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Dispnenin kardiyovaskiler nedenlerine yaklagim
Approach to the cardiovascular causes of dyspnea
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Ozet

Dispne hastalar tarafindan solunum gug¢liguni tanimlamada kullanilan subjektif bir semptomdur. Gergek sikhgini
belirtecek istatistikler olmasa da temel nedenleri olan kardiyovaskiler ve pulmoner sistem hastaliklarinin prevalansi
g6z 6nilne alindiginda ¢ok sik gérilebilecegi agiktir. Akut ya da kronik dispne ile basvuran hastada tedavi etmenin
temel yolu altta yatan nedeni aydinlatmaktan gegmektedir. Bu derlemede ise dispneye yol agan kardiyovaskdler
nedenlerin ayirici tanisi dykiden fizik bakiya ve gerekli laboratuar bulgularina kadar basamakli bir sekilde ele
alinacaktir.

Anahtar Sézciikler: Dispne, kardiyovaskiler hastaliklar.
Summary

Dyspnea is a subjective symptom that is used by patients to describe breathing discomfort. There are no statistical
data about prevalence of dyspnea but epidemiology of pulmonary and cardiovascular diseases indicates that this
symptom is very common. Main step of the appropriate treatment of acute or chronic dyspnea is differential diagnosis
of the underlying disease. This review will discuss differential diagnosis for cardiovascular causes of dyspnea from
history to physical examination and main laboratory findings.

Key Words: Dyspnea, cardiovascular disorders.

Girig

Dispne kelimesi latince “zorlu-agrili” anlamina gelen
“‘dys” ve “nefes” anlamina gelen “pneumo” kelimelerin-
den gelmektedir. Kisinin gunlik hayatta beyin sapi
tarafindan kontrol edilen ve farkinda olmadigi solunum
eyleminin farkinda olmasi hatta bu eylemin rahatsizlik
vermesi durumudur. Kardiyopulmoner sistem ya da
noromuskiler sistem patolojilerinde ortaya cikan
subjektif bir semptomdur.

Bilimsel olarak kabul edilen tanimlama Amerikan Toraks
Dernegi tarafindan yapilmistir. Bu tanimlamaya gore
dispne, farkh siddetlerde olabilen, acik olarak nitelendiri-
lebilinen nefes alma zorlugunu, subjektif olarak anlatmak
icin kullanilan terimdir. Hastalarin hissettigi bu deneyim
fiziksel, psikolojik, sosyal ve cevresel farkliliklardan
etkilenecegi gibi ikincil psikolojik ve davranig yanitlarina
neden olabilmektedir (1).

Dispne her durumda patolojik olarak degerlendiriime-
melidir. Bireyin yas, cinsiyet gibi kosullari géz 6nline
alindiginda yapabilecegi efor seviyesinin altinda veya
istirahatte gelisen dispne patolojik olarak tanimlanir.
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Patolojik dispnenin Tablo-1'de goérildugu gibi birgok
nedeni mevcuttur. Bu derlemede kardiyovaskiler
nedenler tartigilacaktir.

Solunumun diizenlenmesinde solunum merkezi, solunum
pompasi, gaz degisim bolimu ve kardiyovaskiler sistem
gibi birgok sistem yer almaktadir.

Kardiyovaskuler sistem patolojilerinin, dispneye neden
olma mekanizmalarina kisaca deginmek gerekirse;
sistolik, diyastolik kalp yetersizliginde ya da valvuler
patolojilerde gelisen sol atriyum dolum basinglarindaki
artisi, pulmoner vendz sistem basinglarinda artis
izlemektedir. Bu durumda sirasiyla intersitisyel ve
alveoler 6dem gelisir. Her iki durum da gaz degisim
bolimiinde aksamaya ve ardindan hipoksiye neden olur.
Alveoler 6dem tablosunda hipoksiyi arttirabilen diger
patoloji de bronsial hiperreaktiviteye bagh gelisen,
kardiyak astim olarak da adlandirilan tablodur. Hipoksi
karotis cisimcigindeki ve medulladaki kemoreseptorleri
uyarmaktadir. Aort darhigi ya da sol ventrikil sistolik
disfonksiyonu  sonucu gelisen kardiyojenik  sok
tablosunda periferik dolagimin bozulmasina bagl olarak
ortaya c¢ikan laktik asidoz tablosu da hipoksiye oldugu
gibi pH'ya da duyarli bu kemoreseptorleri uyarmaktadir.
Uyarilan bu reseptorler de ventilasyonda artisa ve
hipoksi olmasa da dispne hissine yol acar. Hipoksiye



bagli gelisen dispne hissinin, orantisiz olarak, hipoksinin
yarattigi dakika ventilasyondaki artistan daha fazla
oldugu gosterilmistir (2,3).

Ozellikle sag-sol sant ile seyreden konjenital kalp
hastaliklarinda ise dispne farkli mekanizmalar ile
gelisebilmektedir. Bu mekanizmalar asagidaki sekildedir:

e Santa bagli olarak gelisen hipoksinin kemoreseptorleri
uyarmasil,

e Kronik zeminde gergeklesen sol ventrikllin agsin
hacim yuklenmesine bagh sol ventrikul disfonksiyonu,

e Pulmoner damar sisteminde kan dolagsiminin artma-
sina bagh vaskuler yapilarda gelisen yeniden
sekillenme sonucu ortaya ¢ikan pulmoner hiper-
tansiyon.

Tablo-1. Dispne Nedenleri.

