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. GIRIS

Solunum sistemindeki bir bozukluk solunum iglevinin direkt, bu sistemle
iligkisi olan diger sistemlerdeki bozukluklar ise solunum iglevinin indirekt
engellemesine yol agar. Bu durum hastalar tarafindan fizyolojik, kognitif,
davranissal ve sosyokdulturel faktorlerin etkisiyle nefes darhdi, hava acghgi,
solunum gugligl, bogulma hissi, agir soluma gibi farkli sekillerde ifade
edilebilir. Tibbi literaturde ise bu durum dispne olarak tanimlanmaktadir (1).

Dispne; akut gelisen ve 3. basamak hastanelere basvuran hastalarin
%50’sinde goriulen, ayaktan tedavi edilen hastalarin ise dortte birinde
saptanan, yaygin ve hastalarin hayat kalitesini onemli Olgide dusuren bir
semptomdur.

Yapilan galismalarda, toplumda hafif-orta dereceli dispne %9-13 olarak
saptanmistir. Dispne; 40 yas Uzeri hastalarda %15-18 ve 70 yas Uzeri
hastalarda %25-37 oraninda goértulmektedir (2). Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD), acil servislere bagvuran hastalarin %2,7’sini dispne
hastalari olusturmaktadir (2, 3). Dispne, altta yatan ¢ok farkh hastaliklardan
dolayl meydana gelebilir (2).

Dispne ayirici tanisinda basta kardiyovaskuler ve solunum sistemi olmak
lizere bircok sistem akla gelmelidir. Akut Miyokard Infarktisi (AMI) ve
Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) en sik kardiyak nedenler iken, Kronik
Ostruktif Akciger Hastahgr (KOAH), astim, pnémoni ve pnomotoraks sik
gorulen akciger kaynakli nedenler arasinda yer almaktadir (4). Dispne; acil
servislerde (AS) sik goérilen semptomlardan birisi olmasina ragmen kardiyak
ve kalp digi nedenleri birbirinden ayirt etmek buyuk bir sorundur (5). Dispne;
olumcul olabilecek hastaliklarin belirtisi olabilmesi nedeniyle, acil tip
hekimlerinin dispnenin nedenini dogru ve hizli tanimlamalari gereklidir (6).
Dispne nedenlerinin g¢oklugu, dispneye yaklasimda basit bir algoritma
olusturmayi zorlastirmaktadir (7, 8). Dispne nedenini arastirmak igin
uygulanan tani yontemleri; hikaye, fizik muayene, direkt akciger grafileri,

elektrokardiyogram (EKG) ve laboratuar incelemeleridir. Fizik muayene ve



hikaye, tani icin yeterli duyarhliga sahip dedgildir (9). Arter kan gazi 6lgumleri;
solunum yetmezliginin  patofizyolojisi ile mekanizmanin anlagilmasi,
kompansasyon derecesi, asit-baz durumun tanimi ve izlenmesinde énemli rol
oynar. Kan gazi élgimunun iki dnemli nedeni vardir; kan gazlarini monitorize
etmek ve pH degerlendirmek. Acil servislerde sepsis ya da diger sok
nedenlerini aydinlatma ve takip etmede bu testler ¢ok yararli bulunmustur.
Kritik hasta bakiminda kan gazlarinin monitorizasyonu ve laktat
degerlendirmesi, standart yontemlerle tedavi edilen hastalara oranla daha
disik mortalite sonuglarina neden olmustur. Son rehberler kritik hasta
bakiminda; kan gazlar, elektrolitter, magnezyum  sonuglarinin
degerlendirilebildigi bu tarz hizli test cihazlarini dnermektedir. Arter kan gazi
degerleri 6zellikle hasta sayisinin fazla oldugu acil servislerde nefes darligi
ile gelen hastalari yonlendirmek icin dnemli bir triage yontemidir.

Bu calismada, acil servise nefes darligi sikayeti ile basvuran hastalarin
agirhgini tespit etmede klinik bulgular ve kangazi parametrelerinin iligkisini
degerlendirmeyi amacladik. Kan gazi analizleri igin ise objektive classification
scale (OCS)-9 kullanilacaktir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Normal Solunum Fizyolojisi

Solunum sistemi gaz degisim organi olan akcigerler ile havayi akcigerlere
ileten bir pompadan olugsmaktadir. Bu pompa; diyafram ve solunum kaslarini
iceren gogus duvari, solunum kontrollerini saglayan santral sinir sistemi ve
santral sinir sistemini solunum Kkaslarina baglayan periferik sinirlerden
meydana gelir. Solunumun kontroli ve devamlligi; santral mekanizmalarin,
solunum reseptorlerinin  ve solunum efektdor organlarinin  koordinasyon

icerisinde galismasina baghdir (Sekil 1).

2.1.1. Solunumun Santral Kontrolii

Solunum, normalde bilingsiz bir aktivitedir. Solunum isi, istemli ve istemsiz
olmak Uzere iki farkli sinirsel mekanizma ile diizenlenir. istemli sistem
serebral kortekste yer alir, otomatik sistem ise medullada bulunan bir grup
pacemaker hucre tarafindan ydratalur (10). Medullada bulunan otomatik
sistem noronlari; solunum kaslari, hava yollari, akciger parankimi ile aortik ve
karotid kemoreseptorlerden gelen uyarilari alirlar (10). Bu uyarilar
medulladaki nukleus traktus solitariusa gelir, buradan talamus Uzerinden
insular korteks, limbik sistem ve sensimotor kortekse iletilir (11). Motor
korteksten ¢ikan uyarilarla solunum kaslari kasilmasi sonucu gogus duvari
genisgler (11). Bu genislemeyle birlikte intratorasik basing artar ve akcigerlerin
de genislemesi sonucu hava yollar icerisinde negatif basing olusur. Bu
negatif basing sonucunda; burundan alinan hava isinip nemlenerek farenksi
gectikten sonra soluk borusuna gelir. Buradan solunum bronsiolleri ve alveol
kanallarindan gegerek gaz degisiminin oldugu alveollere ulasir (12). Tum
duyular gibi dispne de kortikal yapilardaki noral aktivitenin degisikliginin bir

sonucudur (11).



2.1.2. Solunumun Reseptorleri

Mekanoreseptorler; Solunum kaslarindaki kas lifleri ve tendonlardir (11).

Normalde egzersiz sirasinda saglikh bir insan, mekanoreseptorleri araciligi
ile fizyolojik kapasitesini artirarak gerekli olan solunumu ve ventilasyonu
sag@layabilir. Ancak akciger ve kalp hastaligi gibi akciger kapasitesini azaltan
durumlarda, mekanoreseptorler araciligi ile kortekse gonderilen uyari sonucu
nefes alip verme islemi daha da artirlamayacagindan dispne goézlenir. Bu
durumda hasta, bazen eforu durdurmak zorunda kalabilir (2).

Kemoreseptdrler; Hiperkapni, hipoksi ve asidozu algilayan aortik ve

karotik cisimcikler ile sadece hiperkapniyi algilayan medullar kemoreseptorler
olarak ikiye ayrilirlar (13). Elde edilen son kanitlarda; hiperkapninin neden
oldugu dispnenin derecesi, solunum merkezinin verdigi yanita gore
degismektedir. Periferal ve santral kemoreseptorler ile vagal C lifleri
uyarilarinin, dispnenin yogunlugu ile iligkisi tam agiklanamamistir. Hipoksinin
tek basina dispne nedeni oldugu ise hala belirsizligini korumaktadir (14).

Akciger reseptérieri; Akcigerdeki duyu verilerini, beyin sapina vagus ile

tasirlar. Bu reseptorler; yavas adaptasyon goOsteren, hizli adaptasyon
gOsteren ve genellikle baylk havayollarinda bulunan myelinsiz polimodal Ad-
lifleri olarak ayrilirlar (15). Yavas adaptasyon gOsteren lifler akciger
havalanmasi, hizli adaptasyon goOsteren lifler havayolu kollapsi, irritan
madde, ani akciger havalanmasi ya da hava azalmasi (akciger gerilmesi),
havayolu C-fiberleri ise irritan maddelere karsi duyarlidir. Dispne
patogenezinde, yavas adaptasyon gdsteren ve hizli adaptasyon gosteren

liflerden ziyade miyelinsiz C-fiberlerinin roll vardir (2).

2.1.3. Efektor Organlar

Efektor organlar, solunum kaslarindan olusmaktadir. Normal bir solunum
isleminin gerceklesebilmesi i¢cin solunum merkezinden gelen uyarilarin
solunum kaslar tarafindan algilanmasi ve bu kaslarin uygun bir sekilde
kasilabilmesi gereklidir (13). inspirasyon normalde aktif bir sirectir (2).
Solunumun inspiratuar kaslari olan diyafragma, dis interkostal, aksesuar

(sternokleidomastoid ve skalen) kaslar ventilasyon yukinun ¢ogunu



ustlenmektedir (13). Sakin bir inspirasyon sirasinda intratorasik hacim
degisikliklerinin  %75’inden diyafram sorumludur. Ekspiratuar kaslar, i¢
interkostal kaslar ve abdominal &én duvar kaslarindan olusur (11).
Ekspirasyon, normalde elastik olan akciger ve gogus kafesinin gevsemesiyle
olusan pasif bir suregtir (13). Ekspiratuar kaslar zorlu ekspirasyonu
saglarlar(14).

l Giden Sinyaller l ‘ Gelen Sinyaller l

<——— Motor korteks Duyu korteksi «<— <—

N

| Kemoreseptorler l

¥
Hava Aghgi

—> Ust havayolu

Akciger
genislemesi

Solunum Kaslari Gogus duvari

Sekil 1. Solunum Fizyolojisi

2.1.4. Akcigerlerde Gaz Degisimi (Diflizyon)

Teorik olarak, saglikli ve 68 kg agirhigindaki bir erkekte her nefeste
akcigerlere 500 ml hava alinir. Solunum sisteminde sadece alveollerde gaz
degisimi oldugundan, alveoller haricindeki diger bosluklar (larenks, trakea
gibi) ‘6li bosluk’ olarak isimlendirilir. Ahinan 500 ml havanin 150 mL’si 6lu
bosluklarda kalir ve sadece 350 ml hava alveollerde gaz dedisimine katilir
(11). Alveol igerisindeki oksijen (O2), basinci yuksek olan havadan
(100mmHg) basinci duguk olan kana (40 mmHg) surekli difize olurken,
karbondioksit (CO2) de basinci daha yuksek olan kandan (46 mmHg) basinci
daha dusuk olan alveollere (40 mmHg) surekli difize olur. Kararli durumda

inspirasyon havasinin alveollerdeki gazla karigmasi sonucu; alveollerde



azalmis Oz yenilenirken, kandan alveole gegen ve alveoller yogunlugu artan

COz2 yogunlugu ise azaltilmig olur (2).

2.1.5. Akcigerlerin Perfizyonu

Akcigerler ¢ok fazla kanlanan organlardir. Istirahatte dakikada normal
kardiyak atim olan 5-6 litre kanin 1,3-1,5 litresi akcigere pompalanir (15).
Akcigerler, hem akciger dolasimi hem de brons dolasimi ile ¢ift dolasim
sistemine sahiptir. Akciger dolasiminda, vilcuttaki toplam kanin hemen
tamami hemen pulmoner arter ile pulmoner kapiller yatagina ulagir. Burada
oksijenlenen kan, pulmoner venlerle sol atriyuma dokulir. Daha kiguk ama
ayri bir sistem olan brongiyal dolasim ise sistemik arterlerden gelen bronsiyal
arterleri igerir. Bu arterler ya bronsiyal venlere agilan kapillerleri olusturular ya
da pulmoner kapiller veya venlerle anastomoz olustururlar. Brongiyal venler

ise vena azigosa aglhrlar (2).

2.2. Dispne

Dispne; solunum sikintisinin degisen yogunlukta ve farkli sekilde
algilanmasiyla olugan, ancak kisinin yasadigi zaman anlayabilecegi kisisel bir
deneyimdir (2). Dispne kelimesinin kokeni Yunanca dys (zorlu) ve pneuma
(nefes) kelimelerinden gelmektedir (15). Dispne, hasta tarafindan
tanimlandiginda klinik olarak anlamhdir (4). Dispne, hastalar tarafindan
degisik sekilde tanimlanabilir. Zor nefes alma, yeterince hava alamama ya da
sikisma hissi gibi terimler hastalar tarafindan kullanilsa da aslinda dispneyi
tam olarak tanimlayacak kelime bulmak zordur.

Bunun yaninda dil ve kulturel farkhliklar bu tanimlarin daha fakl sekilde
olmasina neden olabilir (15). Dispne, akut ve geri dontigumlu olabilecegi gibi
kronik ve ilerleyici vasifta da seyredebilir. Fizyolojik, psikolojik, ¢evresel ve
sosyal faktorler dispnenin tek basina algilanmasina ya da oksurik ve
halsizlik gibi semptomlarin igerisinde hissedilmesine neden olabilir (16).
Dispnenin bir semptom oldugu unutulmamali ve takipne, aksesuar solunum
kaslarinin kullanilmasi ve interkostal c¢ekilmeler gibi dispnenin acik

kanitlarindan ayirt edilmelidir (2). Dispnenin yogunlugunu o6lgmek igin



herhangi bir fizik muayene ya da laboratuar yontemi yoktur. Solunum sayisi,
kan gazi analizleri ya da solunum fonksiyon testleri dispnenin yogunlugu ile
baglantili degildir. Dispnenin glvenilir tek belirteci; hastanin tarif ettigi dispne
derecesidir (12). Dispne, net olarak ayirt edilememesine ragmen hastalar
tarafindan farkh hastaliklarda farkli sekilde tanimlanmaktadir. ‘Sikisma hissi’
genellikle astim, ‘zorlu nefes alma’ ya da ‘solunum eforunun artmasi’ ise
genellikle KOAH hastalari tarafindan tariflenmektedir. Hastalarin farkl
tanimlamalari géz 6nune alinirsa; tarif edilen dispne sikayetinin hekimler
tarafindan c¢ok iyi degerlendirilmesi, tani koyma ve hastaligi yonetme surecini

onemli dlcude etkileyecektir (14).

