoroksaban, apiksaban gibi) umut vericidir.

2. Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)

KOAH alevlenme, akut dispne ile basvurularda énemli
bir nedendir. Siklikla bakteriyel veya viral solunum yolu
enfeksiyonlari atak tablosuna katkida bulunmaktadir

10

(17). Ciddi bronkospazm ya da sessiz akciger, fizik
muayene bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir. Ciddi
solunum yetmezligindeki hastalarda siyanoz, uykuya
meyil ve konflizyon gorllebilir. Bu durumlarda dakikalar
icinde uygulanacak invaziv mekanik ventilasyon destegi
hayat kurtarici olabilir. Enfeksiyonun eslik ettigi durum-
larda laboratuvar bulgularinda yangi parametreleri
yuksek saptanabilir. Akciger grafisinde hiperinflasyon
bulgulari siklikla gorilmekle beraber ciddi amfizemin ve
billlerin  varliginda pnoémotoraks, pndmomediasten
goOrulebilir. Arter kan gazinda sadece hipoksemi olabile-
cegi gibi hiperkapni ve respiratuvar asidoz da gérilebil-
mektedir. Cogu KOAH alevlenme hastasinin semptom-
lari, oksijen inhalasyonu, kisa etkili bronkodilatator ve
sistemik steroid tedavi sonrasi gerilemektedir. Tedavi
yanitsizhdinin KOAH agirlidi ile agiklanamadigi durum-
larda, pulmoner tromboemboli de ek tani olarak
distndlmelidir. Standart KOAH alevlenme tedavisi ile
rahatlamayan ya da solunum yetmezligi tablosunun
diizelmedigi hastalarin hospitalize edilerek yakin izlemi
gereklidir. Medikal tedaviye yanitsiz Tip-1 (hipoksik) ve
Tip-2 (hipoksik hiperkapnik) solunum yetmezligi
tablolarinda &ncelikle non-invaziv mekanik ventilator
destegi, izlemde gerekirse invaziv mekanik ventilator
destegi gerekebilmektedir.

Geriatrik hastalarda KOAH alevlenmelerinin énlenmesi
icin, hastanin rahat ve dogru olarak kullanabilecegi
uygun inhaler cihaz segimi, koruyucu (influenza ve
pnémokok) asi uygulamalari ve kronik solunum yetmez-
ligi hastalarinda evde uzun sureli oksijen tedavisi ya da
non-invaziv mekanik ventilatér kullanimi gereklidir (18).
lyi planlanmis bir pulmoner rehabilitasyon programi,
yasam Kkalitesini ve egzersiz performansini artirmada
oldukga etkilidir.

3. Astim

GINA (Global Initiative for Asthma) rehberinde geriyatrik
hastalarda astimin eslik eden komorbid hastaliklar
nedeniyle ve KOAH ile ayirici tanisinin gig yapilabilmesi
nedeniyle tanisinin gii¢ kondugundan bahsedilmektedir
(19). lleri yas astimlilarin en azindan yarnisinda tan
konmasi gecikmektedir. Clinki astim icin beklenilen yas
degildir, spirometrik tetkikler saglikh yapilamaz, yapildi-
ginda da bronkodilatator yanit yeterli olmayabilir ve
taniy1 tartismali hale getirirr DLCO (karbonmonoksit
difizyon kapasitesi), KOAH'I ekarte etmede vyararl
olabilir; ancak yasla ilgili degisiklikler nedeni ile her
zaman beklenilen sonug elde edilemeyebilir.

ileri yas astimlilarda semptomlar diger astimlilardan
farkl degildir, ancak havayolu obstriksiyonunu algila-
mada farkhliklar vardir. Siklikla orta ve ileri havayolu
obstriksiyonu olana dek dispneden yakinmazlar.
Ozellikle astim iligkili 6zgecmis, sigara ve meslek
maruziyeti ¢ok iyi sorgulanmalidir. Bu grup hastalarda
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atopi oranlari azalmasina ragmen ev ici allerjenlere
duyarlilik oldukga fazladir.

Semptomlarin silik olmasi spirometrik degerlendirmeyi
daha 6nemli kilmaktadir. Bu grup hastalarda azalmig
kognitif fonksiyonlar nedeni ile spirometrik manevralar
daha zor yapilir. Hem FEV1’de hem FVC’de (zorlu vital
kapasite) azalmalar saptanabilir, normalin alt siniri (LLN)
dikkate alinmalidir.

Bronkodilatatér yanit astim tanisi koymada anlamli bir
prediktér degildir. Kombine kisa etkili bronkodilatatérler
segilmeli, bronkodilatatér yanit igin 30 dakikaya kadar
beklenmelidir. Brons provakasyon testi pozitifligi orta yas
erigkinlere gore daha fazladir (20).

Astim ataklarinda genellikle dispne ve wheezing gorulir.
Yardimci  solunum kaslarinin  kullanimi,  konusma
gucligu, siyanoz, biling bozuklugu eslik edebilir. Agresif
medikal tedaviye yanit alinamadigi durumlar olabilir ve
endotrakeal entibasyon gerekebilir. Oksijen inhalas-
yonu, kisa etkili bronkodilatator tedaviler ve sistemik
kortikosteroid astim atakta en sik kullanilan tedavi
yéntemleridir.