Pulmoner Patolojiler Kardiyovaskiiler Patolojiler

o KOAH

e Astim

e Pulmoner emboli

e Pulmoner enfeksiyonlar

e Akut koroner sendrom
o Iskemik kalp hastaligi

e ARDS e Dekompanze kalp
o Intersitisyel akciger yetersizligi
hastalgi o Akut akciger 6demi

e Pndémotoraks

e Pulmoner kontuzyo
e Pulmoner kanama
o Plevral eflizyon

o Akciger timorleri

e Pnédmomediastinum

o Kardiyomiyopati

o Aritmiler

o Kapak patolojileri
o Kardiyak tamponat

Norolojik Patolojiler Toksik-Metabolik Patolojiler

¢ Organofosfat zehirlenmeleri
o Salilisilik asit zehirlenmeleri

¢ I,\r:.r.ne il e CO zehirlenmesi
o Noromuskdler . . .
hastaliklar o Diyabetik ketoasidoz
® Sepsis
e Anemi
Bas-Boyun iligkili . .
Patolojiler Rluseg
e Anjioddem ¢ Anksiyete
o Anafilaksi o Gebelik

¢ Morbid obezite
¢ Yaygin assit
e Intra abdominal patolojiler

e Farengeal enfeksiyon
e Yabanci cisim
e Yelken gogus

o Kosta fraktiri o Antremansizlik

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi; ARDS: Erigkin
sikinti - solunum sendromu (4 no.lu kaynaktan
uyarlanmistir).

Kemoreseptorlerle birlikte solunumun diizenlenmesinde
mekanoreseptorler de yer alir. Bu mekanoreseptorlerin
biri de, kiglik hava yollarinda, alveollere yakin yerlesimli
C lifleridir. C lifleri myelinsiz afferent sinirlerden olup, J
reseptorlerini icermektedir, mekano reseptdr olduklari
gibi kemo reseptdér olarakta calisabilmektedir.
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intersitisyel ve alveoler 6dem durumunda volim yikini
algilayip, solunum merkezini uyararak dispneye neden
olmaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde acil servis bagvurularinin
(115 milyon basvuru/yil) % 3.5'i nefes darligi, %7.6’si ise
nefes darligi iligkili semptomlardan (6ksirik, gédsinde
rahatsizlik hissi) olusmaktadir (4). 2006 yilinda Fransa’'da
Birolleau ve arkadaglarinin yaptigi kigik gbézlemsel bir
calismada; akut solunum yetersizligi ile acil servise
basvuran 65 yas ve Uzeri 514 hasta alinmis ve dispne
etiyolojisi olarak %43 akut pulmoner 06dem, %35
pnémoni, %32 kronik akciger hastaligi alevlenmesi, %18
pulmoner emboli ve %3 astim atadi saptanmistir (5). Bu
¢alismada hastalarin %47’sinde ikiden fazla farkl taninin
da oldugu belirtiimistir. Akut dispne, acil servis
basvurularinda dikkat edilmesi gereken durumlardandir.
Dispnenin kardiyovaskiler nedenlerinin ayirtedilmesi
onemli olmakla beraber ¢cogu zaman kardiyovaskiiler ve
diger nedenlerin beraber olabilecedi g6z éniinde bulun-
durulmalidir.

Kronik dispnede ise tersiyer gégis hastaliklari merkez-
lerine yapilan bagvurularin incelendigi  iki kuguk
calismada; astimin ve ardindan kronik obstruktif akciger
hastaligininin ilk siralarda yer aldigi belirtimektedir. Bu
calismalarda genel olarak akciger patolojilerinin ytzdesi
%57 ve %30 iken kardiyak nedenler %11-14 oranlarinda
saptanmistir. Diger nedenler arasinda ise tiroid bozuk-
luklari, néromuskiler hastaliklar, gastrodzefagial refld,
kondisyonsuzluk, st hava yolu hastaliklari yer almak-
tadir (6-7). Pulmoner patolojilerin ilk siralarda yeralmasi,
bu calismalarin gégus hastaliklan kliniklerinde yapilmis
olmasina bagh olabilir. Ancak kardiyoloji kliniklerinden
benzer bir gcalisma bulunmamis olmasi nedeniyle genel
fikir sahibi olmak agisindan bu c¢alismalar 6nem
tasimaktadir.

Kardiyovaskiiler Dispnenin Ayirici Tanisi

Dispne yakinmasi ile doktora basvuran kisilerde ayirici
tanida erken ve hizli midahale gerektiren nedenler
oncelikle degerlendiriimelidir. Akut dispne yaratabilecek
erken mudahale gerektiren kardiyak nedenlerin basinda
akut dekompanze kalp yetersizligi, akut koroner
sendromlar, aritmiler, kardiyak tamponat gelmektedir.
Kronik zeminde dispneye neden olabilecek baslica
kardiyovaskiler nedenler ise, koroner arter hastaligi,
kalp vyetersizligi, valvuler hastaliklar, konjenital kalp
hastaliklaridir.

Dispne ile bagvuran hastada bircok nedenin birlikteligi
olabilse de mevcut yakinmanin kardiyovaskuler
patolojiye bagli olup olmadigini degerlendirmek igin oyki
alinirken dikkat etmemiz gereken noktalarin baglicalar
arasinda kalp vyetersizligi, koroner arter hastalig,
valviler patolojiler gibi hastanin altta yatan kardiyovas-
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kiler bir hastaliginin varligi sayilabilir. Bazi durumlarda
hasta ile uyum saglanamaz ise diuretikler ve anti
koagulan tedavi gibi hastanin kullandidi ilaglar da altta
yatan kronik hastalik konusunda yol gdsterebilir. Ancak
her zaman dispnenin altta yatan hastaligin akut bir
alevlenmesi olmayabilecegi, bagka nedenlerin eklenmis
olmasina bagli olabilecegi g6z o6ninde bulundurul-
malidir.