2.2.1. Dispne Patofizyolojisi

Dispne patofizyolojisi hala tam olarak anlasilamamigtir (17). Dispne
patofizyolojisi ile ilgili bilinenler; gorme, duyma ve agn ile ilgili kanitlanan
bilgilerden ¢ok azdir (2). Son zamanlarda dispnenin hem duyusal hem de
duygusal boyutlarinin oldugu kanitlanmaya baslanmistir (18).

Solunum sistemi sadece otonomik bir mekanizmayla degil beyin
korteksinin kontrol ettigi istemli bir mekanizma ile de yonetilir (2). Bu
otonomik mekanizmanin solunum hizini arttirma ihtiyaci dogdugunda motor
korteks 6n plana alinir (16). Solunum ihtiyaci ile vicudun bu talebi
karsilamadaki kapasitesinin asilmasi motor korteks tarafindan saptanirsa,
dispne; kisi tarafindan algilanmis olur (12). Basit bir agiklamayla dispne;
santral solunum merkezi ile gogus duvari, akcigerler ve hava yollar
arasindaki iletisimde kopma ya da uyumsuzluk sonucu geligir (11). Solunum
sisteminin etkin c¢alisabilmesi icin ventilasyon (pompa), difizyon veya
perfuzyon olaylarinin eksiksiz olarak gergeklesmesi gerekmektedir. Bu

basamaklardan birinde sorun olan hastalarda dispne geligsebilmektedir (19).

2.2.1.1. Ventilasyon (Pompa) Bozukluklari
Saglikli bireylerde, egzersiz esnasinda alveolar ventilasyon ve pompa
gorevi, fizyolojik adaptasyon mekanizmalari ile rahatlikla dizenlenebilir.

Normalde egzersiz arttiginda afferent mekanoreseptorler solunum merkezine



uyari gondererek solunumun arttirlmasini  ve metabolik ihtiyacin
kargilamasini saglar (2). On boynuz hiicre (poliomyelit) néromuskuler bileske
hastaliklari (Miyastenia Gravis) ile solunum kaslarinda gugsuzlik (miyopati)
yapan durumlarda, solunum merkezinin verdigi motor emirlere karsi solunum
sayisini arttirllamayacagindan hastalar dispne hissi yasarlar (2, 19). Solunum
merkezini baskilayan hastaliklarda (narkotik ilag kullanimi, serebrovaskuler
hastaliklar) mekanoreseptorlerden gelen uyarilar  degerlendirme
yapilamayacagindan hipoventilasyon gerceklesir (19).

Ventilasyonun bozulmasina en iyi Oorneklerden biri de hava yolu
obstriksiyonunun goéruldugu astim ve kronik obstruktif akciger hastaligidir
(KOAH) (19). Astim, hava yollarinin kronik inflamasyonuna bagli hava yolu
asiri duyarhligi ve daralmasi ile giden bir hastaliktir (20). KOAH ise irritan
maddelere karsi olusan kronik hava yolu obstriksiyonu, kiglik hava
yollarinda daralma ve akciger parankim yikimi sonucu gorulir (21). Her iki
hastalik da neden oldugu havayolu daralmasi sonucu hava akimini bozarak
dispneye neden olurlar (16). Amfizem, akciger elastikiyetinin kaybi ve
alveollerin yerini buylk hava keselerinin almasiyla karakterize, yikici bir
akciger hastaligidir. Elastik yapinin kaybolmasi sonucu solunum sirasinda
akcigerlerin tam olarak agilmasi engellenir ve hava yolu kisitlanmasi olur
(11).

2.2.1.2. Difiizyon Bozukluklari

Alveolokapiller membrandan difizyon; membran kalinhgi, alveolokapiller
yuzey alani, kapiller kan volimu veya kapiller gecgis zamani gibi faktorlerin
etkisiyle yaratilen bir fonksiyondur (22). Akcigerlerden difizyonun saglikli
yapilabilmesi i¢in alveollerin kuru olmasi gerekir. Normal pulmoner kapiller
endoteli segici gegirgendir. Bu gegirgenlik, hidrostatik ve onkotik basinglarin
kontrolu altindadir (23). Akut sol ventrikul yetmezligi; kapiller basinci ya da
intravaskuler volumu arttirarak alveolar membranin yapisini degistirir ve
bunun sonucunda membran gegirgenligi bozulur (24). Yine nefrotik sendrom
gibi plazma protein konsantrasyonlarinin digmesine neden olan hastaliklar

da alveol igi siviyr artirarak alveolar difiuzyonu bozabilir (11). Pnémoni,



sarkoidoz ve pulmoner fibrozis gibi Difliz interstisyel Akciger Hastaliklari
(DIAH), Akut Solunum Sikintisi Sendromu (ARDS) atmosfer havasinin
akciger alveollerinden gegisini etkiyerek akciger difuzyon bozukluklarina

neden olur (25).

2.2.1.3. Perfuzyon Bozukluklari

Perflizyonun azalmasi en sik PTE gibi vaskuler patolojilerde goralr (23).
Pulmoner embolinin damar yatagini tikamasiyla birlikte dnce etkilenen alanin
perfuzyonu bozulur, ardindan 6lu bogluk ventilasyonu gelisir. Histamin ve
seratonin gibi mediatorlerin salinimina bagh olarak terminal brongiollerde
bronkokonstriiksiyon goérulir. Bu olaylara bagli ventilasyon / perfiuzyon (V/P)
dengesizligi, difizyon azalmasi ve sant sonucu hipoksemi meydana gelir
(20). Pulmoner hipertansiyon; distal pulmoner arterlerde intimal kalinlagma,
perivaskuler fibrozis ve konsantrik hipertrofiye neden olur. Sonugta vaskuler

direng artar, sag atrium art yuk artar ve akciger perflizyonu bozulur (26).

2.2.2. Dispne Cesitleri

Takipne; Eriskinlerde normal solunum sayisi 14-18/dk dan (8) daha hizli
alip verme iglemidir (8, 27). Takipne, dispne ile iligkili olabilecegi gibi
dispneden tamamen bagimsiz da olabilir (28).

Hiperventilasyon; Dakikadaki ventilasyonun (solunum sayisi+tidal volim)

metabolik ihtiyaci asan sekilde artmasidir. Bu hastalarin kan gazlarinda
karakteristik olarak normal Arteriyal oksijen basinci ve kompanze olmayan
metabolik alkaloz goralur (8).

Hiperpne; Metabolik ihtiyaglari karsilamak icin dakikadaki ventilasyonun
artinimasidir (28).

Ortopne; Sirt Ustl yatar pozisyonda dispnenin gortlmesidir (8). Genellikle
sol kalp yetmezliginde gorllse de, diyafram paralizisi ve KOAH hastalarinda
da gorulebilir (28).

Paroksismal nokturnal dispne; Genellikle KKY’ de gorulen, hastalari

uykudan uyandiran bir ortopne ¢esididir (8).



Trepopne; Sag ya da sola yatista, tek tarafli diyafram paralizisi ve cerrahi

pnomonektomi sonrasi gorulen dispne cesididir (28).

Platipne;

Hastanin dik pozisyonda dispne hissetmesidir.

Platipne,

abdominal duvar kas kitlesinde azalma ve sagdan sola kardiyak sant gibi

durumlarda gorulebilir (28).

2.2.3. Dispne Nedenleri
Tablo 1. Dispne Nedenleri (2, 4, 11, 12, 14, 28)

Pulmoner Kardiyovaskiler | Noromuskiiler Gogus duvari
nedenler nedenler nedenler anormallikleri
Astim, KOAH KKY SVO Travma
Pndémoni Pulmoner 6dem | Myopatiler Kifoskolyoz
PTE Disritmi ALS Obezite
Pndmotoraks AKS Gullian Barre
iPH Perikardiyal Botulizm
tamponad Miyastenia Graves
ARDS Pe_r_lkardlyal Spinal kord
efflzyon yaralanmasi
. Vokal kord
Plevral efflizyon L
paralizisi
Akciger kitleleri
Bronsiektazi
Tuberkuloz
Ust hava yolu | Metabolik Hematolojik PEILETS
ny . hastaliklar /
obstruksiyonu | hastaliklar nedenler .
ilaglar
Anjioddem Metabolik asidoz | Anemi Hiperventilasyon
. . Sepsis / septik . , Anksiyete
Anafilaksi sok Hemoglobinopatiler bozukluklar:
Timorier Aspiin CO zehirlenmesi | Panik atak
zehirlenmesi
Epiglotit Morfin
Yabanci cisim Opiadlar
Sedatif ilaglar

*KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,

PTE: Pulmoner tromboemboli,

iPH: idiyopatik

pulmonerhipertansiyon, ARDS: Akut solunum yetmezligi sendromu, DIAH: Difiiz interstisyel akciger
hastaligi, KKY:Konjestif kalp yetmezligi, AKS: Akut koroner sendrom, SVO: Serebro-vaskuler olay,
ALS: Amiyotrofiklaterak skleroz, RTA: Renal tibdler asidoz, CO: Karbon mooksit
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2.3. Acil Serviste Dispneli Hastaya Yaklagim

Acil servise dispne sikayeti ile bagvuran hastada tani koyma zorlu bir
surectir. Acil hekimleri, ivedilikle hayati tehdit eden birgok hastaliga tani
koymali ve ilk tedavisini gergeklestirmelidir. Akut dispne gibi hayati tehdit
eden bir durumla kargilagildiginda, acil hekimleri dispne nedenini bulmak igin
aceleci davranmalidirlar. Dispne sikayeti olan hastalarda; Klinik, laboratuvar
ve radyografik bulgular ¢ok dikkatli incelenmelidir (29).

Dispne ile acil servise bagvuran hastalar degerlendirilirken ilk adim; bir
yandan hastanin havayolu, solunum ve dolasiminin degerlendiriimesi ve
stabilizasyonu saglanirken, diger yandan hastanin anamnezinin alinmasi ve
fizik muayenesinin yapilmasi olmalidir (4). Hastanin ilk basvurusunda,
oksijenizasyon durumu da belirlenerek uygun oksijen tedavisi verilmelidir.
Uygun O:2 tedavisi sonrasi, klinik bulgulara gore hastanin invaziv ya da
invaziv olmayan yontemlerle havayolu destek ihtiyacina da karar
verilmelidir(29). Hastanin vital bulgulari ve fizik muayenesi degerlendirilip acil
durumlar dislandiktan sonra dispneye neden olan yapan asil nedene
odaklaniimalidir (4). Dispne yapan nedenlerin c¢esitliliginin bu denli fazla
olmasi  dispne yaklagsiminda basit bir algoritma  yapilmasini
zorlastirmaktadir(8).

Dispnenin klinik olarak olgumu, kategorik ve gorsel skalalar olmasina
ragmen ¢ok zordur (28). Klinisyenler, dispneyi degerlendirmek igin hastalarin
tarif ettigi dispne sikayetine ve birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar akim
(FEV1) qgibi  fizyolojik  Olgimlere  inanmalidirlar  (14).  Dispne
degerlendiriimesinde hastalarda var olan takipne, tasikardi, stridor, yardimci
solunum kaslarinin solunuma katilmasi, hastanin konugamamasi, terleme,
siyanoz, laterji ve ajitasyon gibi klinik bulgularin saptanmasi ilk
degerlendirmede olayin ciddiyetini gosterir ve hekimleri hastanin
kétiilesecegine dair uyanik olmalarini isaret eder (28, 29). ilk miidahale
yapildiktan sonra, var olan dispne 2 ana baslik altinda degerlendiriimelidir:

1. Sikayetleri yeni baslayan, altta yatan nedeni henlz tanimlanmayan

dispne,
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2. Bilinen kardiyovaskuler, solunum ya da néromuskuler hastaligi gibi
dispne yapan bir hastaligi olup giderek kotulesen dispne (2).

ilk hasta grubunda altta yatan nedeni bulmak, 2. hasta grubunda ise
bilinen hastaligin neden kotulestigini ve yeni bir acil sorun olup olmadigini
arastirmak esastir (2). Dispne, herhangi bir organ sisteminin sorununda
ortaya cikabilecek bir semptomdur (14). Acil serviste dispnenin kardiyak ve
akciger nedenlerini ayirmak c¢ok o6nemli ve bir o kadar da zor bir
durumdur(28). Hasta stabilize olduktan sonra dispne nedenini tespit etmek
icin kapsamli bir ¢alisma gereklidir. Eger dispne nedeni net degilse kalp,
akciger parankimi, pulmoner vaskuler yatak ve hatta 6zofagus bile dikkatle

incelenmelidir (14).

