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Ozet

Solunum eylemi beyin sapindaki merkezin yan
sira, kortekste toplanan sinyallerden etkilenen
yasamsal iglevler biitiiniidiir. Dispne ise hos olmayan
veya konforsuz soluk alma hissidir.

Dispne mekanizmasini anlamak i¢in solunum
regiillasyonunu iceren homeostatik sistem
kavranilmalidir. Dispne olusumunda rol oynadigi
diisiiniilen baslica yolaklardan ilki solunum eforunun
hissedilmesi ve alg1 diizeyine ¢ikmasidir. Hiperkapni
ile dispne arasindaki iligki ise agik degildir. Dispne
ile hipoksi arasinda zayif korelasyon bulunmaktadir.
Dispnenin pek c¢ok nedeni vardir. Bu nedenle
degerlendirmede tam bir 6ykii almak ve fizik baki
onemlidir. Olgularm ¢ogunda 6ncelikli problem kalp,
akciger veya néromuskuler rahatsizliklardir ve bunlar
Oykil ve iyi bir fizik bakiyla taninabilir. Acil
servislerde dispnenin neden ve ciddiyetini belirlemede
kullanilan sayisiz tanisal test vardir ve bu testler
genelde hastalifin tanimlanmasint ve siddetinin
ortaya konmasini saglar. Tam bir fizik muayene,
hikaye ve tanisal testler sonrasinda nadiren
ekokardiyografi, toraks bilgisayarli tomografisi ve
standart pulmoner fonksiyon testleri gerekli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Dispne, patofizyoloji,
klinik

Summary

The act of breathing is all the vital functions
that affects by automatic centers located in the
brainstem and voluntary signals initiated in the cortex.
Dyspnea is an unpleasent or uncomfortable sensation
of breathing.

The homeostatic systems involved in the
regulation of respiration provide for understanding
the mechanism of dyspnea. The sense of respiratory
effort and perceive to this sense is first mechanism
that considered to have a role in dyspnea. The relation
of hypercapnia with dyspnea is not clear. There is
poorly correlation hypoxia with dyspnea.

There is very much reasons for dyspnea.
Therefore, complete past medical history and
examination is very important for patients evaluation.
Priority problem in most of case is for cardiac,
pulmonary and neuromusculer disease and these are
recognized with past medical history and a careful
examination. There are many diagnostic tests that
used to determine of dyspnea reasons and grades
and these tests define to disease and introduce to
disease degree in emergency room. After complete
past medical history, examination and laboratory

variables can be required ecocardiography, chest CT
and spirometry.
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Solunum eylemi beyin sapmdaki merkezin yani
sira, kortekste toplanan sinyallerden etkilenen hayati
bir fonksiyondur. Periferik reseptorlerin uyarilmasiyla
olusan noral aktivasyon sonucunda gerceklesen
solunum duyusu ile, duyunun bireysel ozelliklerine
bagli alg1 farklidir (1,2).

Dispne ise hos olmayan veya konforsuz soluk
alma hissidir. Dispne icin hastalar tarafindan solunum
glicliigii, hava aglig1, bogulma hissi, agir soluma gibi
pek ¢cok tanimlama kullanilmaktadir. Tanimlamalarda
fizyolojik, davranigsal, sosyokiiltiirel ve daha pek
cok faktor rol oynamaktadir (3).

Dispne Mekanizmasi

Dispne tek bir noral ileti yoluyla tanimlanamayan
hem objektif hem de subjektif faktorleri kapsayan
karmagik bir algidir. Dispne mekanizmasini anlamak
i¢in Oncelikle solunum regulasyonunu igeren
homeostatik sistem kavranilmalidir.