Dispneye eslik eden g6gis agrisinin varlidi akut koroner
sendromu dusunddurebilir. Hastanin anginasi olmasa bile
efor dispnesinin olmasinin angina esdegeri semptom
olarak kabul edildigi akildan ¢ikarlmamahdir. Bu
semptomun olasi l¢ temel mekanizmasi oldugu disunul-
mektedir, bu mekanizmalar agagida siralanmigtir:

e iskemi ile ortaya g¢ikan intraselliler Ca""
tutulumundaki artis ile Oncelikle diyastolik ve
ardindan gelisen sistolik disfonksiyona bagh sol
ventrikll diyastol sonu basinglarinda ve pulmoner
kapiller saptama basinglarinda artma

o Iskemi ile ortaya cikan mitral kapak papiller kas
disfonksiyonu ve akut mitral yetmezIigi

e Hastanin agr algilama yoladi patolojilerine bagli
olarak anginanin, j reseptorlerini de uyarmasi.

Pembe kopuksu bir balgam ve 6kslrik olmasi akut
dekompanze kalp vyetersizliginde alveoler boslukta
biriken intersitisyel siviya bagh olabilir.

Hastanin ¢arpinti yakinmasi iyi sorgulanmalidir, aritmiye
sekonder olarak 6zellikle ventrikiler tasikardi ya da hizh
ventrikil yanith atriyal fibrilasyona bagl gelisen kalp
yetersizligi dispneye neden olabilir. Allta yatan kardiyak
patolojiler, mitral darliginda oldugu gibi tasikardinin
gelismesi ile daha ciddi hemodinamik bozukluklara,
dekompanzasyona ve dispneye neden olabilir. Hastada
sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu disukse ve carpinti
yakinmasi mevcutsa ventrikller tasikardi acisindan
dikkat edilmesi gerekmektedir. TUum bu nedenlerin
disinda dikkat edilmesi gereken bir diger konu carpinti
yakinmasinin dispneden 6nce ya da sonra ortaya gikmis
olmasidir. Clnku o©ncelikle dispnenin olmasi artmis
sempatik aktiviteye bagli olarak artimileri tetikleyebile-
cektir. Bu durumda aritmi, bir neden degil, sonugtur.

Dispnenin pozisyonla degismesi de ayirici tanida yol
gOsterici olabilmektedir.

Paroksismal nokturnal dispne (PND) hastanin uyuduktan
yaklasik 2-4 saat sonra nefes acgligi ile uyanmasidir.
Hastalar genellikle endise ve korku hali ile uyanip daha
fazla hava alma istegi ile pencereye kostuklarini,
rahatlamak igin 10-30 dakika oturduklarini belirtirler.
Hastanin yakinmalari daha kisa surede geriliyorsa PND
tanisindan uzaklasilmalidir. Dispneye terleme ve kuru
Oksuriik de eklenebilmektedir. PND, kalp yetersizligi
seyrinde gorilen tipik tablolardan biridir. Mekanizma-

16

sinda ise kalp yetersizliginde 6zellikle gece yatildiginda,
mekanik faktorlerin etkisi oldugu kadar diurnal ritmle
degisen norohumoral etkenlere bagl olarak alt
ekstremitelerde artmis olan intersitisyel sivinin intravas-
kiler alana gegmesi yatmaktadir. Artmis intravaskiler
volium kalbin &ényukund arttirmakta ve sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari bozulmus olan sol ventrikilin bu
volim yuUkdnU tolere edememesi, diyastol sonu
basinglarin ardindan pulmoner ven ve pulmoner kapiller
saplama basinglarinda (PCWP) artisa neden olmaktadir.
Bu durum ise intersitisyel 6dem ve ilerleyen durumlarda
alveolar 6demle sonuglanmaktadir.

Ortopne, yatar pozisyonda gelisen dispnenin yatak
basinin ylkseltiimesi, yastik sayisinin arttirlmasi ya da
oturmakla gerilemesi halidir. PND’den farklidir. Hastanin
uyumasi gerekmez ve dispnenin gelismesi icin saatler
degil bir kag dakika yeterli olabilmektedir. Patofizyolojide
ise PND’de oldugu gibi intersitisyel alandaki siviya ek
olarak intravaskuler toraks disi volimiin yatis pozisyo-
nunda intratorasik alana yonelmesi yatmaktadir. Kalp
yetersizligi olan hastalar nefes darligi gelisecegini
bildikleri icin daha ylksek yastikla yatma egiliminde-
dirler. Ancak bazi kigiler altta yatan kalp hastaligi olmasa
bile yuksek yastiklarla yattiklari icin hastaya ne kadar
zamandir yastik sayisini arttirdiklari sorulmalidir. Ayrica
ortopne, PND kadar kalp yetersizligine 6zgi olmayip
solunumsal vital kapasitenin kisitlandigi obezite, plevral
efliizyon ve yaygin assit varliginda da gorilebilir.