4. Pnémotoraks ve pndmomediyasten

Pnémotoraks, travma gegiren ya da medikal bir girisim
uygulanan (6r:santral vendz kateter, transtorasik biyopsi)
hastalarda gelisen dispnede mutlaka dusunulmelidir.
Amfizem, akciger fibrozisi, tlberkiloz ve pnomosistis
pnémonisi gibi bir takim solunumsal hastaliklara bagli
olarak sekonder spontan pndmotoraks gelismektedir
(21). Beklemis gogus travmall ya da ¢ok siddetli 6kstren
hastalarda dispneye ploretik gogus agdrisi ve subkutan
amfizem eklenebilir ve bu durum pnémomediyasteni akla
getirmelidir. Pnémotoraksin oldugu bdlgede solunum
sesleri az isitimektedir. Hipoksemik solunum yetmezligi
eslik edebilir. Pnémotoraks hattinin minimal oldugu
durumlarda yuksek konsantrasyonda oksijen inhalas-
yonu ya da igne yardimiyla hava drenaji yapilabilecegi
gibi, daha siddetli olgularda tiip torakostomi ve kapali su
alti drenaji uygulanmalidir.

5. Solunum yolu enfeksiyonlari

Agir bronsit ya da pndmoni, nefes darligi ve hipoksemiye
neden olabilir. Produktif oksirik, ates yuksekligi, ploretik
gOgus agrisi tabloya eslik edebilir. Altta yatan kronik
akciger hastaigi varliginda genelde akut dispne
gorulmektedir. Tanida akciger grafisi sarttir. Agir olgu-
larda hipoksik solunum yetmezligi gorulebilir. CURB-65
gibi pndmonide agirhgi ve yatis endikasyonunu basit
anlamda degerlendirmekte kullanilan indekslerde bile
yas faktori bir parametre olmaktadir. Geriyatrik
hastalarda ates yaniti her zaman gelismeyebilir, 6kstrik
refleksi yeterli olmayabilir. Bu nedenle pndémonisi tanisi
radyolojik bulgular olmadan konulamaz ve ayni sekilde
diglanamaz. Infiltrasyon alaninda raller isitilebilir.
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Laboratuvar parametrelerinden yangi belirtegleri yuksek
saptanabilir. Risk faktorleri géz 6ninde bulundurularak
dogru yapilan gruplandirma sonrasi olasi patojenlere
yoénelik uygun antibiyoterapi uygulanmasi 6nemlidir.
Hipoksemiye yonelik oksijen inhalasyonu uygulan-
malidir. Solunum kas tutulumunun oldugu kas hastalik-
lari ya da yutma fonksiyonunun bozuldudu serebrovas-
kiler hastaliklar ve demansta aspirasyona bagli
aspirasyon pnomonisi gelisebilecegi unutulmamaldir.
Aspirasyonun Onlenmesine dikkat edilmesi, agiz
hijyeninin saglanmasi ve pnémokok asi uygulamasi,
pnémoni gelisiminin dnlenmesine yardimci faktorlerdir
(22).

6. Akut solunumsal zorluk sendromu (ARDS)

ARDS; Kkatastrofik bir olaya bagll olarak gelisen,
progressif dispne, hipoksi ve akciger grafisinde bilateral
infiltrasyonlar ile karakterize nonkardiyojenik akciger
O0demi tablosudur. Dekompanse kalp yetmezliginden
klinik olarak ayrimi gu¢ oldugundan, BNP ve EKO
tetkikleri tanida yardimcidir. Sepsis, sok, agir travma,
toksik inhalasyon, enfeksiyonlar, kan transfuzyonlari ve
ilag doz asimi durumlarinda gelisebilmektedir. Siklikla
mekanik ventilator destegi gerekmektedir (23).

7. Diger akciger hastaliklari

Akut pulmoner hasar, g6gus travmasina bagh olarak
kontlizyon ya da laserasyon sonrasi gelisebilir. Pulmoner
hemoraji, akcider hasarina ya da altta yatan malignite,
tuberklloz gibi hastaliklara baglh gelisebilir ve akut
dispneye neden olabilmektedir.

Tedavi
1. Semptomatik tedavi

Nedeni ne olursa olsun dispne yakinmasi olan tim
hastalar tedavi odasina alinmali, pulse oksimetri ile
izlenmeli, kardiyak yonden monitorize edilmeli, oda
havasinda SaO; (oksijen saturasyonu) %92’den dusuk
ise nazal kanul ya da maske ile oksijen verilmelidir.
Hasta stabilize edildikten sonra altta yatan hastaliga ve
komplikasyonlarina yonelik tedavi amaclanmalidir. Altta
yatan hastaligin optimal tedavisine ragmen dispnenin
devam etmesi durumunda semptoma yonelik tedavi
onem kazanmaktadir. Bu yaklasimda solunum kas
fonksiyonunu gelistirmek, efor hissini azaltmak, solunum
yukiunl azaltmak, egitim ile algiyr degistirmek ve
egzersiz galismalari yapmak yer almasi gereken dnemli
unsurlardir.