Solunumu kontrol eden sistem ayni zamanda
viicudun metabolik gereksinimi karsilama gorevi
goriir. Medulladaki noron demetlerinden ¢ikan
efferent respiratuar sinirler gégiis duvarimi hareket
ettiren solunum kaslarimi ¢alistirarak ventilasyonu
saglar. Alveoler kapiller membrandaki gaz degisimi
sonucunda viicut dokularinda ve kandaki oksijen,
karbondioksit dengesi ve hidrojen iyon
konsantrasyonu diizenlenir. G6giis duvari, akciger
ve havayollarindaki mekanoreseptorler gibi kan ve
beyinde bulunan kemoreseptorler de solunum
paterninin otomatik regiilasyonunda gorevlidir.
Arteriyel karbondioksit basinc1 (PaCO?2) ve arteriyel
oksijen basinci (PaO2) degisiklikleri medulladaki
santral kemoreseptorler ile karotis ve aortadaki
kemoreseptorlerde uyari olusturur. Buralardan ¢ikan
sinyaller beyin sap1 solunum merkezine iletilir. Ayrica
hava yolu ve akcigerlerdeki vagal reseptorlerden
gelen afferent impulslar da solunuma etki eder.
Akcigerlerde bulunan pulmoner gerilim reseptorleri,
irritan reseptérler ve C lifleri yine solunum paterninin
ayarlanmasinda etkilidirler (1,2).

Solunum kaslari da gesitli duyusal reseptérlerle
innerve edilir. Ornegin interkostal kaslarda bulunan
kas igcikleri hem spinal hem de supraspinal refleksleri
icerdiklerinden yogun bir afferent aktiviteye
sahiptirler. Diyafram, igerigindeki bazi yapilar
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aracilifiyla kas gerilimine ait sinyaller tasir ve bu
yolla santral sinir sistemindeki solunum aktivitesini
inhibe eden etkilere sahiptir.

Tiim bu mekanoreseptorler ve kemoreseptorler
solunum islevinde gorevli organlarin mekanik
durumunu ve viicuttaki kimyasal ortammn beyin sap1
merkezlerine yansitilmasint saglar, Sonugta, beyin
sapt solunum merkezinden daha yiiksek beyin
merkezlerine iletilen bu alg1 sonucu istemli motor
yanit ortaya ¢ikar (2).

Tim bu soylenenlere ek olarak endojen
opiadlarm yiiksek beyin merkezlerini spesifik olarak
etkilemeden direkt beyin sapindaki solunum
merkezini baskilayarak dispne duyusunun
olusumunda ve siddetini belirlemede rol oynadiklarim
destekleyen bulgular mevcuttur (4).

Dispnenin Patofizyolojisi

Dispne olusumunda rol oynadig1 diisliniilen
baslica yolaklardan ilki solunum eforunun
hissedilmesi ve alg1 diizeyine ¢ikmasidir. Istemli kas
kontraksiyonu ile beraber duyusal korteksin
aktivasyonu bu diisiinceyi destekler. Solunum kas
eforunun hissedilmesi, solunum kaslarmin yarattig
basincin, kas kapasitesinin yarattigi maksimum
basinca oranu ile iligkilidir (5). Solunum eforunun
hissedilmesi solunumsal kaslara santral motor emir
gelir gelmez artar. Bu ise kas yiikii arttiginda veya
akciger voliimiinde bir artig oldugunda ve/veya kaslar
paralizi yada yetersizlik nedeniyle zayifladiginda
olur. Goniilliiler lizerinde yapilan ¢aligmalarda end-
tidal CO2 arttirildiginda nefes darliginin artt181 ancak
solunum eforunun diistiigti goriilmiistiir (6). Ancak
sonugta dispne ve solunum eforu birbirlerinden
tamamen iligkisiz terimler degildir, solunum kaslari
yoruldugunda, zayifladiginda veya iizerlerindeki yiik
arttiginda hissedilen solunum eforu nefes darligina
katkida bulunan bir faktordiir (1). Hiperkapni ile
dispne arasindaki iliski ise agik degildir. Kronik
obstruktif akciger hastaligr (KOAH) veya
noromuskuler hastalig1 olan kronik hiperkapnik ve
metabolik kompanzasyonlu hastalarda istirahatte
dispne olmayabilir. Bununla beraber hem saglikli
hem de hasta bireylerde yapilan bir calismada inspire
edilen gaza karbondioksit eklendiginde nefes darlig1
gelistigi gorlilmiistiir. Yapilan tiim calismalar
sonucunda dispnede karbondioksit etkisinin santral
kemoreseptorler diizeyinde kandaki hidrojen
iyonunun derisik konsantrasyonunun negatif
logaritmasinin ifadesi olan pH’daki degisiklikler
yoluyla olustugu ve temelde akut veya kronik
hiperkapni olmasina gore ortaya ¢ikan solunum
algismin agikga farkli oldugu goriilmektedir (1).