2.4. Dispneli Hastalarda Tani Yontemleri

2.4.1. Anamnez

Anamnez, acil servise dispne sikayeti ile basvuran hastalarin tanisini
koymada kritik bir Sneme sahiptir. Dispnesi olan hastalarda konusma zorlugu
da olabilir. Bu durumda anamnez; aile, arkadas, ambulans personeli, takip
eden hekimi gibi hastay! bilen birisinden alinmalidir (27). Dispneye neden
olan faktoérleri belirlemek ve dispnenin hastanin hayatina olan etkisini
anlamak anamnezin temelini olusturmaktadir (14). Anamnezde mutlaka
dispnenin bilinen bir hastaligi olmayan bir hastada mi yoksa kardiyovaskuler,
solunum ya da néromuskuler sistem hastaligina sahip bir hastada mi gelistigi
ogrenilmelidir (2). Anamnez alinirken, dispnenin baslangici (ani-yavas) suresi
(surekli-ataklar halinde), tetikleyici durumun olup olmadigi (alerjenle temas),
eslik eden yakinmalar (goégus agrisi, hirilti...) daha onceki benzer ataklari,
bilinen hastaliklari, kullandidi ilaglar, sigara icme 6ykusu, gegirilmig travma ve
cerrahi oykusu olup olmadigi mutlaka sorgulanmalidir (14, 25, 30). Aile
Oykusinin sorgulanmasi genetik gegisli (Herediter Anjioddem) ve aile iligkili
hastaliklarin (astim, kistik fibrozis, a1 antitiripsin eksikligi gibi) taninmasina
yardimci olabilir. Yine yasam tarzi ve seyahat dykusunun (6rnegin tuberkiloz

icin endemik bolgeler) sorgulanmasi da bazi hastaliklarin taninmasinda
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yardimcidir (30). Bilinen ciddi kalp ve akciger hastaligi olan hastalarda
dispnenin, hastanin bazal durumuna gore degerlendirilmesi
onerilmektedir(2). Hastalar dispneden sikayet ettiklerinde genelde benzer
seyler sdyleseler de ¢ok diusuk oranlarda hasta dispneyi farkl sekilde tarif
edebilir (14). Eger daha detayli sorgulanirsa ‘nefes almada zorluk’, ‘hava
acligr, ‘hizli soluma’, ‘bogulma hissi’ veya ‘sikisma hissi’ gibi yorumlar
yapabilirler (12). Toplumda sikisma hissi, astimli hastalarca net olarak
tanimlanmaktadir (14). Hava acghdr ya da nefes alma istegi genellikle
egzersiz, hiperkapni ve hipoksi durumlarinda gorulir (2). Dispnenin suresi de
tani igin 6nemli bilgi verebilir. Kronik ya da progresif dispne primer kardiyak
ya da akciger hastaligina isaret eder (8). Direngli ya da ilerleyici dispne
genellikle kronik hastaliklar (KOAH, interstisyel fibrozis, kronik PTE, diyafram
ya da gogus duvari disfonksiyonu) nedeniyle olugsurken, aralikli gelen dispne
geri donusumlu hastaliklar (bronkokonstriksiyon, KKY, plevral eflizyon, akut
PTE, hiperventilasyon sendromu) nedeniyle meydana gelir (14). Hastalarin
ortopne, paroksismal nokturnal dispne, platipne ya da trepopne sikayetleri
mutlaka anamnezde sorgulanmalidir (12, 14). Dispnesi gun igerisinde saatlik
degisen ve eforla iliskisiz olan hastalarda psikojenik nedenler de akilda
tutulmalidir (14). Hastanin dispnesini psikojenik nedenlere baglamak igin

oncelikle organik nedenlerin dislanmasi gerektigi unutulmamahdir (11).

2.4.2. Fizik Muayene

Acil hekimleri, akut dispne ile acil servise basvuran hastalarda ilk 6nce
biling degisikligi, solunum eforunun devam ettirilememesi ve siyanoz gibi
dispnenin ciddiyetini gosteren bulgulara bakmalidir (29). Dispne nedeniyle
acil servise basvuran hastalarda; stridor, wheezing, trakeal yer degistirme,
tek tarafli solunum sesi kaybi, sirtUstli yatamama, yardimci solunum
kaslarinda ¢ekilme ve siyanoz saptanmasi hastalarin stabil olmayan grupta
degerlendiriimesi ve yakin izlem yapilmasini gerektigini gosterir (25, 29).
Dispnesi olan hastalarda 5 ana vital bulgunun (solunum sayisli, nabiz sayisi,
nabiz oksimetre, vicut isisi ve kan basinci) degerlendiriimesi tani ve

hastaligin ciddiyetini belirlemede oldukga Onemlidir. Dispne gsikayeti olan
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hastalarda solunum sayisi; PTE, pndmoni, KKY gibi hastaliklarin erken
taninmasinda ¢ok 6nemli role sahip bir vital bulgudur (31). Solunum sayisi
elektronik olarak tespit edilemediginden yanlig sonugclar elde edilebilmektedir.
Bu ylzden solunum sayisi basvuru aninda ¢ok iyi degerlendiriimedir (32).
Dispne ile bagvuran hastalarin hipotansif (masif PTE, kardiyak tamponad
gibi) ve ileri derecede takipnelerinin olmasi da (pnémoni, PTE, pulmoner
o6dem gibi) ciddi hastaliklarin belirtisi olabilir (25). Nabiz oksimetri, vicut
Arteriyal oksijen saturasyonunun invaziv olmayan bir gostergesidir. Cok
yararli bir cihaz olsa da karbondioksit duzeyini gostermemesi, periferik
vazokonstriksiyon ve hipotermi gibi durumlarda dogru sonu¢ verememesi
gibi kisithliklar oldugu da bilinmelidir (33). PTE gibi ciddi bir hastalikta bile
vital bulgularin normal olabileceg@i de unutulmamalidir (28).

Dispne sikayeti olan hastalarin akciger muayeneleri inspeksiyon,

palpasyon, perkiisyon ve oskiiltasyondan olusmaktadir (30). inspeksiyonda;

Solunum tipi (dudaklarini blzerek nefes alma, yardimci kaslarini kullanma),
vucut tipi (kasektik, obez), hastanin durusu (6ne egilerek dirseklerinin
uzerinde durma), solunum derinligi, aksesuar kaslarin solunuma katiimasi,
her iki hemitoraksin esit hareket edip etmedidi, iskelet deformitesi
veemosyonel durumu, dispnesi olan hastalarda dikkat edilmesi gereken
noktalardir (14, 30). Palpasyonda; Trakeanin orta hattan yer degistirmesi

dispneli bir hastada tansiyon pnomotoraks icin uyarici bir bulgu olsa da
atelektazi gibi diger hastaliklarda da bu bulgu saptanabilir (25). Taktil
fremitus, konusma seslerinin 6zellikle gogus duvarinin posterior kesiminde el
ile hissedilmesidir. Taktil fremitus, plevra yapraklari arasinda sivi toplandigi
durumlarda azalirken, akciger konsolidasyonu gibi durumlarda artis gosterir

(30). Perkiisyonda; Normal akcigerde duyulan ses rezonanstir. Akcigerlerde

hava artisi olan durumlarda (amfizem, pndémotoraks) hipersonorite halini alir.
Plevral eflizyon, atelektazi ve buyulk plevral timoérlerde perkisyonla duyulan

sesin amplitdu ve frekansi azalir (25). Oskiltasyonda; Solunum seslerinin

kalitesine, yogunluguna, anormal ve ekseslerin olup olmadigina
bakilmalidir(30). Akcigerler mutlaka simetrik dinlenmelidir (25). Normal

solunum sesleri vezikuler solunum sesi olarak adlandirilir, bu sesler
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periferden duyulur ve inspirasyon, ekspirasyondan daha uzundur (32). Astim
ve KOAH hastalarinda en sik fizik muayene bulgusu havayolu
obstriksiyonunu gosteren hisilti ve ronkuslerdir. Ciddi astim ve KOAH atakl
hastalarda ileri derecede obstriksiyondan dolaylr ronkis ya da hisilti
duyulmayabilir (11, 20). Oskultasyon, hikayenin aksine, acil servislerde kesin

tani konulmasina ¢ok katki saglamayabilir (27).

2.4.3. Dispneli Hastalarda Laboratuvar inceleme

Laboratuvar inceleme, dispne nedenini saptamada Oyku ve fizik
muayeneye gore daha az ise yarar. Dispne hastalarina laboratuvar tetkikleri
mutlaka hikaye ve fizik muayeneye gore istenmelidir. Nabiz oksimetre
cihazlarn ile yatak basi oksijen saturasyonu ol¢gumleri hipoksi derecesini
gOstermede fayda saglar (8, 14). Solunum fonksiyon testleri (SFT) de
dispnenin ciddiyeti hakkinda bilgi verir (14). Elektrokardiyografi (EKG),
dispneli hastalarda alternatifi olmayan ve degerlendirmede ilk yapilmasi
gereken tetkiklerden birisidir. EKG, kalp yetmezliginin nedenini belirlemede
ve KAH neden olan damari belirlemede yardimci olabilir (4). EKG, PTE gibi
akciger hastaliklarinin (Akut sag disfonksiyonu -S1Q3T3) tanisinda da
yardimci olabilir (20). Dispne hastalarinda, bazi kan testleri digerlerine gore
daha degerlidir.

Bilinmeyen bir anemiyi saptamada hematokrit ve hemoglobin degerlerine
bakmak onemlidir (2). Arter kan gazi olgumleri dispne derinligi ve hastaya
verilmesi gereken oksijen miktari hakkinda yardimci olur (8). Daha da
onemlisi arter ve vendz kan gazi olgimleri hastanin COz2, bikarbonat ve asit
baz olcimleri hakkinda bilgi verir (14, 29). D-dimer olgimleri PTE suUpheli
hastalarin degerlendiriimesinde Onemli bir testtir (2). D-dimer negatifligi
Ozellikle ayaktan basvuran, komorbiditesi olmayan, dusuk ve orta Klinik
olasilikli hastalarda PTE’'nin dislanmasinda kullanilir. Ancak D-dimer
degerinin normal duzeyi, yuksek klinik olasihkli hastalarda PTE'yi
diglamaz(20).

Acil servislere dispne sikayeti ile basvuran ve kalp yetmezligi disunulen

hastalarda 12 derivasyonlu EKG yaninda, kardiyak troponin testleri ile B tip
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Natritretik Peptit (BNP) ve N-terminal proBNP (NTproBNP) 6lgumleri oldukga
faydahdir (34). Akut dispneli hastalarda BNP testinin her hastaya
kullaniimasinin ise higbir faydasi yoktur (35). Kardiyak troponin testleri ayrica

kardiyak iskemiyi belirlemede de oldukga faydalidir (8).

2.4.4. Dispneli Hastalarda Goriintiileme

Acil serviste, dispne sikayeti olan hastalara bir an énce tani koymak ve bu
hastalari stabilize etmek ¢ok onemli oldugundan, bu hastalarda goruntuleme
¢ok onemlidir (8). Akciger grafileri, anormal oldugu durumlarda ¢ok yararli
olmasina ragmen interstisyel hastaligi olan hastalarin yaklasik %10’unda
normaldir (14). Pnémoni dislUnllen hastalarda 6n-arka akciger grafileri ¢ok
faydalidir, ancak 6n arka grafiler fayda saglamazsa yan grafiler de mutlaka
cekilmelidir (36).

Kalp yetmezliginde; akciger grafileri, kalp boyutu ile pulmoner konjesyonu
degerlendirmede ve olasi diger akciger sorunlarini diglamada fayda
saglayabilir (37). Akciger grafilerinin KKY tanisinda %69 oraninda
dogrulugunun olmasi kullanimini kisitlamaktadir (35). Akciger grafilerinde,
plevral efizyonlar da saptanabilir (29).

KOAH ve astim hastalarinin akut atak durumlarinda akciger grafileri cok
yararli degildir. Bu hastalarda ancak pndmoni, pnomotoraks gibi
komplikasyonlarin saptanmasinda akciger grafileri faydali olabilir (20, 21). iki
boyutlu Ekokardiyografi (EKO), kalp yetmezligi dusunulen hastalarda sol
ventrikul fonksiyonlari, boyutlari, duvar kalinliklari, duvar hareketleri, kapak
problemleri ve perikardi degerlendirmek icin mutlaka yapiimahdir (37). EKO,
submasif pulmoner tromboemboli hastalarinda sagd ventrikil fonksiyon
bozukluklari (dilatasyon, hipokinezi) agisindan da bilgi verir (20).

Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiografi (BTPA), tromboemboli siphesi
olan hastalarda standart bir tani yontemi haline gelmistir (14). BTPA'da;
mozaik perflizyon saptanmasi, santral pulmoner arterlerde genisleme ile
beraber segmental dallarin boyutunda varyasyon goérulmesi, arteriyel lUmen
¢apinda azalma, sistemik arteriyel dolasimdan ¢ikan mediastinal kollateral

damarlarin geligsmis olmasi, kontrast verilmesi ile 6zellikle buyuk damarlarda
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konsantrik veya eksantrik yerlesimli organize trombus gorunumu PTE
agisindan ¢ok anlamhdir. Unutulmamalidir ki, BTPA’da bu bulgularin
saptanmamasi PTE tanisini diglamaz. Dedektor sayisi arttikga duyarlilik
belirgin olarak artar (20). V/P sintigrafisi, normal akciger grafisi olan ve BTPA
cekilemeyen hastalarda alternatif bir yontem olabilir (29). Pulmoner
arterlerdeki perfuzyon defektlerini saptamada duyarli fakat 6zgul olmayan bir

test oldugundan artik daha az kullaniimaktadir (20).

2.5. Arter Kan Gazlari (AKG)

Go6gus hastaliklarinda ‘arter kan gazlar’ deyiminden arter kanindaki
oksijenin parsiyel basinci (PaO:2), karbondioksit parsiyel basinci (PaCOz2),
hemoglobinin oksijene doygunlugu (SaOz3), pH, standart bikarbonat (HCO3),
baz fazlasi (BE), Olgumleri anlasilir. Arter kan gazi olgimleri solunum
fonksiyon bozukluklarinin taninmasinda en guvenilir ydontemdir.

Solunum yetmezliginin, patofizyolojisi ile mekanizmanin anlasiimasi
kompansasyon derecesi, verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesinde,
oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibinde, ani gelisen ve sebebi
acglklanamayan dispne sebebine arastirmada, asid-baz durumunun tanimi ve
izlenmesinde rol oynar. Kan gazlari 6lgimu sadece dinlenme veya egzersizle
akcigerlerin hematoz gorevini etkin sekilde saglayip, saglayamadigini ortaya
¢ikarmakla sorumlu degildir.

Yenidoganda, kuguk ¢ocukta ve ventilasyon parametrelerine yeterli uyum
gosteremeyen hastalarin akciger fonksiyonlari hakkinda bilgi saglar. Bundan
baska kan gazlari; bronkoskopi esnasinda, hastalarin takibinde, uykunun
polisomnografik incelenmesinde, yogun bakim unitelerinde hastalarin strekli

olarak izlenmesinde 6nemlidir (35).