Trepopne, hastanin sag ya da sol yanina yatarken
gelisen dispneyi tanimlamak igin kullaniimaktadir. Tek
tarafli akciger parankim hastaligi, tek tarafli plevral
efizyon gibi hava yollarinda tek tarafli tikaniklik olan
hastalarda izlenmektedir. Ancak nedeni tam olarak
aciklanamamakla beraber kalp yetersizligi olan hasta-
larda da trepopne siklikla izlenebilmektedir, hastalar
Ozellikle sad lateral pozisyonda uyumayi tercih
etmektedirler. Fujita ve arkadaslari kalp yetersizligi olan
hastalarda yaptiklari c¢alismalarinda, uyku sirasindaki
postur degisikliginin kalp hizi degiskenligine dolayh
olarak da sempatik aktiviteye olan etkileri incelemislerdir
(8). Hastalarda sag lateral pozisyonda sempatik aktivi-
tenin en dusuk, parasempatik aktivitenin en yuksek
oldugu saptanmistir (8,9). Ancak hastalarin neden sag
lateral pozisyonu tercih ettikleri sorusuna ise net yanit
bulunamamaktadir, olasi mekanizmalardan birisinde, bu
pozisyonda sag atriyum hidrostatik basincinin artmis
olmasinin vendéz donltst azalttig, sol ventrikdl
hidrostatik basincinin ise bu pozisyonda azalmasi ile
beraber pulmoner konjesyonun ve dispnenin azalmasi
olarak belirtiimektedir (10). De Araujo ve arkadaslarinin
yaptigi bir calismada neden sonug iligkisi aciklana-
mamakla birlikte sag lateral pozisyonu tercih eden kalp
yetersizligi hastalarinda sag plevral efiizyonun daha sik
izlendigi belirtilmistir (11).
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Platipne, en nadir gorilen dispne tiplerinden olup
hastanin oturur poziyonda gelisen dispne yakinmasinin
yatar pozisyonda gerilemesidir. Sol atriayal miksoma ya
da trombusun oturur pozisyonda mitral giris akimi
engellemesine bagl olarak gdrilmektedir. Hastada
oturur pozisyonda dispneye ek olarak hipoksi gelismesi
(supin pozisyondan oturur pozisyona gegildiginde
oksihemoglobin saturasyonunda %5’ten fazla disls ya
da parsiyel oksijen basinglarinda 4mmHg’dan fazla
disls) durumunda “platipne-ortodeoksi sendromu”
diisiinilmelidir. intrakardiyak sant ya da hepatopulmoner
sendomda oldugu gibi parankimal akciger santinin
olmasi durumunda da gorilebilmektedir (12).

Fizik Baki

Fizik baki tim hastalarin degerlendirimesinde oldugu
gibi dispne ile bagvuran hastalarin ayirici tanisinda en
o6nemli yol gosterici parametredir. Hizh, ulasilabilir ve
ucuzdur. Ancak gbzlemciler arasi degiskenlik olabilecegi
icin dikkatli olunmalidir. Leuppi ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢galismada; acil servise basvuran 287 hasta alinmis
ve bu hastalarin éykd, fizik bakisinin ardindan hastalara
diger tanisal testler uygulanmigtir. Sadece o6yku ile
hastalarin %41’inde dogru tani koyulabilmistir. Akciger
oskultasyonunun normal olmasi kardiyopulmoner bir
hastalik olmadiginin, wheezing ise pulmoner patolojinin
olabileceginin bagimsiz  bir 6ngordiricisi olarak
saptanmistir (13).

inspeksiyonda dispne ile bagvuran hastalarda nedeni ne
olursa olsun acil midahale edilmesi gereken durumlar
oncelikle tespit edilmelidir; bu durumlar ise siyanotik
gOrundm, solunum igin gerekli eforu géstermede guglik
ve biling bulanikligidir. Bu hastalara solunum arresti
agisindan dikkat edilmelidir.

Altta yatan nedenden bagdimsiz olarak ciddi dispne ile
basvuran hastalarda inspeksiyonda saptanabilecek
bulgular ise anksiyete, ajitasyon, hizli ve yardimci
solunum kaslarinin katildigi solunum paterni, soguk deri
ve terleme, kisa, kesik-kesik konugmadir.

inspeksiyonda kardiyak kokenli dispneyi diisiindiirecek
bulgulardan baslicalan sunlardir (14):

e Pulmoner  hipertansiyon ve  dogumsal kalp
hastaliklarinda kronik hipoksi zemininde olusan
siyanoz ve parmaklarda comaklasma (clubbing),

o Ciddi mitral darliginda, sistemik vazokonstruksiyon ve
disik kardiyak outputa bagh olarak gorilen
yanaklarda yama tarzi pembemsi gorinimim ve
telenjektaziler

e Pulmoner hipertansiyona bagli gorllen siyanoza
sekonder dudaklardaki morlukla seyreden facies
mitrale (al yanak-mor dudak).

Palpasyonda nabiz paternleri de dispneye yol agabilecek

kardiyak nedenler konusunda yardimci olabilmektedir.
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Ciddi kalp vyetersizliinde zayif ve alternan nabiz
izlenirken, hipertrofik  obstruktif  kardiyomiyopatide
bisferen nabiz, ciddi kronik aort yetmezliginde genis
nabiz basinci ve sigrayicl nabiz (corrigan nabzi), ciddi
aort darliginda da ge¢ ve azalmis nabiz basinci olarak
tarif edilen pulsus parus et tardus izlenmektedir.