Dispne triaj kategorisi | (¢ok acil) olan bir durumdur. Bu
su anlama gelir; hizla hekim degerlendirmesi ve
hastanin glvenlik ¢emberine alinmasini gerektiren bir
durumdur. Dispnenin kesin tedavisi nedene yonelik
tedavidir. Ancak acil durumlarda nedenin saptanmasi
icin yeterli stire bulunmayabilir. Bu nedenle klinisyenler
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tum dikkatlerini ciddi solunum sikintisi bulgularinin
saptanmasina, hastanin havayolu guvenliginin saglan-
masina, oksijen basincinin 60 mmHg Uzerinde tutulma-
sina (oksijen saturasyonu = %90) harcamalidir.

2. Bronkodilatatorler

Teorik olarak geriatrik hastalarda beta, agonistler
havayollarinda beta reseptdr sayisindaki azalma nedeni
ile antikolinerjiklerden daha az etkilidirler, ancak pratik
uygulamada her ikisi de tercih edilmektedirler (24). Stabil
KOAHI 20 hastada; nebulize salbutamol sonrasi
FEV:'de %20 dizelme gdzlenirken, antikolinerjik ile de
benzer sonuglar (%18) elde edilmistir (25, 26).

Teofilin dikkatli kullaniimalidir. Mimkiinse serum teofilin
dizeyleri ile izlenmeli, birlikte kullanilan ilaglarla etkile-
sime, kardiyak risklere ¢ok dikkat edilmelidir.

inhaler ilaglarin geriatrik hastalarda kullanimi ok
sorunludur. Ara odaciklar (spacer) veya nebulizatorler
tercih edilmeli, nebulizatér kullaniminin  sik  oldugu
durumlarda yulksek ilag konsantrasyonlar ve nebuliza-
torlerin temizligine dikkat edilmelidir (27).

3. Opiatlar

Opiatlar; egzersiz, hipoksi ve karbondioksite yanit olarak
ortaya cikan ventilatuvar dirtliyl azaltarak solunum
sikintisini  azaltirlar. Bu etki, 6zellikle KOAH, kalp
yetmezligi ve son dénem malignitelerde ¢ok belirgindir.
Konflizyon, konstipasyon, bulanti, kusma gibi yan etkiler
gordlebilir (28,29).

4. Benzodiazepinler

Nefes darligina spesifik etkileri yoktur. Ancak panik ve
anksiyeteye bagli nefes darliginda yararhdirlar. Geriatrik
hastalarda hepatik konjugasyonla elimine edilmeleri
nedeniyle kisa yarilanma Omurleri olanlari tercih
edilmelidir.

Kaynaklar

5. Oksijen tedavisi

Kronik akciger hastalidi olanlarda, terminal ddnem
hastalarda uzun sureli oksijen tedavisi gerekmektedir
(30). Ayni zamanda nefes darligi duygusu Uzerine de
olumlu etki yapar.

6. Non-farmakolojik yaklagim

Solunum paterni:  Hiperventilasyon tanisi  gugtur.
KOAHda buzik dudak solunumu, solunum sayisini
azaltir, tidal volim ve ekspiryum sonu basinci artirarak
oksijen satlirasyonunda iyilesme saglar. Fizyoterapist-
lerle birlikte pulmoner rehabilitasyon programlari
planlanarak hastalarin nefes darlig1 ve egzersiz tolerans-
larinda iyilesme saglanabilir (31, 32).

Beslenme: Dusuk vicut kilosu, son dénem kardiyopul-
moner hastalikta siktir ve KOAH mortalitesinin bagimsiz
bir risk faktéridir. Yogun nutrisyonel destek, solunum
kas glclu gibi parametrelerde iyilesme saglarken nefes
darligi ve egzersiz toleransina etkisi azdir ve program
kesildiginde bu etki devam etmez (33,34).

Anabolik steroidler: Anabolik steroidlerin KOAH'da kas
kitlesini ve kas fonksiyonlarini iyilestirdigine dair
calismalar olmakla birlikte bu konu tartismalidir. Yirmi tg¢
malnutrisyonlu hastada stanazol tedavisi vicut kitle
indeksinde artisa neden olmus, ancak egzersiz
kapasitesi ve solunum kas glicinde artis gdzlenmemigtir
(35).

Sonug

Nefes darligi, ileri yas hastalarda yaygin bir klinik
problemdir. Ancak, farkli mekanizmalar, altta yatan
hastaliklar nedeni ile spesifik klinik sorularin yanitlan-
mas! gerekmektedir. Altta yatan reverzibl bir faktér
tanimlanirsa ve pratik bir sekilde tedavi edilirse
semptomlarda, egzersiz kapasitesinde ve solunum
paterninde dnemli iyilesmeler elde edilebilir.
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