2.5.1. Arterial Kan Gazi Alinisi

En kiuguk bir heyecan veya agri kan gazlari basinglarinda degisikliklere
neden oldugundan arterial kangazlari dlgimleri diger fonksiyon testlerinden
evvel yapilmalidir. Arter kan gazlar ylzeyde seyreden tercih sirasiyla radial,

brakial, femoral ve ulnar arterden yapilir. Radial arterin secilmesinin nedeni,
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bu arterle ulnar arter arasindaki genis kollaterallardan dolayi, herhangi bir
komplikasyon sonucu damarin tikkanmasi halinde bile, elde dolagsimin devam
etmesidir. Yine de islemden 6nce Allen testi uygulanmalidir (36). Allen
testinde, hastanin bilegine radial ve ulnar artere ayni anda baski uygulayarak
hastadan elini yumruk haline getirmesi istenir. Daha sonra radial artere
basmaya devam ederken ulnar arterdeki baski kaldirilir. EI pembelegiyorsa
hastanin ulnar arteri agik ve yeterli perflizyonu saglayabiliyor demektir. Bu
durumda radial arterden ponksiyon yapmakta sakinca yoktur. Kan radial
arterden alinacaksa el hiperekstansiyon durumunda tutulur ve arter lokalize
edilir. Kan alinacak enjektore, pihtilasmayi dnleyecek kadar heparin i¢ geperi
ve igneyi islatacak gsekilde c¢ekilir. Arterial kan anaerobik kosullarda
alinmalidir.

Kan enjektore kendi basinci ile dolmalidir. Kan 6rnedi alinir alinmaz,
iceriye hava kagmasini onlemek igin, asagl dogru dikey tutulan enjektorin
ucu, icinde civa bulunan ufak lastik tikag ile tikanir. Cam enjektorlerde, icerisi
ile disarisi arasinda gaz difuzyonu olmadigindan, kan gazlari 6lgimu 10
dakika icinde yapilacaksa, enjektoru buzlu kaba koymaya gerek yoktur. Buna
karsilik plastik enjektorlerde, igerisi disarisi arasinda gaz difuzyonu oldugu
icin, enjektorin hemen buza konmasi zorunludur. Enjektor cikarilir
cikarimaz, hematomu onlemek icin el yukariya kaldirilir ve iki dakika
enjeksiyon yeri pamukla bastirilr.

Brakial arterden ponksiyon igin kolun altina bir kol tahtasi konulur ve
sonra radial arterde tarif edildigi gibi hareket edilir. Brakial arter
ponksiyonlarindan sonra bazen median sinirin dagdilimi bdlgesinde
paresteziler meydana gelir.

Cocuklarda femoral arterden ponksiyon daha kolaydir. ince bir igne (25G)
artere dikey olarak girilir. Sarekli olarak arter kan gazlarinin takibi
gerektiginde intra Arteriyal katater kullanilabilir. Ozellikle uzun sire katater
kullanimi damarin tikanmasi veya enfeksiyon gibi komplikasyonlara neden

olabilir.
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2.5.2. Arterial Kan Gazlan Ol¢iimiinde Hatalar

Vendz oOrneklemede Arteriyal orneklemeye gore PaO:2 ve pH dusik,
PaCO2 yuksek bulunabilir. Enjektdorde hava veya fazla heparin varligi
PaO2’nin yuksek, PaCO2'nin dlusuk olarak hesaplanmasina neden olabilir.
Degerlendirme  slresinin  uzamasiyla oksidasyon slrecinin devam
edeceginden pH ve PaO:2 oldugundan daha dusuk veya plastik siringa
permeabilitesinin artmasi ile PaO:2 oldugundan daha yuksek bulunabilir.
Yuksek I6kosit sayisindan PaCO2'nin duaslik bulunmasi gibi hatalar
gorulebilir(37, 38).

2.5.3. Arterial Ponksiyonun Komplikasyonlari

Arterial ponksiyonun komplikasyonlari asagidaki gibidir(39):
Agri ve rahatsizlik hissi

Enfeksiyon veya kontaminasyon

Ekimoz (6zellikle steriod kullananlarda)

Hematom

Trombus (6zellikle femoral ponksiyon)

Hava veya kan embolisi

Arteriyo venoz fistul

Distal mikroemboliler

VvV V.V V V VYV V V VY

Vazovagal cevap gozlenebilir.

2.5.4. Arter Kan Gazi Olgiimlerinde Ana Parametreler

2.5.4.1. Parsiyel Arterial Oksijen Basinci

Kanda erimis halde bulunan oksijenin olusturdugu parsiyel basinca PO:
denilir. PaO2 mmHg veya kilopaskal (kpas) olarak ifade edilebilir. Normal
saglikh erigkinlerde 80-100 mmHg arasinda degismektedir. Karigik venoz
kan PaOz2’si saglkh insanlarda 40 mmHg kadardir. Arter kaninda parsiyel
oksijen basincinin azalmasi anlamina gelen hipokseminin nedenleri Tablo 2’

de belirtilmistir.
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Tablo 2. Hipoksemi Nedenleri

Hipoksemi nedenleri

1. Hipoventilasyon

2. Diffuzyon bozuklugu

3. Sant

4. Ventilasyon perflizyon esitsizligi

5. Ozel durumlar

- inspire edile PO2’'de azalma

- YUksek rakimda yasama

- Oz kullanimini azaltan sebepler (mitokondrial zehirlenme, CO intoks...)

- Anemi

Hipoventilasyon

Bir zaman birimi icerisinde alveollere ulasan taze gaz volumiunde azalma
olmasidir. Hipokseminin daima PaCO: artisi ile birlikte bulunmasi ve oksijen
tedavisi ile dizelmesi iki énemli tani kriteridir. Oyle ki PaCO2 artmamissa
hastada hipoventilasyon yoktur denebilir. Bir diger o06zelligi de saf
hipoventilasyonda arter PaO:2’'sinin fazla dismemesidir. Hipoventilasyona

genellikle akciger hastaliklari neden olur (Tablo 3) (39).

Diffuzyon Bozuklugu

Akciger kapiller kan ve alveol gazi arasinda O:2 dengesizligi olarak
tanimlanabilir. Akciger kapillerinde kan Oz temas suresinin ileri derecede
kisaldigi, kan gaz bariyerinin kalinlastigi durumlar nedeniyle etkilenebilir.

idyopatik pulmoner fibrozis gibi kan gaz bariyerinin ileri derecede
kalinlastigi durumlarda istirahatte O2, hafif derecede hipoksemi geligir. Ancak
egzersiz aninda hipoksemi siddetlenir veya belirgin hale gelir. Diffizyon
bozukluguna neden olan hastaliklar: asbestoz, sarkoidoz, idyopatik pulmoner
fibrozis, konnektif doku hastaliklarinin akciger tutulumu (romatoid artirit,
Lupus eritamatosuz, Wegener granulamatozisi, Goodpasture sendromu),
Alveoler hucreli karsinomdur. Bu hastaliklarda difizyon bozukluguna neden
olan ortak nokta, akcigerin bazi bdlgelerinde alveol gazi ile eritrosit

arasindaki difizyon yolunun artmasidir. BOylece oksijenlenme igin yeterli
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gecgis zamani olmayabilir. Ozellikle bu durum egzersiz esnasinda daha
belirgin hale gelir. Yine de bu durum hipokseminin olusumunda yeterli neden
olarak gorulmektedir. Bu hastalarda ventilasyon peflizyondan her ikisinin de

bozuk olacagi ve hipoksemiye katkinin ¢ok daha fazla olmasi beklenir.

Tablo 3. Hipoventilasyon Nedenleri

Hipoventilasyon nedenleri

1. Solunum merkezinin inhibisyonu: barbittrat, morfin, anestezi

2. Medulla hastaliklari: ansefalit, travma, hemoraji, neoplazm, poliomyelit

3. Solunum kaslarina giden sinirlerin hastaliklari: Guillan Barre sendromu,
difteri, antikolin esteraz zehirlenmesi

4. Medulla spinalisteki iletim yollarinin hastaliklari: yukari serebral vertebra
Luksasyonlari

5. Solunum kas hastaliklari: progresif muskuler distrofiler

6. Miyonoral baglanti hastaliklari: myesthania gravis, progresif muskuler
distrofi

7. Toraks travmalari, gogus kafesi anomalileri

8. Ust solunum yolu obstriiksiyonu: timoma, uyku apne sendromu

Sant: kanin ventile eden bdlgelere ugramadan arter sistemine katiimasi
durumudur. En sik atrial veya ventrikller septal defektler ve konjestif kalp
hastaliklari gibi ekstrapulmoner nedenlere baglidir. Pulmoner kaynakl sant
icin en iyi 6ornek ARDS’dir. Arterio vendz fistil ve pndmonilerde de santa
bagli hipoksemi gdzlenebilir. Diger hipoksemi nedenlerinde oksijen tedavisi
ile PaO2 normale ulagirken, santa bagli hipoksemilerde tedaviye direng
gOstermesi pratikte 6nem tasir. Bu olgularda hipoksemiye bagl stimulusun
ventilasyonu artirmasi nedeniyle PaCO: genellikle dusuktar. Santin
bayuklugu: QS/QT: Cc-Ca/Cc-Cv denklemi ile tayin edilebilir.

QS: Sant akimi.

QT: Total kan akimi- kardiak out put.

Cc: Pulmoner kapillerin ug noktasindaki Oz igerigi.

Ca: Arteriyal kanin oksijen icerigi.

Cv: Vendz kanin oksijen icerigi.

Oksijen igerigi: (FiO2 x 0.003)+ (1.34 x Hb x Sat)
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Ventilasyon / Perfuzyon Esitsizligi

Akcigerin bazi bolgelerinde solunum ile alinan hava ile kan akimi
arasindaki dengenin bozulmasidir. Bu durum gaz gecisinin yetersiz olmasi
sonucunda olur. Hipokseminin en sik nedenlerinden biridir. Normalde de
akcigerlerde bir miktar ventilasyon perfiizyon esitsizligi vardir. Ornegin dikey
duran bir insanda ventilasyon / perfuzyon esgitsizligi apeksten tabana gittikge
azalir. Ancak KOAH, Iintertisyel akciger hastaligi, pulmoner emboli gibi
hastaliklarin varliginda ventilasyon / perflizyon oraninin bu bdlgesel esitsizligi
bozulur ve hipoksemiye sebep olur. Ventilasyon perfizyon dengesizliginin en
iyi deg@erlendirme kriteri Alveoloarteriyal oksijen gradyanidir [P(A-a)O].
Hesaplanabilmesi icin alveolar oksijen parsiyel basincinin (PAO2) bilinmesi
gerekmektedir. Alveolar gaz denklemi su sekildedir:

P(A-a) = PAO,_PaO,

PAO, = P10,_PaC0,/0.8

PIO, = (Patm_PH,O)xFiO,

PAO:: Alveoler POz,

PaO:2: Arteriyal PO,

PI1O2: Solunan havadaki POz,

PACO:2: Arteriyal PCOz,

PH,O: Atmosfer havasindaki su buhari basinci,

FiO,: Solunan havanin oksijen fraksiyonu,

Patm: Atmosfer basinci.

Alveolo-arteriyal oksijen gradyani saglikh genc¢ kisilerde 10-12mmHg’yi
ge¢mez. Yashlarda 30mmHg'ya kadar normal kabul edilir. Gradyentin
normalin Ustinde olmasi ventilasyon / perfizyon esgitsizliginin yani sira
difizyon bozuklugunun hipoksemiye az da olsa katkisi olmaktadir. Ayrica
dokulara yeterli oksijen tasinmasinda arter PaOz2’sinin haricinde faktorler de
rol oynar. Kanin oksijen kapasitesinin azalmasi yani anemi, kalp atim hacmi

ve kan akiminin periferik dagilimi énemli etkenleridir (40).
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2.5.4.2. Oksijen Satiuirasyonu

Oksijen buyuk oranda kanda hemoglobine bagl olarak tasinir. Az bir
kismi ise erimis haldedir. Kandaki oksijenin hemoglobine bagli olarak tasinan
miktarina oksijen saturasyonu denir. Normal vucut isisinda saglikli erigkinde
15 gram hemoglobin bulunduguna gore bu degerdeki hemoglobin 20.1 mL
oksijen baglayabilir. PaOz2’si 95 mmHg olan normal saglikh bir kigside SaO:2
yaklasik olarak %97’dir (40).

2.5.4.3. Parsiyel Arteriyal Karbondioksit Basinci

PaCO:2 kanda eriyik halde bulunan CO2z'nin parsiyel basincinin élgumudur.
Kigilerin arter kanindaki PaCO2 dizeyi 37-43 mmHg’dir. Yas ilerledikge
degismez. Hiperventilasyon ile PaCO:2 duser, pH artar. PaCO2 dizeyinde
artis olmasinin iki ana nedeni vardir: Hipoventilasyon, Ventilasyon/perfiizyon
esitsizligi. Normalde alveoler PCO: ile arteriyel PCOz2 birbirine ¢ok yakindir.
Bu nedenle hipoventilasyona badli hipoksemilerde oksijen tedavisine iyi yanit
vermesine karsin, karbondioksit retansiyonu olan olgularda ventilasyon artisi
sarttir. Bu nedenle mekanik ventilasyon sarttir. Ventilasyon / perfuzyon
esitsizligi PaO2'de oldugu gibiPaCO2 ve tUm gazlarin taginmasinda rol oynar.
Buna ragmen KOAH gibi ventilasyon / perfuzyon esitsizligine sahip olgularin
bir kisminda CO2 retansiyonu yoktur, ¢unkd daha 6énce olusan hipoksemi
ventilasyonu artirarak CO2’in atilimini saglar. Ancak hava yolu direncinin ileri
derecede artmasina bagl olarak solunum isi ¢ok artar. Ventilasyonu artirmak
icin sarf edilen blyuk enerji nedeniyle solunum kaslari yorulur ve bunun

sonunda organizmada CO: birikimi olur.

2.5.4.4. pH

pH kandaki hidrojen iyonlarinin pozitif bir rakam olarak kullanilan negatif
logaritmasini ifade eder. pH degeri Unitesizdir. Suyun pH'si olan 7, pH
skalasinin merkezini temsil eder. Fizyolojik siniri 6.90-7.80 arasi dedgisir,
ortalama degeri 7.40’tir. 7.35’in alti asidemi, 7.45'in Uzeri alkalemi olarak
adlandirilir (40).