Pulmoner oskiltasyonda ral saptanmasi brons iginde
sivi (mukus, 6dem sivisi) distal hava yollarinda ve
alveollerde kollaps oldugunun géstergesidir. Dekompanze
kalp yetersizligi ile ilgili oldugu gibi pnémoni, obstruktif
akciger hastaliklari, intersitisyel fibrozis ile ilgili olabilir.
Dekompanze kalp yetersizliginde ge¢ ve erken ral
duyulurken, pnémonide ve intersitisyel fibroziste geg
raller duyulmaktadir.

Wheezing trakea altinda obstruksiyonu gostermekte ve
astim, anafilaksi ya da bronslarda yabanci cisime bagh
olabilse de akut pulmoner 6dem tablosunda da
saptanabilmektedir.

Kardiyak oskultasyonda ritim bozuklugu, atrial fibrilas-
yonu, sik ventrikuler ya da atrial erken vurularin varhgini;
afarimler valvuler kapak patolojilerini disindirmektedir.
Ek kalp seslerinden S3 (ventrikiler galo), sol ventrikdl
sistolik disfonksiyonunda en erken goérilen bulgular-
danken, ventrikiler kompliyansin azaldidi, diyastolik
disfonksiyonun  gelistigi durumlarda duyulan S4
(protodiyastolik galo), sol ventrikil hipertrofisini,
hipertansif kalp hastaligini, aort darhigini, hipertrofik
kardiyomiyopatiyi ayirici tanilar arasina koymaktadir.

Juguler venlerde belirginlesme, dekompanze kalp
yetersizliginde olabilecegi gibi, kardiyak tamponatta da
olabilir. Tamponatta saptanabilen diger fizik baki
bulgulari ise, derinden gelen, azalmis kalp sesleri ve
pulsus paradoksustur. Pulsus paradoksus, inspiriyumda,
ekspiriyumdaki sistolik kan basincindan 10 mHg'dan
fazla dusls olmasidir, bu tablonun fizyolojik bir durumun
artmis hali oldudu, gercekte bir paradoks olmadigi
akildan g¢ikarilmamalidir.

Pretibial 6dem akut pulmoner 6dem tablosunda izlene-
meyebilir. Ancak kronik kalp yetersizliginde pretiabial
O0deme ek olarak hepatomegali ve assit de saptanabilir.

Diger Tetkikler

Fizik baki ayirici tanida yol gosterici olsa da sensivite ve
spesivitesi her gbzlemci ve her hasta igin ayni degildir ve
kesin tani icin ek testlere ihtiyac vardir. Ancak ek
testlerin 6zelikle de biyobelirteglerin bitiin hastalarda
rutin olarak degerlendiriimesi yaniltici sonuglara yol
acacagindan klinik degerlendirmenin ardindan gerekili
durumlarda kullaniimahdir. Singer ve arkadaslarinin
yaptigi bir calismada nefes darligi ile acil servise
basvuran hastalarda, oncelikle klinik degerlendirme ile
olasi tanilar belilenmis ardindan hastalarin B-tip
natriliretik peptid (BNP), kratinin kinaz miyokardiyal band
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izoenzimi (CK-MB), troponin | ve d-dimer'den olusan
biyobelirte¢ paneli degerlendirilmistir. Tum belirteclerin
beraber istenmesi klinik degerlendirmeye ek katki
saglamazken olasi taniya yOnelik biyobelirteglerin
degerlendrilmesi duyarlihg arttirmistir (15).

Telekardiyografi: Dispne ile bagvuran hastalarda
telekardiyografi ile degerlendirme 6nemlidir. Kardiyak
patolojileri  dislUndurebilecek  bulgularin  basinda
kardiyomegaliyi g0Osteren kardiyotorasik oran (KTO)
artisi gelmektedir ve KTO>0.5 olmasi patolojiktir. Ancak
bu degerlendirmenin dogru yapilabilmesi igin telekar-
diyogramin, hasta ayakta, filme paralel ve yeterli
inspiriumu  gerceklestirdigi zaman c¢ekilmis olmasi
gerekmektedir. Periferden merkeze dogru akciger
grafileri analiz edilirken kalp yetersizliginde genellikle
bilateral olarak izlenen plevral eflizyona dikkat
edilmelidir. Kalp yetersizligi hastalarinda tek tarafl
plevral efiizyon cok sik karsilagilan bir durum degildir,
ancak olacaksa genellikle sag tarafta olmaktadir. Bu
durumun net kanittanmayan ancak olasi 3 nedeni
mevcuttur:

e Sag akciger yizey alani olarak sol akcigerden daha
genistir ve kalp yetesizliginde sag akciger daha fazla
volum ile karsilagsmaktadir

e Kalbin sistoli sirasindaki hareketi ile sag pulmoner
venlerin katlanmasi ve pulmoner vendz donisin
bozulmasi

e Daha 6nce de belirtildigi gibi kalp yetersizligi hastalari
daha c¢ok sagd yan yatmaya meyillidirler ve bu
nedenle sag plavral eflizyon gelismis olabilir (11).