Dispne ile hipoksi arasinda zayif korelasyon
bulunmaktadir. Oksijen orani diisiik gaz solutularak
egzersiz yaptirilan normal bireylerde, %100 oksijen
solutularak egzersiz yaptirilanlara gore daha siddetli
nefes darligi olustugu gozlenmistir. Ancak bazi
hipoksik hastalarda nefes darlig1 gelismedigi, nefes
darlig1 olan pek ¢ok hastanin da hipoksik olmadig:
bir gercektir. Oksijenin etkisi ventilasyondaki

herhangi bir degisiklikten bagimsizdir. KOAH’l1
hastalarda oksijen vermek nefes darligini azaltir, bu
da oksijenin kismen egzersiz ventilasyonunu
azaltmasi sonucudur (1,7).

Klinik gozlemler yiiz ve {ist hava yolunda
modifiye dispne reseptdrleri oldugunu
desteklemektedir. Hastalar bazen agik bir pencere
veya fan karsisinda oturdugunda nefes darliklarmin
yogunlugunun azaldigini ifade eder. Benzer sekilde
pulmoner fonksiyon testleri esnasinda agizlik
kullandiklarinda bazi hastalarin nefes darliklar
kotiilesir. Caligmalar trigeminal sinir dagilimi boyunca
dispne yogunluguna etki eden reseptorler oldugunu
gostermektedir (1). KOAH hastali§1 olup herhangi
bir nedenle opere edilen hastalarda soguk hava ile
solutulma sonrasi egzersiz toleranslarinin artmasi ve
dispne algilarinin azalmasinin bu mekanizma ile
olabilecegi diisiiniilmektedir (8).

Pulmoner vagal reseptorlerden gelen afferent
bilgi beyinde toplanir. Bu vagal uyar1 solunum
paternini belirlemede onemlidir. Ancak vagal
uyarilarin solunum patern ve diizeyinden bagimsiz
olarak dispne duyusunun olusumunda pay: olabilecegi
diistintilmektedir.

Bu konuyla ilgili ¢alisma yapan Nishino ve ark.
havayollarindaki vagal iletili mekanoreseptorler
tizerinde etkisi oldugu bilinen furosemidi inhaler
olarak kullandiklarinda dispne duyusunun azaldigini
saptamiglardir (9).

Akcigerlerin genislemesiyle uyarilan pulmoner
gerilim reseptorleri, bronsiyal mukozanin taktil
stimulasyonu ile uyarilan bronsiyal duvar epiteliyal
hiicreler ¢evresindeki irritan reseptorler, pulmoner
interstisyel ve kapiller basing artigina yanit veren
akciger interstisyumundaki pulmoner kapiller ve
alveol yakininda bulunan C lifleri de dispne
olusumunda 6nemli rol oynarlar (1,2).

Dispnenin bu periferik reseptorlerden gelen
uyarilara cevaben hastanin aktivite diizeyine gore
beklenenden daha fazla soluma ¢abasi gostermesi
sonucu olustugu diistiniilmektedir (2).