23



2.5.4.5. Bikarbonat (HCO3)

Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda onemli bir
tampondur, asit-baz dengesinin metabolik bilesenini degerlendirmede
kullanilir. Standart bikarbonat: Standart kosullarda (37°C sicaklik ve 40
mmHg PCO:2) kanda bulunmasi gereken bikarbonat degeridir. Normalde 22-
26 mEqg/L’dir. Artmis degerler metabolik alkalozu, azalmis degerler metabolik
asidozu gosterir. HCO3 >26 = Alkaloz HCOs (40).

2.5.4.6. Baz Fazlahgi (BE)

Tam oksijenize kanin, 37°C’de ve 40 mmHg pCO2'de pH’sini 7.40’a
getirmek igin gerekli asit veya baz miktarnidir; metabolik durumun
gOstergesidir. BE, +3 ise metabolik alkalozdur. BE normal degerleri -3 ile +3

arasi degismektedir (40).

2.5.4.7. Laktat

Stres ve hipoperfizyonda artan global anaerobik metabolizma belirtecidir.
Sok hastalarinda resusitasyon takip parametresi olarak kullanilir. Ciddi
sepsis ve septik sok hastalarinda sag kalim gostergesi 4 mmol/L’den ylksek

seviyeleri % 28 mortalite hizi ile iligkilidir (40).
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lIl. GEREG VE YONTEM

Bu calismada Ocak 2015 - Agustos 2017 tarihleri arasinda Manisa Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Tip Anabilim
Dalinda gergeklestirildi. Calisma igin Universite Etik Kurulundan onay alind.
Hastalarin bilgileri retrospektif olarak Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi HBYS
(Probel®) (zerinden tarandi. Hasta dosyalari incelenerek kan gazi

parametrelerine degerlendirildi.

3.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
- 18 yas ustu hastalar

- Solunum sikintisi ile bagvuran hastalar

3.2. Arastirmadan Diglama Kriterleri

- 18 yas alti hastalar

- Solunum sikintili olup kangazi alinmayan hastalar

- Bagka hastanelerden hastanemize sevk edilen hastalar

- Gebeler

Arastirmamizda klinik bulgularin arter kan gazi parametreleri ile iligkisinin
belirlenmesi ve OCS -9 skorunu kullanarak hastalarin klinik agirliklarini erken
dénemde saptanip saptanamayacaginin degerlendiriimesi amaglandi.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi sosyo-demografik 6zelikleri belirlendi.

Acil servisimize nefes darligi ile basvuran hastalarin, ilk vizit muayene
bulgulari ve klinik bulgulari (saturasyonu, solunum sayisi, nabiz, arter kan
basinci) kaydedildi. Olgular agir dispne go0stergesi olan muayene
bulgularindan birinin varhg: ile birlikte klinik bulgulardan en az birinin
varliginda agir dispne olarak tanimlandi (Tablo 4).

Tdm hastalarin komorbid hastaliklari (DM, HT, KAH, KOAH, KKY ve
KBY.) ve son tanilari dosyalarindan belirlendi.

Alinan ilk oda havasindaki arter kan gazi verileri kaydedildi. Radiometer®?
ABL 90 flex marka ve RO2IINOOO1 seri nolu arter kan gazi cihazi kullanildr.
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Kan gazi analizleri igin Objective Classification Scale (OCS) -9 kullanildi. Bu
skala kan gazindaki u¢ onemli parametreyi (pH, Baz acigi, laktat duzeyi)
degerlendirmektedir (Sekil 2). pH: 0,10 birimlik degisimlerle, baz acigi 5

birimlik degisimle, laktat 1 birimlik degisimle puanlanmaktadir. Maksimum

puan 9'dur. Puan arttikga dispnenin siddetinin artiginin gostergesidir (41).

Sonu¢ durumlari (taburcu, servis yatisi, yogun bakim yatigi, exitus)

belirlendi.

Tablo 4. ik Vizit Muayene Bulgulari

Klinik parametreler

Var

Yok

Hasta agir dispneik mi?

Agagidakilerden
herhangi birinin varligi;

Yardimci solunum
kaslari kullaniliyor mu?

Ortopneik mi?

Tripod-balik agzi
gorunuimu var mi?

Siyanotik mi?

Bilinci kapaniyor mu?

Bu bulgularin
bulunmamasi

SpO2 Gelis saturasyonu<90 Gelis saturasyonu=90
Solunum sayisi Solunum sayisi=24 Solunum sayisi<24
Kalp hizi <60 veya >100 Normal

_ Sistolik <90 veya >130 | Sistolik 90-130
Tansiyon

Diastolik <60 veya >90

Diastolik 60-90 arasi

Klinik parametreler ve kan gazi parametreleri (OCS-9 puanlari), hastalarin

sonu¢ durumlar (taburcu, servis yatisi, yogun bakim yatigi, exitus) ile
kargilastirildi. Sonug tanilarina goére servise yatirilan, yogun bakima yatirilan,
taburcu edilen ve exitus ile sonucglanan hastalarin OCS-9 skala puani ile

arasindaki iligki degerlendirildi.
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pH

3 points 2 points 1 point 0 point 1 point 2 points
- @ | I | —
1 1 1 1 ! 1
| | | | I |
7.10 7.20 7.30 7.40 7.50 7.60

Base Excess [mmol/L]
0 point 1 point 2 points 3 points
[ I |
* 1 1 1 >
| I |
0 5 10 15
Lactat [mmol/L]
0 point 1 point 2 points 3 points
[ I |E—
Fe 1 l | >
I | | | -
0 2.0 3.0 4.0
pH

Sekil 2. Objektive Classification Scale (OCS) -9 Ornegi(41)

istatistiksel Yontem

Surekli degiskenleri tanimlamak igin deskriptif istatistikler kullaniimigtir.
(ortalama, standart sapma, minimum, medyan, maksimum)

Bagimsiz ve normal dagilima uygunluk gostermeyen ikiden fazla
degiskenin karsilastirmasi Kruskal Wallis testi ile yapiimistir.

Bagimsiz ve normal dagihma uygunluk gostermeyen iki degiskenin
kargilastirmasi Mann Whitney U testi ile yapilmistir.

Kategorik degigskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare
(ya da uygun yerlerde Fisher Exact test) kullaniimigtir.

Uygulanan tani testlerini guictini incelemek icin Duyarlilik, Ozglliik
hesaplamalari yapiimistir.

istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir. Analizler MedCalc
Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend,
Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) Programi kullanilarak

gerceklestirilmigstir.
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IV. BULGULAR

Arastirmaya toplam 373 hasta dahil edildi. Calismaya katilan hastalarin
124’0 (%33,3) kadin, 249'u (%66,8) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi
68,2+15,03 idi. SKB 125,9+26, 05 mmHg, DKB ortalamasi 77,4+14,9 mmHg
idi. Nabiz sayisi ortalama 100,5+18,5 atim/dk, ates 37,1+1,6 °C, solunum
sayisi (SS) dakikada 24,2+7,3, oksijen saturasyonu %89,7+6,6 idi. 137’sinde
(%36,7) agir dispne saptandi. Hastalarin demografik ve ilk muayenedeki
klinik 6zellikleri Tablo 5'de gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Ort.+SS Med. (Min.-Maks.)
Yas 68,2+15,03 71 (19-95)
SKB 125,9+26,05 125 (66-230)
DKB 77,4+14,9 80 (40-140)
Nabiz 100,5+18,5 100 (60-181)
Ates 37,1+1,6 36,9 (12-40,6)
Solunum Sayisi 24,2+7,3 22 (14-60)
SpO- 89,7+6,6 91,5 (62-100,9)
n %

Cinsiyet Kadin 124 33,2

Erkek 249 66,8
Agir dispne Yok 236 63,3

Var 137 36,7

Hastalarin komorbid hastaliklari ve bilinen tanilar tablo 6 da gosterilmigtir.
Hastalarin 175inde (%46,9) komorbidite bulunmamaktaydi. Komorbid
hastaliklardan en sik HT %23,9 sonrasinda KOAH %22,5 gelmekteydi. Acil
servise dispne nedeniyle gelen hastalarin % 48,3 ‘Unde bilinen bir tani yoktu
(Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin Komorbid Durumlari ve Mevcut Hastaliklari

N %

DM 54 14,5

HT 89 23,9

Komorbid A 58 19.2

hastaliklar KOAH 84 22,5

KKY 42 11,3

KBY 22 5,9

Yok 175 46,9

KOAH 90 24,1

Astim 14 3,8

PTE 9 2,4

- KKY 41 11,0
Bilinen tanilar

CA 53 14,2

KAH 34 9,1

iPF 2 0,5

Yok 180 48,3

IPF: idiyopatik Pulmoner Fibrozis

Hastalarin komorbid hastaliklarina goére(var/yok) OCS-9 skoru ve Klinik
parametrelerin karsilastiriimasi Tablo 7’de verilmigtir. Komorbidite’'ye gore
yas, SKB, DKB, pH, PCO2, HCOs, Baz acigi, dagihmlari agisindan
istatistiksel anlamh farkhlik vardi. (Mann-Whitney U p<0,05; Ki-Kare p<0,05;
Fisher's Exact p<0,05). Komorbidite olan hastalarin yas, SKB, DKB, PCOz,
Baz acigi ortalamalari komorbidite olmayanlara gore daha yuksekken, SpOz,
pH, PO2, HCOs, Laktat de@erleri daha dusuktli. Komorbiditeye gore OCS-9

skorlari arasinda fark saptanmadi (p=0,999).
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Tablo 7. Komorbidite'ye Goére OCS-9 Skoru ve Klinik Parametrelerin

Karsilastirmasi

Yok Var
Komorbidite Ort.+SS Ort.+SS p
Med. (Min.-Maks.) | Med. (Min.-Maks.)

0CS-9 1’12%_;4 1’12(30%;4 0,999
Sens | mens | om
SKB(MHO) | eere0) | 1300 | <000
DKB(mmHg) 7755&%1132’; 87()9£421§-115£) 0,005!
Nabiz (atim/dk) 9%9625_117(;2) oo %é%il: | osse
Solunum Sayisi 2224(376?)) 53(21%17233) 0,722%
SpO2 % 91,79(%5%7%0,9) 918(%23-?%32) 0,166"
PH 7,7é4(i,if-’$ ,77) 7,1’?5 fa(-)#ﬁ) 0,037¢
PO2(mmHg) 61?33633,158-’:?90) 59,64125,1&::%6) 0,465*
PCOMMHY) | o, 05 Ten) | sss(ieeasy | OO0
HCOs(mEq/L) 24,82(ii2?4’,£-1138) 25,42 ?i?),i;-’:zs) 0,023"
Baz Acig 0,1- (():E13§,41’?12) 1 (E)%-(Sz’ll 2) 0,004*
Laktat 1; ’ich%-’il) 1,51(’3%%’11,7) 0,272!

Mann-Whitney U p?, Ki-Kare p* Fisher’s Exact p**

Hastalarin alinan kan gazlarindaki pH ortalamasi 7,4+0,1, baz agigi

ortalamasi 0,36+5,6, laktat ortalamasi 1,99+1,6°dir (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin Kan Gazi Sonuglari

Kan gazi parametreleri Ort. + SS Med. (Min.-Maks.)
pH 7,4+0,1 7,4 (6,9-7,7)
PO2 62,6+16,6 60,2 (22,8-190)
PCO:2 37,03£13,9 33,8 (13,3-143)
HCOs 25,448,02 25 (10,3-138)
Baz acigi 0,3615,6 0,4 (20,9-21,2)
Laktat 1,99+1,6 1,5(0,2-11,7)

Dispne sikayeti nedeniyle gelen hastalarin OCS-9 degerini hesaplamak
icin kan gazindaki tU¢ 6nemli parametreyi (pH, Baz acigi, laktat duizeyi)
kullandik. Bu siniflamaya gore hastalarin 221’inin (%59,2) pH1 7,40-7,50
arasindaydi. Baz acigi siniflamasina gore hastalarin 258’inin (%69,2) Baz
acgigi 0-5 arasindaydi. Laktat siniflamasina gére hastalarin 254’Gnin (%68,1)
Laktat 0-2 arasindaydi (Tablo 9).

Tablo 9. pH, Baz Ac¢idi, Laktat Siniflamasi

N %
<7,10 1 0,3
7,10-7,20 5 1,3
7,20-7,30 19 51
pH 7,30 -7,40 61 16,4
7,40 - 7,50 221 59,2
7,50 — 7,60 63 16,9
>7,60 3 0,8
0-5 258 69,2
. 5-10 82 22,0
Baz acigi
10- 15 27 7,2
>15 6 1,6
0-2 254 68,1
2-3 65 17,4
Laktat 3_2 >3 6.2
>4 31 8,3
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Calismamizda ilk muayene bulgularina gore hastalari agir dispne varligi
ve yoklugu agisindan ikiye ayirdigimizda; solunum sayisi, SpO2, pH, POzg,
PCO2, HCOs, baz acigi, laktat dagihimlar agisindan istatistiksel anlaml
farklilik saptandi (Mann-Whitney U p<0,05) (Tablo 10). Agir dispnesi olan
olgularda tum parametreler daha kotu idi. Her iki grupta OCS-9 puan dagilimi
agisindan istatistiksel anlaml farkhlik vardi (Mann-Whitney U p<0,05) (Tablo
11). Agir Dispne grubunda OCS-9 puan ortalamasi daha buyukta.

Tablo 10. Dispne Sikayetinin Agirhgina Gore Kan Gazi Parametrelerinin

Karsilastirilmasi

Yok Var
Agir dispne Ort.+SS Ort.+SS pt
Med. (Min.-Maks.) | Med. (Min.-Maks.)