Kalp yetersizligindeki akciger grafisi bulgularindan bir
tanesi de Kerley cizgileridir (Sekil-1). Kalp yetersizliginde
oldugu gibi intersitisyel akciger hastaliklar, akciger
parankiminde agir metal birikimi ve pulmoner fibrozis
durumlarinda da gorilebilmektedir. Sirasiyla bu cizgiler
su sekildedir:

e Kerley A Cizgileri: Hilusa dik uzanan yaklasik 2 cm
boyutlarinda ¢izgilerdir. Kalp yetersizliginde gercek-
lesen, santral ve periferik lenafatik anostomozlarin
dilatasyonu sonucu goérilmektedir. Kerley B ya da C
olmadan gérulmezler.

o Kerley B Cizgileri: En sik gorilen Kerley cizgileridir.
Akcigerin  periferinde birbirine paralel uzanan,
yaklasik 1 cm boyutundaki cizgilerdir. Parankimin
heryerinde gorulebilse de kostafrenik sinuslere yakin
bolgelerde daha c¢ok izlenmektedirler. Kalinlasmis
interlobuler septalar sonucu olusmaktadir. Kalp
yetersizligi ve intersitisyel akciger hastaliklarinda da
gOrulmektedir.

o Kerley C Cizgileri: En seyrek gorulen tiptir, Kerley B
gizgilerinin ayna hayali seklinde gorilebilmektedirler.
Kalinlasmis anostomotik lenfatiklerin bir sonucudur
(16).
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Kalp yetersizliginde gorilen bir diger grafi bulgusu ise
pulmoner dolagim dagihminin degismesi, pulmoner
dolasimin sefalizasyonudur. Normal insanlarda yergeki-
mine bagli olarak akciger bazal segmentlerde dolasim
daha fazaldir, bu nedenle grafide bazal segmentler daha
belirginken kalp vyetersizliginde alveoler &édem ve
pulmoner vendz basinglardaki artigin bazal sementlerde
daha fazla olmasi, bu segmentlerde hipoksi ve bunun
sonucu olarak pulmoner arterlerde vasokonstruksiyona
neden olmaktadir. Bazalde vasokonstruksiyon olunca
apikalde dolagim daha belirgin hale gelmektedir. Grafide
de apeks daha belirgin izlenmektedir. Akut akciger
O6demi tablosunda ise bilateral hilustan perifere dogru
yayllan kelebek tarzinda alveoler infiltrasyon izlenmek-
tedir.

Dispnenin bir nedeni olan pulmoner hipertansiyonda ise
pulmoner konusta beliginlesme, sag kalp dilatasyonu ve
santral pulmoner arterlerde dilatasyon ancak periferik
arterlerde ¢ap daralmasi ya da kaybi sonucu goriilen
budanmis aga¢ manzarasi gorulebilir.

Sekil-1. Kerley gizgileri. Kerley A: Beyaz oklar, Kerley B: Beyaz
ok baslari, Kerley C: Siyah ok baslar (16 no.lu
kaynaktan uyarlanmistir).

Elektrokardiyografi (EKG): Kardiyolojide sik kullanilan bir
tetkiktir. Sadece EKG’yi degerlendirilerek kalp yetersizligi
tanisi koyulamayacag! akildan c¢ikarilmamalidir. Ancak
normal bir EKG’nin negatif 6ngdrdurict degeri %98’e
kadar cikmaktadir (17). EKG degerlendirilirken dikkat
edilmesi gereken temel parametrelerin baginda ritm
gelir. Ventrikller tasikardiler, hizli ventrikil yanith atrial
fibrilasyon hemodinamiyi bozarak dispneye neden
olabilir, dispneye bagli artmis sempatik aktiviteye bagl
olarak da atrial fibrilasyon hizlanabilir, sinls tasikardisi
gelisebilir. Bu ritim bozuklugu sekonderdir ve altta yatan
neden dizeltiimeden, sempatik desarj kontrol altina
alinmadan, atrial fibirilasyon ve siniUs tasikardisinde hiz
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kontrolu igin israrci olunmamalidir. Diger bir parametre
ise, temel olarak ST segment degisiklikleridir. Ozellikle
dinamik degisiklikler, dispnenin nedeni olarak kardiyak
iskemiyi disundurebilir. Patolojik Q dalgasinin bulun-
masl altta yatan iskemik kardiyomiyopatiyi gdsterebilir.
Bazal EKG’lerinde ST segment degisikligi ya da patolojik
Q dalgalarinin kronik kardiyovaskiler hastaliga bagl
olmasi ve dispnenin nedeninin yeni gelisen farkli bir
durum olabilecedi her zaman géz 6ninde bulundurul-
malidir. Angina esdegeri olarak dispneyi degerlendirir-
ken, kararsiz angina pektorisli hastalarin ne EKG ne de
kardiyak biyo-belirteclerinde anlamli degisiklik olmaya-
cagdl unutulmamahdir. Periardiyal efizyon, tamponatta
da EKG'de disuk voltaj (ekstremite derivasyonlarinda
0.5mV, prekordiayal derivasyonlarda 1mV’un altinda
olan QRS defleksiyonlari) ve “elektriksel alternans”
olarak adlandirilan her vuruda QRS amplitudlerinin
degismesi izlenebilir.

Biyobelirtegler

Natritiretik peptidler: Beyin Natritretik Peptid (BNP), N-
terminal pro-BNP (NT proBNP), Atrial Natriliretik Peptid
(ANP) ve Mid regional proANP (MR proANP) gibi
peptidlerdir. BNP ilk olarak beyinden salgilanan bir
hormon olarak tanimlansa da gercekte kalpten 6zellikle
ventrikiler miyokarttan salgilanmaktadir. ANP ise
atriumlardaki miyositlerden salgilanmaktadir. Ventrikuler
dolum basinglarindaki artisa yanit olarak hem ANP hem
BNP salinimi artmaktadir (18). Natritretik sistem
vicudumuzda su-tuz tutulumunda, kan basincinin
dizenlenmesinde go6rev almakla beraber miyokardin
yap! ve fonksiyonunu da etkilemektedir. Ginimuzde
laboratuvarda BNP, onun 6ncili inaktif N-terminal pro-
BNP (NT proBNP), ANP ve onun 6nculi Mid regional
pro ANP( MR proANP) él¢ilebilmektedir.