Klinik Ozellikler

Oykii

Dispnenin pek ¢ok nedeni vardir (Tablo 1) (1).
Bu nedenle tam bir 6ykii almak ve fizik baki
onemlidir. Olgularmn ¢ogunda oncelikli problem kalp,
akciger veya noromuskuler rahatsizliklardir ve bunlar
oykii ve iyi bir fizik bakiyla tanmabilir. Ozellikle
onceki enfeksiyon veya cevresel maruziyet hikayesi
mutlak aragtirilmalidir. Hastalarin kullandiklar:
ilaglarmn birbirleri ile olasi etkilesimleri ve hastalarm
tedaviye uyumlar: sorgulanmalidir.

Fizik Muayene

Baslangic degerlendirmesinde hastanin
takipnesinin, tagikardisinin olup olmadig§, yardimci
solunum kaslarinin solunum isine katilip katilmadig:
ve siyanoz varlig1 ozellikle degerlendirilmelidir.
Hipoksi nedeniyle olusabilecek ajitasyon veya letarji,
diyafragmatik yetersizligi gosteren paradoksal
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abdominal solunum hareketi solunum yetmezligini
isaret eder. Hastanin konugabilmesi ve uzun ciimleler
kurmasi dispnenin giddetinin degerlendirilmesinde
yararhdir.

Bronkospazmi ve konjestif kalp yetmezligi
(KKY) bulgulari olan hastalarda kan basinci siklikla
yiiksektir ve uygulanacak tedavi genellikle kan
basincmni normal bir diizeye indirir. Diisiik kan
basinci ise hekimi tansiyon pnomotoraks,
kardiyojenik sok, massif pulmoner emboli veya
voliim kaybi gibi daha ciddi tanilara gétiirmelidir.
Solunum sistemi bakisinda stridor, inspiryum-
ekspiryum orani, wheezing, ral, ronkiis, siirtiinme
ve konsolidasyonun kanitlari; kardiyak bakida ise
gallop, murmur ve siirtiinme sesi aranmalidir. Boyun
venleri juguler venoz dolgunluk agisindan muayene
edilmelidir. Bu bulgu ciddi dispneli hastalarda
intratorasik basimgtaki genis varyasyonlar nedeniyle
giivenilir olmayabilir. Ekstremite bakisinda 6dem,
periferik nabizlar ve periferik siyanoz varlig:
arastirilmalidir. Tirnak yataklar kagik tunak bulgusu
icin muayene edilir (2,6,10) .

Tam

Acil servislerde dispnenin neden ve ciddiyetini
belirlemede kullanilan sayisiz tanisal test vardir ve
bu testler genelde hastaligin tanimlanmasini ve
siddetinin ortaya konmasin1 saglar.

Arteryel oksijen saturasyon Olgiimii nabiz
oksimetre kullanimiyla kolayca yapilabilir. Ancak
bu yontem gaz degisim bozukluklarini gostermede
duyarl degildir ve akut dispnede normal olabilir.
Ornegin periferik vazokonstruksiyon, diigiik
hemoglobin, diisiik kardiyak output,
dishemoglobinemiler, tirnak cilas1 hatali lgimlere
neden olabilir. Benzer sekilde karbon monoksit
zehirlenmelerinde karboksihemoglobinin absorbsiyon
spektrumu oksihemoglobin ile ayn1 oldugundan pulse
oksimetre ile saptanan oksijen saturasyonunu ifade
eden SpO2 normaldir (11). Tiim bunlara ragmen
pulse oksimetre ile elde edilen SpO2 degerinin acil
kosullarinda arteriyel oksijen saturasyonunu tahmin
etmede kullanilabilecegini gosteren pek ¢ok yayin
vardir (11-13).