Solunum sayisi 5 02 (()1ii§638) 3209(519::176;) <0,001
SpO2 93,2?5??50,9) 83?,32;355-1959) <0001
PH 7,7514(56%5-’3 ,77) 7,31’4(1? ,il(-)#G) <0001
PO- 65,6686(255,18?’1590) 50,572é§,15?fo7) <0001
PCO: 33,13 L(liz,ie?-’:z@ ssilgé,l;ﬁs) <0001
HCOs 25,5 S(ELSOi,gﬁss) 252&6??2-75;?,3) <0001
Baz agig 0,350(’-2165:31’-915,5) 0,8%33,196-1271,2) <0001
Laktat 1’71(,312?&’7) 1,? ’(Soi,;ﬁl) <0001
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Tablo 11. Dispne Sikayet Agirliklarina Gore OCS-9 Skoru Kargilagtirmasi

Agir Dispne Negatif | Agir Dispne Pozitif
Agir dispne Ort.+SS Ort.+SS P
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
1,02+1,3 1,59+1,5 1
OCS-9 Skoru 1(0-8) 1(0-6) <0,001

Mann-Whitney U p?

Hastalari nihai sonuglarina gore taburcu, servis yatisi ve yogun bakim

yatisi olarak gruplandirdiimizda OCS-9 skalasi agisindan istatistiksel olarak

anlamh farkhlik saptandi (p<0,001) (Tablo 12). Servis yatisi olanlarin ve

taburcu olanlarin OCS-9 ortalamasi yogun bakim yatisi olanlara gore

istatistiksel anlamli olarak daha duguktu.

Tablo 12. Sonug’a Gére OCS-9 Karsilastirmasi

Servis Yogun Bakim Taburcu
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.- Med. (Min.- Med. (Min.- P
Maks.) Maks.) Maks.)
0CS.9 0,99+1,2 1,69+1,7 0,9+1,1 <0,001
1 (0-5) 1 (0-8) 1 (0-5)

Calismamizda exitus ve yogun bakim yatigi olan hastalar sonug¢ agir

hasta; taburcu ve servis yatisi olan hastalar sonug¢ hafif hasta olarak

siniflandinimistir. Hastalarin klinik sonuclarinin agirhdr ayriminda OCS-9

degerinin anlamh [Egri alti alan (The areas under the ROC curves (AUC))

0,540] etkinligi gdozlenmistir (sekil 3) OCS-9 cut-off degeri 1 alindiginda exitus

ve yodun bakim yatigi 6ngorusunde sensivitesi %46,9 spesifitesi %77,08

olarak saptanmistir (Tablo 13).

33




Tablo 13. OCS’nin ROC Analizi

P Cut- | Sensiti %95 %95 %95 %95
AUC Val off il Lower | Upper | Specificity | Lower | Upper
Exitus,
yogun
bakim, <0,
taburcu, | OCS9 | 0631 | (51 | 1 46,62 | 37,9 | 555 77,08 712 | 822
servis
VS.
OCS (Hafif vs. Agir)
100
80
- 60
s
3
&
@ 40
20
0 IW | - _ | |

40

60

100-Specificity

Sekil 3. OCS’nin ROC Analizi

80

100

OCS-9 puanin cut-off dederi 1 olarak bulunmustu. Buna goére asagidaki

klinik parametrelerle yapilan karsilastirma sonuglarinda SKB, DKB, Nabiz ve

Solunum Sayisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustu (Mann-Whitney U

p<0,05). OCS<1 olanlarda SKB, DKB ortalamasi yuksekken, Nabiz ve

Solunum sayisi ortalamasi disuktu (Tablo-14).
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Tablo 14. ROC Analizi Kesme Noktasina Gére Klinik Bulgularin incelenmesi

<1 >1
ocs Ort.+SS Ort.+SS p
Med. (Min.-Maks.) | Med. (Min.-Maks.)
128,1+25,03 121,4+27,7
SKB (mmHg) 130 (70-230) 120 (66-210) 0.011
78,4+13,7 75,3+17,03
DKB(mmHg) 80 (45-122) 75 (40-140) 0,048
99,04+17,5 103,8+20,2
Nabiz (atim/dk) 96 (60-165) 100 (70-181) 0,041
23,246,7 26,3+8,02
Solunum Sayisi 22 (14-43) 25 (14-60) <0,001

Mann-Whitney U-p

OCS skoru ile Nabiz ve Solunum sayisi arasinda pozitif yonlu zayif
dizeyde, SpO: arasinda negatif yonlu zayif istatistiksel anlamli korelasyon
vardir (Spearman’s rho p<0,05). Solunum sayisi ve Nabiz arttikca OCS-9
skoru artarken SpOz: arttikgca OCS-9 skoru dugmektedir (Tablo 15).

Tablo 15. OCS-9 Skoru ile Klinik Bulgular Arasi iliski Degerlendirmesi

Nabiz S SpO:
sayisl
‘ 0,112 0,167 0,199
0CS Skor D 0,031 0,001 <0,001
n 373 373 373

Spearman’s rho

Komorbidite varligi taburcu ve servis yatigi olan hastalar ile exitus, yogun
bakim yatigi olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p:0,007) (Tablo 16). Komorbiditesi olmayan olgularin %71,4’G Hafif hasta
(Taburcu, servis yatisi) iken bu oranin komorbiditesi olan hastalarda %58,1
oldugu saptanmistir. Komorbitidesi olan olgularin %41,9’unun Agir hasta
(Exitus, yogun bakim yatigi) iken bu oran komorbitidesi olmayan olgularda

%28,6 oldugu saptanmistir.
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Tablo 16. Komorbidite’ye Klinik Sonuglarin Kargilastiriimasi

Yok Var

Komorbidite Ort.+SS Ort.+SS p

Med. (Min.-Maks.) | Med. (Min.-Maks.)
Taburcu,servis
yatisi 125 71,4 115 58,1 0,007*
Exitus,Yogun 50 28.6 83 41,9
bakim yatigi
Ki-Kare p*,

Yas gruplarina gore hastalari kategorize ettigimizde (<50 yas, 50-70 yas,

>70 yas) OCS-9 skoru agisindan istatistiksel farklilik saptanmazken agir

dispne (var-yok), komorbidite (var-yok), nihai sonu¢ dagilimlari agisindan

istatistiksel anlamli farkhlik vardi (Fisher's-Exact p<0,05). Yas arttikca,

komorbidite varliginda, dispnenin agirigi ve hastalarin yogun bakima yatisi
artmakta idi (Tablo 17).

Tablo 17. Yasa Goére OCS-9, Dispne Durumu, Komorbidite ve Sonug

Parametrelerin

Kargilagstirmasi

<50 50-70 >70
Ort.+SS | Ort.+SS Ort.+SS
Yas Med. Med. Med. p
(Min.- (Min.- (Min.-
Maks.) Maks.) Maks.)
0CS-9 SKoru 0,86+1,2 | 1,37+1,5 1,2+1.,4 0,086
0 (0-5) 1 (0-8) 1 (0-6)
<50 50-70 >70
N (%) N (%) N (%) P
. Yok 351|795 |89 |636| 112 | 59,3 | 0,042*
Agrr dispne Var 9 [205|51 364 77 | 407
N Yok 39 1886 |63 |450| 73 | 38,6 | <0,001*
Komorbitide Var 5 | 11,4 |77 | 550 116 | 614
Taburcu+servis | 35 | 79,5 | 92 | 65,7 | 113 | 59,8 0,044*
Sonug Exﬂgz-ll;lYnc:gun 9o (205 |48 |343| 76 | 402

Kruskal Wallis p’

, Fisher’s Exact p*
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Post-Hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore servis ve yogun bakima
yatan hastalar arasinda yas, DKB, Nabiz, solunum sayisi, SpO2, pH
dagihimlar agisindan istatistiksel anlaml farklik saptandi (Mann-Whitney U
p<0,016 Bonferroni diuzeltmesi). Taburcu olan hastalar ve yogun bakima
yatisi yapilan hastalar arasinda SKB, DKB, Nabiz, solunum sayisi, SpO2, pH,
PO2, Laktat dagilimlari agisindan istatistiksel anlamh farkhlik saptandi
(Mann-Whitney U-p<0,016 Bonferroni duzeltmesi) (Tablo 19).

Tablo 18. Post-hoc Ikili Kargilagtirmalar

Post-Hoc ikili Servis vs. Servis vs. Taburcu vs.
Karsilagtirmalar Yogun Bakim Taburcu Yogun Bakim
Yas 0,007 0,218 0,371
SKB 0,018 0,214 0,013
DKB 0,003 0,173 0,004
Nabiz 0,001 0,139 0,001
Solunum sayisi <0,001 0,038 <0,001
SpO2 <0,001 0,238 <0,001
pH <0,001 0,374 <0,001
PO2 <0,001 0,105 <0,001
HCOs 0,022 0,509 0,028
Laktat 0,027 0,258 0,008

Mann-Whitney U p
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V. TARTISMA

Dispne, hastalarin acil servise gelmesini saglayan en ciddi ve sik
nedenlerden birisidir (42). Uglincii basamak saglik kuruluslarina yatirilan
hastalarin yarisinda, ayaktan tedavi edilen hastalarin ise dortte birinde
g6rilen ciddi bir semptomdur (2). Kritik hastalar klasik olarak yogun bakim
unitelerinde tedavi edilmelidir, ancak bu hastalarin buyuk bir kismi ilk olarak
acil servislere basvurur ve tedavilerine acil servislerde baslanir. Dolayisi ile
acil servis doktorlar kritik hastalarin ilk degerlendirme ve tedavisinde 6nemli
bir yere ve sorumluluga sahiptirler. Diger yandan acil servisler hizli mudahale
edilmesi gereken ve yodun bakim Unitesine yattiginda fayda goérebilecek
hastayl belirleyebilecek etkin triaj sistemlerine sahip oldugundan acil
servisten yogun bakima dogrudan yatan hastalarin prognozlari, servisten
yogun bakima yatan hastalara gére daha iyidir (43). Dispneye neden olan
hastaliklar nedeniyle yogun bakima yatan hastalarda genellikle altta yatan
ciddi bir kardiyopulmoner patolojisi olmasina ragmen acil servislere dispne
sikayetiyle gelen hastalarda, kardiyopulmoner nedenler diginda dispneye
neden olabilecek ¢ok gesitli patolojiler de mevcuttur. Acil serviste, hastanin
durumunun ciddiyeti, tani ve tedavi ¢abalarinin élgimia ve sonuglarini tahmin
ederek, triaj ve tedavi kararinin verilmesinde skorlama sistemlerinin rolU
buyuktdr.

Dispnenin degerlendiriimesinde psikofiziksel yontemler ve klinik dlgcekler
kullaniimistir.  Psikofiziksel testler, disaridan eklenen yuklere karsilik
solunumdaki degisikliklerin algilanisini 6lcmeye dayanmaktadir. Bu yaklasim
solunuma ait duyumlarin anlasilmasinda faydali bulunmus olsa da, teknik ve
zamanla ilgili sorunlar nedeniyle kullanimi sinirlanmigtir. Klinik olcekler ise
hastada nefes darligini  olusturan isin  bUyUkligund  belirlemeye
yonelmistir(44).

Literatirde, subjektif bir yakinma olan dispnenin nedenini saptayarak
tedavi etmenin yani sira dispne derecesinin Olgimunun de 6nemli oldugu

vurgulanmaktadir (45, 46, 47). Klinikte bu o6l¢eklerinin kullaniimasi, dispne
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semptomunun siddetinin dogru sekilde tanimlanmasini saglamaktadir. Bu da
hastaligin dogru tanilanmasinda ve gerek medikal tedavinin gerekse
pulmoner rehabilitasyon uygulamalarinin planlanmasinda o6nemli bir rol
oynamaktadir.

Dispne Olgegi olarak; Vizuel Analog Skala (VAS), Oksijen Tuketim
Diyagrami (OTD), Modifiye Borg Skalasi (MBS), Verbal Rating Scales (VRS)
Bazal Dispne indeksi (BDi)/ Gegis Dispne indeksi (TDI) ve Medical Research
Council Scale (MRCS)" gibi dlgeler kullaniimaktadir.

Biz ¢calismamizda acil servisimize dispne sikayeti ile bagvuran hastalarin
klinik agirliklarint erken ddonemde saptamaya yonelik OCS-9 skorunun
etkinligini degerlendirdik. Calismamiza 373 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
124’0 (%33,3) kadin, 249'u (%66,8) erkeklerden olusmaktadir. Kadin ve
erkek hastalar arasinda yas farki saptanmadi. Karadagd ve ark."Acll
Poliklinigine Basvuran ve Gozleme Alinan Hasta Profili" adli galismasinda 3
yillik dénem incelenmigtir (48). Farkh yillarda kadin ve erkeklerin yakin
oranlarda acile bagvurduklari gdozlemlenmistir. Bizim ¢alisma grubumuzda ise
erkek hastalar daha fazla sayidaydi.

Dispne sikayeti nedeniyle gelen hastalarin OCS -9 degerini hesaplamak
icin kan gazindaki u¢ onemli parametreyi (pH, Baz acigi, laktat duzeyi)
kullandik.

Ozellikle pH kaymalari dispnenin altinda yatan ciddi bir hastaligin
gOstergesidir (49). Baz acgigl ise metabolik kompanzasyonun degerli bir
goOstergesidir (50, 51). Negatif degerler siddetli metabolik hastaliklarin
goOstergesiyken pozitif degerler karakteristik olarak KOAH ile iliskilidir. Laktat
seviyesi ise esas olarak anaerobik metabolizmayi gdésterir. Dispnenin
agirhgini saptamada yol gosterici parametrelerdir.

Arastirmamizda hastalarin komorbid hastaliklarina gore (var/yok) OCS-9
skoru ve klinik parametrelerini karsilastirdigimizda yas, SKB, DKB, pH,
PCO2, HCOs, baz acigi dagilimlari agisindan istatistiksel anlamli farklihk
saptadik (Mann-Whitney U p<0,05; Ki-Kare p<0,05; Fisher's Exact p<0,05).
Komorbiditesi olan hastalarin yas, SKB, DKB, PCO2, Baz acgigi ortalamalari
komorbidite olmayanlara gore daha yuksekken, SpOz, pH, POz, HCOs ve
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Laktat degerleri daha dusukti. Komorbid hastaliklara gore (var/yok) OCS-9
skoru agisindan fark saptanmadi. Nefes darligi olan hastalarda solunum
pateninin degismesi ve altta yatan patofizyolojik mekanizmalar arter kan gazi
degerlerini bozarken 0Ozellikle kardiyak patolojiler basta olmak uUzere
komorbiditelerin bu deg@isime etkisinin olacagi ongorulebilir. Burri ve ark. arter
kan gazinin akut dispne ile basvuran hastalarda etkisini degerlendirdikleri
arastirmada, dusik pH ile birlikte dispne nedeni olarak 2 veya daha fazla
nedenin varliginin 12 aylik mortalitenin prediktort oldugunu saptamislardir
(52).