Dispnenin ayirici tanisinda, kalp yetersizligi konusunda
supheye dusuldu ise ve acil servis sartlarinda ekokar-
diyografiye ulasilamiyor ise natritretik peptidlerin dlgtimu
ayiricl tanida yardimer olabilmektedir. Ozellikle tedavi
almamis bir hastada normal natritieretik peptid degerleri
kalp yetersizligi tanisini dislayacaktir. Ancak natritierik
peptid Olciminin de kisithliklan vardir. Bunlardan
birincisi Tablo-2'de belirtildigi gibi kalp yetersizligi disin-
daki durumlarda da serum konsantrasyonu degise-
bilmekedir. ikinci kisitlilik ise kalp yetersizliginde hangi
degerin  kabul edilebilir duyarlihk ve 6zgullikte
olodugunun acgik olmamasi ve kalp yetersizligini taniya-
bilecek tek ve net bir degerin olmamasidir. BNP ve NT
proBNP degerleri, yashlarda ve kadinlarda daha
yuksekken, obezlerde daha disiktir (19, 20-22). Bébrek
yetmezliginde de NT proBNP degerleri ylkselmektedir
ve optimal “cut-off’ degeri net olarak belilenememistir
(23). Akut dekompanze kalp vyetersizliinde NT
proBNP’nin tani ve prognozdaki 6énemini arastirmak igin
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yapilan uluslararasi bir galismada 1256 hasta incelenmis
ve <50, 50-75 ve >75 yaslar arasi ¢ grupta 90%
duyarliik ve 84% 06zglllik icin NT proBNP “cut-off’
degerleri sirasiyla 450, 900 ve1800 pg/mL saptanmistir
(24).

Tablo-2. Serum BNP Konsantrasyonunu Etkileyen Durumlar
(19 no.’lu kaynaktan uyarlanmistir).

Artmigs BNP konsantrasyonu

Yas (Yas ilerledikge artrar)

Cinsiyet (Kadinlarda daha yuiksek)
Etnik kdken (Siyah irkta daha yiksek)
Renal fonksiyon bozuklugu

Akut koroner sendromlar
Sag kalp yetersizliigi
pulmoner hipertansiyon)
o Yiiksek debili kalp yetersizligi (siroz, septik sok gibi)

(Akut pulmoner emboli,

Azalmis BNP konsantrasyonu

e Obezite

o Akut mitral yetmezlik

e Sag ventrikul yetersizligi olmadan mitral darlik
o Erken akut kalp yetersizligi (ilk 1 saat)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC: European Society of
Cardiology) 2012 yili akut kalp yetersizligi kilavuzunda
yas, kilo ve cinsiyetten bagimsiz olarak BNP ve NT
proBNP degerleri belirtiimistir. Kilavuzda vurgulanan bir
durum ise akut durumlarda yani acil serviste BNP ve NT
proBNP icin sirasiyla 100 ve 300 pg/ml degerlerinin
ancak akut olmayan durumlardaki hastalarda sirasiyla
35 ve 125 pg/ml degerlerinin “cut-off” degerleri olarak
kullanilmasidir (25). Burada amag¢ acil durumlarda
negatif prediktif degeri yiksek tutmaktir. Akut olmayan
durumlarda natriuretik peptidlerin duyarlihgr ve 6zgulli-
gunun dustk oldugu unutulmamalidir (Sekil-2).

Natritretik peptidlerin tanisal degerinin yaninda kalp
yetersizligi hastalarinin prognozunu gdstermede de
etkileri oldugunu gosteren galismalar mevcuttur. Val-Heft
calismasinda analiz edilen 4000°'den fazla hastada BNP
degerleri en yiksek olan grupta (= 238 pg/ml) en dusuk
(<41 pg/ml) olanlara gore 2 yilin sonunda mortalitede
anlamli farkhhk saptanmistir (%32,4’e karsihk %9,7)
(26).

Natritiretik  peptid  diizeylerinin  kalp  yetersizligi
tedavisinde klinik takibin yaninda tedavi diizenlenmesine
etkileri konusunda c¢alismalar yapilmis, ancak bu konuda
net bir veriye ulasilamamistir. Gincel kilavuzlarin da bu
konuda bir 6nerisi bulunmamaktadir.
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Sekil-2. Kalp yetersizligi tanisinda natriliretik peptidler (25 no.’'lu kaynaktan uyarlanmistir).
D-Dimer: Fibrin yikim Grintdir. Pulmoner emboli ayirici  birgok farkli  nedenler de d-dimer o&lgimlerinde

tanisinda yardimci olabilmektedir. Wells kriterleri gibi risk
hesaplama yontemleri kullanilarak hesaplanan dusuk
riskli hastalarda negatif d-dimer degerleri pulmoner
emboli tanisini diglamaktadir. D-dimer 6lgimu, birgok
farkli testle yapilmakta ve duyarliliklar %95-82 arasinda
degismektedir. Kantitatif ELISA yontemiyle Odlgllen d-
dimer testinin duyarlihgr %95'tir. Ancak yapilan calis-
malar pulmoner emboli olmayan hastalarin %40-60'inda
d-dimer degerlerinin yiksek oldugunu gostermektedir
(27). Bu nedenle d-dimer dizeyinin 6zgllliginin gok
yuksek olmadigi g6z éninde bulundurulmali ve trombo
embolik hastalik agisindan yiiksek riskli hastalarda rutin
olarak d-dimer degerlendirimesinden sakiniimahdir.
Pulmoner emboli diginda da Tablo-3'te goruldugu gibi
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yukseklige neden olmaktadir (28).