Arteriyel kan gazi (AKG) analizi gaz degisim
bozukluklarini gostermede daha duyarlidir. Ancak
akut dispnede normal olabilir ve yalniz arter kan
gazi analizi ile solunum degerlendirilemez (10). Yine
de arter kan gazi dlgiimleri solunum fonksiyon
bozukluklarmin taninmasinda en giivenilir yontem
olarak kabul edilmektedir (14). Rebuck ve ark.
ozellikle astimli hastalarda AKG analizinin ciddi
solunum yetmezliginin mekanizmasini belirlemede

gerekli oldugunu bildirmislerdir (15). Cornutters,
akut astiml1 hastalar {izerinde yaptig1 bir ¢alismada
pulse oksimetredeki oksijen saturasyonu 92 iizerinde
olan hastalarda AKG nin gereksiz oldugunu ifade
etmistir (16). Martin ve ark. AKG ile en yiiksek
ekspiratuar akim hizini (PEF) iligkilendirmis ve
yasina gore PEF degeri beklenenin %25’inin altinda
olan hastalarin hiperkarbi ve asidoz riskinin yiiksek

oldugunu bulmusglardir (17). AKG’nin klinikte
kullanimini, PEF 6lciimii ve benzeri noninvaziv
testler uygulayarak azaltmay: amaglayan pek ¢ok
calisma yapilmaktadir. Ancak literatiirde halen
tartisma devam etmektedir ve AKG’nin kullaniminin
gereksizligini kesin olarak ortaya koyan bir veri
heniiz elde edilmemisgtir.

KOAH ve astim hastalarinda yatakbasi en yiiksek
ekspiratuar akim hizi (PEFR) 6l¢iimii tani ve
bronkodilator tedavi sonucunu gérme amaclh
kullanilabilir. Teknigine uygun yapildiginda PEF,
birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volumii (FEV1)
Olclimil ile iyi korelasyon gosterir (18). Bununla
beraber istemli efor gerektirmesi nedeniyle dispneli
hastalar igin testi yapmak gii¢ olabilir. Ozellikle
astim hastalarinin takibinde PEF 6l¢iimii yaygin
olarak kullanilmaktadir. PEF degeri hastanin en iyi
ol¢limiiniin %80’inden fazla ve semptomlari az ise
tedavinin yeterli oldugu, %60-80 arasinda ve gece
semptomlari varsa tedavinin yeniden diizenlenmesi
gerektigi bildirilmektedir. PEF degerinin %60 altina
diismesi akut atak gostergesi kabul edilmektedir
(18,19).

Akciger grafisi dispneli hastada hastaligin
(pndmotoraks, pnomoni, akciger ddemi, atelektazi
gibi) bulgularm direkt gosterebilecegi gibi normal
de olabilir (10). DePaso ve arkadaglar agiklanamayan,
kronik dispneli 72 hastanin 58’inde (%80.5) yalniz
hikaye, fizik muayene, akciger grafisi ve spirometrik
tetkikle kesin tani koyulabildigini gostermislerdir
(20). Benzer sekilde hikaye ve fizik muayenene ile
beraber akciger grafisi ve/veya spirometrik testlerin
tanida yeterli olacagini bildiren pek ¢ok caligma
vardir (21,22). Phillips, kronik obstruktif akciger
hastalig1 olan hastalarda FEV1 6l¢iimiiniin en 6nemli
tanisal ara¢ oldugunu, 6zellikle FEV1’i diisiik veya
dispneli hastalarda AKG degerlendirmesinin 6nemini
bildirmistir (23). Bir diger ¢alismada PEF 6l¢iimiiniin
dispneli hastalarda kardiyak nedenlerle pulmoner
nedenlerin ayriminda kullanisli oldugu bildirilmistir
(24).

EKG, ozellikle dispne ile karsimiza ¢ikan akut
koroner sendromlarda ve pulmoner emboli gibi dispne
nedeni olabilecek pek cok hastalik igin yararli bir
tan1 aracidir. Ornegin S1Q3T3 diye ifade edilen
derivasyon I'de 0.15mV < S, derivasyon III'de 0.15
< Q ve negatif T dalgasi ortalama pulmoner arter
basincina bagli olmakla birlikte pulmoner emboli
tanis1 alan vakalarda %24-67 arasinda goriildiigii
bildirilmektedir (25). D-Dimer; pulmoner emboli
tanisinda 6zellikle ELIZA yontemiyle calisilmasi
durumunda sensitivitesi % 100 ve negatif prediktif
degeri %100 olan degerli bir tanisal incelemedir.
Buna kargin spesifisitesinin diisiik olmas1 (%26)
klinikte yararliligimi smirlamaktadir. 500 ng/ml den
daha yiiksek degerlerin -damar yataginda normalin
tizerinde bir trombiis yiikii bulunmas1 agisindan-
pozitif oldugu kabul edilir (26). Ventilasyon-
perfiizyon sintigrafisi ise yine pulmoner emboli
tanisinda onemli yeri olan bir goriintiileme teknigidir.