Calismamizda agir dispnesi olan hastalarin ortalama solunum sayisi
daha yuksek iken, SpO2, pH, POz degerleri daha dusik, PCO:2 degeri ise
daha yuksekti. Yine bu hasta grubunda HCOs ortalama degeri daha dusuk
iken, baz a¢ig1 daha fazla idi.

Aragtirmamizda agir dispne varlidi ile solunum sayisi ve arter kan gazi
verileri ve OCS-9 skoru dederleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
uyum mevcuttu. Calismamizda agir dispne sikayeti olan hastalarin (%36,7)
OCS-9 skoru (1,59+1,5) ile olmayan hastalarin (%63,3) OCS-9 skoru
(1,02+1,3) kargilastirildiginda anlamhi  farklihk saptanmistir.  (p<0,001).
Gondos ve ark. yaptigi calismada toplam 350 hastayi degerlendirmis, OCS-9
ve OCS-13 skorlari hesaplanmistir. Hastalarin ilk klinik bulgulari ile OCS-9
skorlari arasinda kuvvetli bir iligki gostermislerdir. Arastirmalarinda “Dyspnea
Severity Score (DSS)” ile dispneyi degerlendirmisler ve tUm parametrelerde
OCS-9 ile anlamh iligki bulmuslardir (41). Burri ve ark. Ise akut dispneli
hastalarda fonksiyonel parametreyi NHYA siniflamasi ile degerlendirmis ve
pH degerinin dispne degerlendirmesi ile anlamli iliskisini saptamamiglardir
(p= 0.06) (52). OCS-9 skorunda elde ettigimiz veriler Gondos ve ark.
Calismasini destekler niteliktedir. Burri ve ark. arastirmasinda basvuruda
kardiyak nedenlerin fazla oldugu (%39) gorilmektedir (52). Gondos ve ark.
Arastirmasinda ilk basvuruda ana sorunu pulmoner kaynakli olan hasta
grubu daha fazla (%53) iken takipte kardiyak problemler 6ne ¢ikmistir (%39).
Ama yine de takipte toplamda pulmoner kaynakli problemlerin daha fazla

oldugu gozlenmektedir (41). Bizim hasta grubumuzda kardiyak nedenler
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hastalarin %11’ini KOAH'lI hastalar ise %24’Gnun olusturmaktaydi. Bilinen
tanisi olmayan hasta orani da azimsanmayacak (%48) olgude idi. Basvuru
sirasinda bilinen tanisi olmayan yuksek oranda hastanin varlgi
arastirmamizin sonuglarini kismen etkilemis olabilir. Yine de mevcut bulgular
pulmoner hastaligi olan hastalarda OCS-9 skorunun erken degerlendirme
parametresi olarak kullanilabilecegini destekler nitelikte gozikmektedir.
Hasta gruplarinin daha segici olarak degerlendiriimesinin ileride planlanacak
calismalarda yol gosterici olabileceg@ini dusunduk.

Hastalarin nihai sonuglarina gore klinik seyri agir olan hastalar ile (exitus
ve yogun bakim yatisi) klinik seyri daha iyi olan hastalar (taburcu ve servis
yatisi) karsilastirdigimizda OCS-9 degerinin anlamli etkinligi gézlenmistir,
OCS-9 cut-off degeri 1 alindiginda exitus ve yogun bakim yatisi 6ngorisinde
sensivitesi %46,9 spesifitesi %77,08 olarak saptanmistir. Gondos ve ark.
OCS-9 skorunun cut off degerini >4 aldiklarinda dispne degerlendirmesi
acisindan testin sensivitesini %89, spesifitesini %64 saptamislardir. Cut off
degerini 8 olarak aldiklarinda ise testin sensitivitesini %100, spesifitesini %99
olarak saptamislar ve test igin uygun cut-off degerini 4 olarak 6nermiglerdir.
Bizim c¢alismamizi destekler nitelikte OCS-9 skorunun erken ddnemde
hesaplamanin hastalarin takip tedavileri icin dnemli oldugunu belirtmiglerdir
(41). Arastirmamizdaki verileri inceledigimizde 0OCS-9 skoru
parametrelerimizin cut off degerini 4 almak igin uygun olmadigini saptadik.
Bu sonu¢ da degerlendirmelerimizde arastirmamizin  kisithhgr olarak
kargsimiza gikti.

Benzer sekilde exitus, yogun bakim yatigi ve servis yatigi olan hastalari
taburcu olan hastalar ile karsilastirdigimizda OCS-9 dederinin anlamh
etkinligi gozlenmigtir. Burri ve ark. Acil servise akut nefes darligi ile bagvuran
530 hastada arteriyal kan gazi analizinin de@erini arastirdiklari gézlemsel
calismada dustik pH degerine sahip hastalarin daha fazla oranda yogun
bakim Unitesine yattigini gézlemlemistir (p<0.01). Ayni zamanda hastalarda
hastane mortalitesi ile 30 gunlik ve uzun dénem 12 aylik mortalitenin de

yuksek oldugunu saptamislardir (52). Benzer sekilde c¢alismamizda yogun
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bakima yatirilan hastalar ile servise yatirilan hastalar arasinda pH agisindan
anlamli farkhlik saptanmistir (p<0,001).

Calismamizda agir dispne sikayeti olan hastalarin oksijen saturasyonu
ortalamasi %83,7+6,5'dir. Agir dispne saptanmayan hastalarin oksijen
saturasyonu ortalamasi ise % 93,2+3,3 dur.

Post-hoc analiz ile oksijen saturasyonu kargsilastirildiginda yogun bakima
yatisi olan hastalar ile servise yatigi olan hastalar arasinda anlamli farklihk
saptanmistir. Melek G. ve ark. Yaptidi calismada oksijen sattrasyonu % 88
altinda olan hastalarda yogun bakim ihtiyacinin arttigini gostermiglerdir (53).

Yas gruplarina gore hastalari kategorize ettigimizde (<50 yas, 50-70 yas,
>70 yas) OCS-9 skoru agisindan istatistiksel farklilik saptanmazken agir
dispne (var-yok), komorbidite (var-yok), nihai sonu¢ dagilimlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (Fisher’s-Exact p<0,05). Yas arttik¢a,
komorbidite varligi, dispnenin agirligi ve hastalarin yogun bakima yatisi
artmakta idi. Bu veri 50 yasin Ustlndeki hastalarda OCS-9 skoru kullaniminin
hastalarin klinik gidigatini gostermede erken veri saglayan bir parametre

olarak kullanilabilecegini disundirmektedir.
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VI. SONUC

Calismamizda agir dispne sikayeti olan hastalarin OCS-9 skoru
olan(1,59+1,5) ve olmayan hastalarin OCS-9 skoru (1,02+1,3)
kargilastirildiginda anlamh farklihk saptanmistir (p<0,001).

Komorbidite varligi taburcu ve servis yatigi olan hastalar ile exitus, yogun
bakim yatigi olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandi
(p:0,007). Komorbiditesi olmayan olgularin %71,4’4G Hafif hasta (taburcu,
servis yatigl) iken bu oranin komorbiditesi olan hastalarda %58,1 oldugu
saptanmistir. Komorbitidesi olan olgularin %41,9’unun agir hasta (exitus,
yogun bakim yatisi) iken bu oran komorbitidesi olmayan olgularda %28,6
oldugu saptanmistir. Yas arttikga komorbidite varliginda, dispnenin agirhgi ve
hastalarin yogun bakima yatisi artmakta idi.

OCS-9 skorunun cut-off degeri 1 alindiginda exitus ve yogun bakim yatisi
ongdrusunde sensivitesi %46,9 spesifitesi %77,08 olarak saptanmistir.

Calismamizin sonuglart OCS-9 Skorunun acil servise dispne sikayeti ile
gelen hastalarda klinik sonuglar ve kisa doénem prognozu 6ngdrme ve
beliremede yardimci olabilecek bir yontem olarak kullanilabilecegini

gOstermisgtir.
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VII. KISITLILIKLAR

Aragtirmamizin en onemli kisithhigr hasta grubumuzun dagihmidir..
Bundan sonra planlanacak arastirmalarda hasta gruplarinin kardiyak ve
pulmoner nedenler olarak tanimlanmasi veya daha spesifik hastaliklar olarak
belirlenmesi gelecekte planlanacak klinik arastirmalarda daha etkin
sonuglarin elde edilmesine yardimci olabilecektir.

Ayni zamanda dispne nedeni ile basgvuran hastalarin bilinen tanisinin
olmamasinin %48 gibi yuksek oranda olmasi da arastirmamizin bir bagka
kisitlayici yonudur. Aragtirmanin nihai tanisina gore degerlendirme yapilmasi
bu kisithligi giderecek bir faktor gibi gériinmektedir.

Gondor ve ark. onerdigi gibi cut off degerini 4 alamamamiz
arastirmamizin bir diger kisitlayici yonudur. Daha fazla hasta ile yapilacak bir

arastirmada bu kisithihgin giderilebilece@ini dusunmekteyiz.
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Vill. OZET

Amagc: Bu calismada amacimiz acil servise dispne sikayeti ile bagvuran
hastalarin, hastalik ciddiyetlerini belirleme ve hastaneye yatirilan hastalarin
sonlanimlarini d6ngérmede Objektive Classification Scale (OCS-9) etkinligini
arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Ocak 2015 - Agustos 2017 tarihleri arasinda Manisa
Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Tip
Anabilim Dal’'na solunum sikintisi ile bagvuran 18 yas ve ustu hastalar danhil
edildi. Hastalarin bilgileri retrospektif olarak Hastane Bilgi Yénetimi Sistemi
(HBYS) (Probel®) lizerinden tarandi. Hasta dosyalari incelenerek kan gazi
parametrelerine degerlendirildi. Dispne sikayeti nedeniyle gelen hastalarin
OCS-9 degerini hesaplamak icin kan gazindaki 3 6nemli parametreyi (pH,
Baz acigi, laktat dizeyi) kullandik. Klinik parametreler ve kan gazi
parametreleri (OCS-9 puanlari) hastalarin sonu¢ durumlan (taburcu, servis
yatisi, yogun bakim yatisi, exitus) ile karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 373 hasta dahil edildi. Hastalarin 249’ u (%66,8)
erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 68,2+15,03'tu. Hastalarin 175" inde
(%46,9) komorbidite bulunmamaktadir. Komorbid hastaliklardan en sik HT
%23,9 sonrasinda KOAH %22,5 gelmektedir. Komorbidite olan hastalarin
yas, SKB, DKB, PCO2, Baz ac¢idi ortalamalari komorbidite olmayanlara goére
daha ylUksekken, SpO2, pH, PO2, HCOs, Laktat degerleri daha duguktu.
Hastalarin alinan kan gazlarindaki pH ortalamasi 7,4+0,1, baz acigi
ortalamasi 0,36+5,6, laktat ortalamasi 1,99+1,6’dir. Calismamizda agir
dispne sgikayeti olan hastalarin OCS-9 skoru (1,59+1,5) ile olmayan
hastalarin OCS-9 skoru (1,02+1,3) karsilastirildiginda anlamh farklilk
saptanmistir. (p<0,001). Solunum sayisi ve Nabiz arttikga OCS-9 skoru
artarken SpO: arttikga OCS-9 skoru dismektedir.

Sonug: Servis yatisl olanlarin ve taburcu olanlarin OCS-9 ortalamasi
yogun bakim yatigi olanlara gore istatistiksel anlamli olarak daha dusuktd.

OCS-9 skorunun cut-off degeri 1 alindiginda exitus ve yogun bakim yatisi
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ongorusunde sensivitesi %46,9 spesifitesi %77,08 olarak saptanmistir.
Calismamizin sonuglart OCS-9 Skorunun acil serviste kullaniminin hasta
prognozunu On gormede ve hastalarin yatacagi birimlerin belirlenmesinde

etkili bir yontem oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Dispne, Acil Servis, Objektive Classification Scale,
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IX. ABSTRACT

Aim: Our aim in this study is to determine seriousness of illness of
patients who applied emergency department with complaints of dyspnea and
to examine the effectiveness of OCS-9 (objective classification scale) to
predict outcomes of hospitalized patients.

Materials and Method: Patients over 18 years old who applied Manisa
Celal Bayar University Medical Faculty Hafsa Sultan Hospital Emergency
Medicine Department with complaints of respiratory distress between
January 2015 and August 2017 participated in the study. An approval from
Ethical Committee at University was obtained for the study. Information of the
patients were retrosceptively scanned through information management
system of the hospital. Upon analyzing patient files, blood gas parameters
were evaluated. Patients below 18-year-old and those with respiratory
distress whose blood gas had not been taken, hospital referred patients and
pregnants were not included in the study. In order to calculate OCS-9 value
of the patients with complaints of dyspnea, we used three important
parameters (Ph, Base excess and lactate level) in blood gas. Data were
calculated as mean, standard deviation (SD) and percentage. Clinical
parameters and blood gas parameters (OCS points) were compared to result
situations (discharge, hospitalization, intensive care, exitus).

Results: 373 patients participated in the study 249 of whom (68,8%) were
male. Mean age of the patients was 68,2+15,03. Comorbidity did not appear
in 175 (46,9%) of the patients. Hypertension with 23,9% and COPD with
22,5% lead comorbid illnesses respectively. Mean age, SBP, DBP, PCOg,
Base excess levels were higher in patients with comorbidities compared to
the ones without comorbidities; while SpO2, pH, PO2, HCOgs, lactate levels
were lower in patients with comorbidities. Mean pH of blood gases taken
from the patients was 7,4+0,1 while mean of base excess was 0,36+5,6 and
lactate 1,99+1,6. In our study, the difference between the OCS-9 scores of

the patients who complained of severe dyspnea (1,59+1,5) and who did not
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(1,02+1,3) was statistically significant. (p<0,001). OCS-9 score increases
proportionally with respiratory rate and hearth rate while decreases with
SpOo..