Arteriyel Kan Gazlari Analizi (AKG): Arteriyel kan gazi
analizi Ozellikle akut dispne ile basvuran hastalarda
Onem kazanmakta, hastada respiratuvar ya da metabolik
patolojilerin etkileri konusunda bilgi vermektedir. Kalp
yetersizligi, kardiyojenik sok tablosunda hastalarda
organ perfizyonu ve periferik dolasimin bozulmasina
bagl laktik asidoz gorllebilecedi g6z Oniinde bulun-
durulmalidir. Parsiyel oksijen basinci disikligu kalp
yetersizligi ya da pulmoner patolojilerde izlense de
dispneik, tasipneik hastada normal ya da artmis parsiyel
CO; degerleri solunumsal patolojileri isaret etmektedir.
Pulmoner embolide de hipoksi, hipokarbi ve respratuvar
alkaloz izlenmektedir.
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Tablo-3. Serum D-dimer ~Konsantrasyonu Yiksekligi ile  analizi ve mitral anuler hareketin doku Doppler analizi
Seyreden Patolojiler (28  no.lu kaynaktan . .
uyarlanmistir). kullanilarak pulm_oner kapiller saptama basinci tahmin

edilebilmektedir. Inspiriyumda gégus kafesinde yaratilan
Venoz tromboembolik hastaliklar negatif basinca bagl olarak vena cava inferior ¢gapinin
e Derin ven trombozu azalmasi beklenmektedir. Vena kava inferior capindaki
*  Pulmoner emboli inspiratuvar degisiminin %50’nin altinda olmasi sag
Arteriyel tromboembolik hastaliklar atriyal basincin yiksek oldugunu dasindtrmelidir.
*  Miyokard enfarktisil Ancak hastalar mekanik ventilatére bagli iken, yeterli
* Inme o N inspiriyumu yapamazken ve 6zellikle ciddi triklispid
*  Akutekstremite iskemisi yetersizligi mevcutken bu degerlendirmenin yetersiz

e  Atrial fibrilasyon o . .. .
. ) . oldugu unutulmamalidir. Renkli Doppler ydntemi ve
. Intrakardiyak trombis . - . .
o —— - | devamli akim Doppler yontemleri ile kapak yetmezlikleri
'ssemme'h ravas uer- oag\iasyon ve darliklar taninarak dispne nedeni olabilecek mitral,
Preeklampsi ve eklampsi aort kapak hastaliklari konusunda taniya gidilebilir.
Anormal fibrinoliz, trombolitik ajanlarin kullanimi Trikispid kapak yetmezlik akimi kullanilarak sistolik
Konjestif kalp yetersizligi pulmoner arter basinci elde edilebilmekte, parasternal
Ciddi enfeksiyon, sepsis, inflamasyon kisa kesitlerde septumun “d” seklinde olmasi ve sag kalp
Cerrahi iglem, travma bosluklarinda dilatasyon gibi pulmoner hipertansiyon
Ciddi hepatik yetmezlik dolayli bulgularinin izlenmesi taniya yardimci olmaktadir.
Renal hastaliklar Perikardiyal eflizyon, kardiyak tamponad tanisi
e  Nefrotik sendrom ekokardiyografi ile  koyulabilmektedir.  Perikarttaki
e Akut bobrek yetmezligi anormal kalinlagsma, kalsifikasyon odaklari konstruktif

e Kronik bébrek yetmezligi ve allta yatan perikardit tanisini digtindirmektedir.

kardiyoaskduler nedenler . . . ..
ST Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET): Kontrollu
algneter - metabolik stres altinda hucresel, kardiyovaskiler ve
Normal gebelik pulmoner yanitlarin es zamanli degerlendirildigi tani
Vendz malformasyon aracidir. Egzersiz sirasinda kisinin aldigi oksijen, verdigi

Ekokardiyografi:

karbondioksit ve dakika ventilasyonu olculebilmektedir.
Dispnenin ayirici tanisinda 6zellikle de tanida zorluk
yasanan, psikolojik dispne, kondisyonsuzluk durumla-

Ekokardiyografi gunimuiz kardiyolo-

jisinde en 6nemli tani araclarindan biri haline gelmistir.
Dispnenin kardiyovaskiler nedenlerinin ayirici tanisinda
da yol gosterici olmaktadir. Sistolik disfonksiyonu
gostermede ekokardiyografinin duyarlihgr %80, 6zgul-
lugu ise %100’lerdedir (29). Sistolik disfonksiyonun
yaninda diyastolik disfonksiyon da ekokardiyografi ile

rinda yol gosterici olabilmektedir. Kondisyonsuz hastalar,
hedef kalp hizina ulasabilmekte, anaerobik esikleri
normal ya da hafif disuk olmakta ve solunum rezervleri
normal olmasina ragmen alinan maksimum dakika O
miktari  (VO2max) dUsUktir.  Psikojenik  dispesi olan

belirlenebilmekte, mitral

inflow akimin pulsed wave hastalarda ise VO2max beklenenin %85'inin de Ustiindedir.
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