T
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Genel anlamda tiim pulmoner emboli siiphesi olan hastalara bakildiginda sensitivitesi %98, spesifisitesi
%10 olarak bildirilmektedir (27).

Tiim bu fizik baki, 6ykii ve tanisal testler sonrasinda nadiren toraks bilgisayarli tomografisi (pulmoner
embolinin dogrulanmasi ve diglanmas1 agisindan) ve standart pulmoner fonksiyon testleri gerekli olabilir.
Ekokardiyografinin dispne aragtirmasinda kullanimi ise 6zellikle masif pulmoner emboli ile akut koroner
sendromlarda gelisen akut sol kalp yetmezligi ve kor pulmonale gibi 6zgiil ekokardiyografik bulgular1 olan
etiyolojilerin aydinlatilmasi i¢in yararli olacaktir (28,29)

Dispne yakinmasiyla acil servislere bagvuran hastalarin ayirici tanisinda yardimci olabilecek ve son
donemlerde oldukga giincel olan bir bagka test ise “Brain Natriuretic Peptid” (BNP) olarak bilinmektedir.
Cabores ve ark. dispne sikayeti olan hastalar lizerinde yaptiklari calismanin énbildiriminde ekokardiyografileri
arasinda belirgin fark olmayan KOAH’l1 ve diastolik yetmezlikli hastalarin BNP diizeyleri arasinda anlamli
fark oldugunu (KOAH’I1 hastalar i¢in 14+12pg/ml, diastolik disfonksiyonlu hastalar i¢in 224+240pg/ml)
saptamuglardir (30). Literatiirde BNP’nin dolayli yada dogrudan dispne ayiric tanisinda kullanimini aragtiran
ve destekleyen sonug bildiren pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (31-34).Tablo 1
KAYNAKLAR

TABLO 1. En yaygin dispne nedenleri.

1. Havayolu; kitleler, yabanci cisimler, anjioddem, darliklar, brongektazi, trakeomalazi

2. Kardiyak; sol ventrikiiler yetmezlik, myokardiyal iskemi, perikardit, perikardiyal iskemi,
aritmiler, myokardit, kardiyomyopati, intrakardiyak santlar, kapak hastaliklar, hipertansif kriz

3. Akciger parankimle iliskili; astim, kronik obstriiktif akciger hastaligr (KOAH ), pnomoni,
pulmoner ddem, atelektaziler, alveolit, pulmoner fibrozis, erigkin solunum zorlugu sendromu

sarkoidoz

4. Plevral veya gogiis duvar kokenli; pnomotoraks, plevral efiizyon, plevral yapisikliklar,

gogiis duvari yaralanmalari, abdominal distansiyon, kifoskolyoz, pektus ekskavatum, gebelik

5. Vaskiiler; pulmoner emboli, hava , yag veya amniyotik emboli, pulmoner hipertansiyon,

veno-okluziv hastaliklar, orak hiicreli anemi, vaskiilitler, arteriovendz fistiiller,

6. Noromuskiiler; serebrovaskiiler olaylar, frenik sinir paralizileri, Guillain-Barré sendromu,

botulizm, néropati, myopatiler

7. Diger Nedenler; Anemi, metabolik asidoz, sok, diigiik kardiyak output durumu, hipoksi,
karbon monoksit zehirlenmeleri, methemoglobinemi, ates, hiper ve hipotiroidi, gastroozefagiyal

reflii, psikojenik hiperventilasyon.
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