Conclusion: The mean OSC-9 scores of patients who were discharged
from the emergency department or admitted to service was statistically
significantly lower than the ones who were admitted to the intensive care unit.
When taking cut-off value of OCS-9 score as 1, sensivity and specifity in
prediction of exitus and intensive care were found as 46,9% and 77,07%
respectively. Findings of our study showed that using OCS-9 score in
emergency department is an effective method in determining which units to

hospitalize patients and predicting patient prognosis.

Key Words: Dyspnea, Emergency Department, Objective Classification
Scale-9.

49



X. KAYNAKLAR

1. Neuman A, Gunnbjornsdottir M, Tunsater A, et al. Dyspnea in relation to
symptoms of anxiety and depression: A prospective population study. Respir
Med. 2006 Oct;100:1843-9.

2. Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, et al. An official American
Thoracic Society statement: update on the mechanisms, assessment, and
management of dyspnea. Am J Respir Crit Care Med. 2012 Feb 15;185:435-
52.

3. Niska R, Bhuiya F, Xu J. National hospital ambulatory medical care
survey: 2007 emergency department summary. Natl Health Stat Report.
2010 Aug 6:1- 31.

4. Shiber JR, Santana J. Dyspnea. Med Clin North Am. 2006 May;90:453-79.

5. Cibinel GA, Casoli G, Elia F, et al. Diagnostic accuracy and reproducibility
of pleural and lung ultrasound in discriminating cardiogenic causes ofacute

dyspnea in the emergency department. Intern Emerg Med. 2012 Feb;7:65-70

6. Zanobetti M, Poggioni C, Pini R. Can chest ultrasonography replace
Standard chest radiography for evaluation of acute dyspnea in the ED?
Chest. 2011 May;139:1140-7.

7. Lichtenstein DA, Meziére GA. Relevance of lung ultrasound in the
diagnosis of acute respiratory failure: the BLUE protocol. Chest. 2008
Jul;134:117-25.

50



8. Braithwaite S, Perina D. Dyspnea. In: Marx CA, editor-in-chief. Rosen's
emergency medicine: concepts and clinical practice,7th ed. Philadelphia:
Mosby Incorporated; 2010.

9. Cardinale L, Volpicelli G, Binello F, et al. Clinical application of lung
ultrasound in patients with acute dyspnea: differential diagnosis between
cardiogenicand pulmonary causes. Radiol Med. 2009 Oct;114:1053-64.

10. Schwartzstein RM, Adams L. Dyspnea. In: Mason RJ, Broaddus VC,
Martin TR, KingJr. TE, Schraufnagel DE, Murray JF, Nadel JA, editors.
Murray and Nadel's Textbook of Respiratory Medicine, 5th Ed. USA: Elsevier
Health Sciences; 2010.

11. Walsh D, Caraceni AT, Fainsinger R, Foley K. Palliative Medicine, 1st ed.
Philadelphia: Saunders; 2009.

12. Barrett KE, Barman SM, Boitano S, Brooks H. Ganong'un Tibbi
Fizyolojisi, 23. baski. istanbul: Nobel Tip Kitabevi; 2011.

13. Rafig MK, Proctor AR, McDermott CJ, et al. Respiratory management of
motor neurone disease: a review of current practice and new developments.

Pract Neurol. 2012 Jun;12:166-76.

14. Burki NK, Lee LY. Mechanisms of dyspnea. Chest. 2010 Nov;138:1196-
201.

15. Hopkins SR, Wielputz MO, Kauczor HU. Imaging lung perfusion. J Appl
Physiol (1985). 2012 Jul;113(2):328-39

16. O'Rourke ME. Clinical dilemma: dyspnea. Semin Oncol Nurs. 2007 Aug;
23: 225-31.

51



17. Thomas JR, von Gunten CF. Clinical management of dyspnoea. Lancet
Oncol. 2002 Apr;3: 223-8.

18. Lansing RW, Gracely RH, Banzett RB. The multiple dimensions of
dyspnea: review and hypotheses. Respir Physiol Neurobiol. 2009 May
30;167: 53-60.

19. Aygencel SG. Nefes Darligi ve Solunum Yetmezligi Olan Hastaya
Yaklasim. i¢ Hastaliklari Dergisi, 2005: 12, 4.

20. Tuark Toraks Dernegi Astim Calisma Grubu. Astim Tani Tedavi Rehberi.
Turk Toraks Dergisi 6 (2009): 10.

21. Turk Toraks Dernegi. KOAH Tani ve Tedavi Uzlagi Raporu. Turk Toraks
Dergisi. 11: 1, 2010.

22. Yarkin T. Solunum Yetmezligi: Fizyopatoloji ve Klinik Yaklagim. Toraks
Dergisi, 2000; 2: 76-84.

23. Flaschen JH, Siegel MD. Acute respiratory distress syndrome: Clinical
featuresanddiagnosis.
http://www.uptodate.com/contents/acuterespiratorydistress-syndrome-
clinical-feature sand diagnosis? source=see_link& anchor =H10171195.
Updated: October 5, 2012.Erisim tarihi: 04 Eyltl 2013.

24. Guazzi M. Alveolar gas diffusion abnormalities in heart failure. J Card
Fail. 2008 Oct;14(8):695-702.

25. Kiter G. Dispne. In: Kaya A, Seving C, editors. Ankara; Poyraz Tibbi
Yayincilik, 2007.

52


http://www.uptodate.com/contents/acuterespiratorydistress-

26. Maron BA, Loscalzo J. Pulmonary hypertension: pathophysiology and
signaling pathways. Handb Exp Pharmacol. 2013;218:31-58.

27. Leuppi JD, Dieterle T, Koch G, Martina B, Tamm M, Perruchoud AP, et
al. Diagnostic value of lung auscultation in an emergency room setting. Swiss
Med WKkly. 2005 Sep 3;135:520-4.

28. Sarko J, Stapczynski JS. Respiratory Distress. In: Tintinalli JE,
Stapczynski , Ma OJ, Cline DM, Cydulka RK, editors. Tintinalli's Emergency
Medicine:A Compherensive Study Guide, 7th ed. China: Mc Graw Hill; 2010.

29. Ahmet A, Graber MA. Evaluation of the adult with dyspnea in the
emergency department. http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-
adult-withdyspnea- in-the-emergency-department. Updated: Jan 22, 2013.
Erigim tarihi: 18 Agustos 1013.

30. KingJr TE, Zamora AC. General Examination. In: Laurent GJ, Shapiro
SD, editors. Encyclopedia of Respiratory Medicine General Examination.
Boston: Academic Press; 2006.

31. Lovett PB, Buchwald JM, Stirmann K, et al. The vexatious vital: neither
clinical measurements by nurses nor an electronic monitor provides
accuratemeasurements of respiratory rate in triage. Ann Emerg Med. 2005
Jan; 45: 68-76.

32. Bianchi W, Dugas AF, Hsieh YH, et al. Revitalizing a vital sign: improving
detection of tachypnea at primary triage. Ann Emerg Med. 2013 Jan;61:37-

43.

33. Thomas P. | can't breathe-assessment and emergency management of
acute dyspnoea. Aust Fam Physician. 2005 Jul;34(7):523-9.

53


http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-adult-withdyspnea-
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-adult-withdyspnea-

34. Weintraub NL, Collins SP, Pang PS, et al. Acute heart failure syndromes:
emergency department presentation, treatment, and disposition: current
approaches and future aims: a scientific statement from the American Heart
Association. Circulation. 2010 Nov 9;122(19):1975-96.

35. Tosun AG, Tutluoglu B. Arter kangazlari ve asid baz dengesi. Solunum
2000; 2: 201-210.

36. Allen testi. Godfarb S, Sharma K. Acid-base balance. In: Fihman AP ed.
Pulmonary Diseases and Disorders. Mcgraw-Hill Newyork, 1998.

37. Ruppel GL. Blood gases and related tests. St Louis, Mosby Inc 1998:
133-158.

38. West JB. Gas Exchange. In: West JB ed. Pulmonary Pathophysiology.
Williams& Wilkins Company Baltimore, 1977: 20-41.

39. Sahin A. Arteriyal Kan Gazlari. Barig Yl ed. Solunum Hastaliklarina
Temel Yaklasim. Ankara, Turkiye Akciger Hastaliklari Vakfi Yayinlari
1995:76-85.

40. Yenel F. Arteriyal kan gazlari. Akciger fonksiyon testleri. Dilek Matbaasi
Istanbul, 1996; 57-66.

41. Tibor Gondos. Estimation of the severity of breathlessness in the
emergency department: a dyspnea score. Gondos et al. BMC Emergency

Medicine (2017) 17:13.

42. Kaplan LJ, Frangos S. Clinical review: Acid—base abnormalities in the
intensive care unit. Crit Care. 2005; 9: 198-203.

54



43. Goldhill DR, Sumner A. Outcomes of intensive care patients in a group of
British intensive care units. Crit Care Med 1998; 26: 1337.

44. Ambrosino N, Porta R. Measurement Of Dyspnea. Monaldi Archives for
Chest Disease 2001; 56 (1): 39-42.

45, Ozalevli S, Ugan E.S. Farkl Dispne Skalalarinin Kronik Obstriktif Akciger
Hastaliginda Karsilastirilmasi. Toraks Dergisi 2004; 5 (2): 90-94.

46. Eakin E.G, Resnikoff P.M, Prewitt L.M, et al. Validation Of A New
Dyspnea Measure: The Ucsd Shortness Of Breath Questionnaire. University
of California, San Diego. Chest 1998; 113 (3): 619-624.

47. Arslan B. Uzmanlhk Tezi; “Acil Servise Dispne Yakinmasi ile Bagvuran
Olgularda Yakinma Siddeti ile Klinik ve Laboratuar Verilerinin
Degerlendirilmesi” Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdiltesi Acil Tip
Anabilim Dali, Tez Yéneticisi; Prof. Dr. Meftun Unsal. Samsun- 2008.

48. Currow DC, Plummer JL, Crockett A, et al. A community population
survey of prevalence and severity of dyspnea in adults. J Pain Symptom
Manage. 2009 Oct;38(4):533-45.

49. Adrogué HJ, Madias NE. Management of life-threatening acid-base
disorders. N Eng J Med. 1998; 338: 26—-34.

50. lIbrahim I, Chor WP, Chue KM, et al. Is arterial base deficit still a useful
prognostic marker in trauma? A systematic review. Am J Emerg Med.
2016;34:626-35.

51. Lam SW, Lingsma HF, van Beek EDF, et al. Validation of a base deficit-

based trauma prediction model and comparison with TRISS and ASCOT. Eur
J Trauma Emerg Surg. 2016. doi:10.1007/s00068-015-0592-y.

55



52. E Burri ve ark. Value of arterial blood gas analysis in patients with acute
dyspnea: an observational study. Crit Care. 2011; 15(3): R145.
doi: 10.1186/cc10268.

53. Guryay MS, Ceylan E, Gunay T, et al. Can spirometry, pulse oximetry
and dyspnea scoring reflect respiratory failure in patients with chronic
obstructive pulmonary disease exacerbation? Med Princ Pract. 2007; 16(5):
378-83.

56


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCryay%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17709927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ceylan%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17709927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCnay%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17709927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17709927

XI. EKLER

TG
Manisa Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiltesi Saghk Bilimieri Etik Kurulu
Karar Formu

KARAR YARIH f nO 11/08/2047 ) 20475486«
Acil Servise Bagvuran Solunum Stanth Hastalarin Afrhin Tespit Etmede Klinik Bulgular ve
ANASTRMPARIADS Kangaz) Parametrelerinin incelenmesi
SORUMLY ARASTIRMACI Yrd. Dog. Dr Adnan BILGE - Manisa Celal Bayer Universitesi Tip Fakiltesi Acil Top AD
ARASTIRMA Exlei Dr. Milge Tirker
ARASYIRMANIN NITELIG uzMANK TEZ (2] ] YDUSEX USANS-DOXTCRA TEZ [] ARADEMIK AMAC [
CEBIRIENDRILEN BELGELEN 24/ 07/2017 { Tarih ve 32488 sayili; arastirma dosyau
KARAR GHGILSRI Aragtma dosyust incelenmig, bilimsel ve cotik e¢sdan UYGUN oldufura oy birligi ile karnr
verilmigti
Denmngtd s Sghnt u-? :uhm Unmars ik (Sopach ‘"l:l:?hl: ::;::
U Ope Oy [T
Prof. Dr. Zeks AR Dog. Dr. Sercar TOL P
- O
Tibks Dipckimya AD = ( 3 Bty d Spor Birlort Fatles . VW = L
Frof. Or. Murat DEMET i A Dog. Dr. Aygen TORED] YILDRING )
Pslbigatr AD /u‘ O o Geeak Hematolo)sl 30 \i\ o a
~ 2}
Prof. Or. Seaui CINAR PASYLZ rd. Oog. Or. Sekm ALTAK (\ Y
I Hasta b ar Hemsirels AD o B Tibbi Etlk AD / ’l ~M O L
Dag, Dr. Beyhon Ceagie OZYURT Mukadder YILMAZER +
Halk Sagdigi AD SR g a ) \},{W’ O a
Zukat
Dog. Or. Tudba CAVISOBLY Ihsan avel
! . S s 3
Farmpkaloji AD = o sl Uy D
Etk Kurulumuzun karan yukarda belltiimigtir, i Bi rulumuam | -
e i Halin | / Habersiz ilie, Aragtirme Bagyuru Farmuonun Teashhiitname

- Bilim E ksmmda belirtilmis olan hususlarn dikkate alinarak isterilen bilgilerin Efik Kurulumuza zamanings iledilmesi
konusunda bilgilerinizi ve gerefini rica ederim,

o

57




