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OZET

Akgora Z. Acil Servise Basvuran Hipoperfiize Hastalarda EtCO,
Diizeyinin Prognoz Uzerine Etkisi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil
Tip Uzmanhk Tezi, Ankara 2018. Hipoperfiizyon genellikle sok ile birlikte
seyreden ve karsimiza ciddi klinik durumlarla ¢ikabilen bir sorundur. Bu ¢alismada,
invazif olmayan, ucuz ve basit bir yontem olan kapnografi yardimiyla 6l¢iilen EtCO,
diizeyinin, perflizyonu bozulmus hastalarda prognozu o6ngérmedeki roliinii
gostermek amaclandi. Calisma prospektif ve gozlemsel olarak 100 hasta ile yapildi.
Hipoperfiizyon kriterlerinden herhangi birine sahip olan hastalar ¢alismaya alindi.
Hipoperfiizyon tablosundaki hastalardan kapnograf yardimiyla 1 dk boyunca kayit
yapildi. Hastalarin ETCO, degerleri hesaplandi. Hastalar herhangi bir sonlanima
(6liim, taburculuk, sevk) wulasana kadar takip edildi. Calismaya alinan hastalarin
%53’ kadin ,%47’si erkek idi. Hastalarin yas ortalamast 65 + 17,6 yil olarak
saptand1. Ozgecmisinde hastalarin %42’sinde malignite oldugu saptandi. Hastalarin
%44’tinde sepsis-septik sok tanisi saptandi. Hastalarin end tidal CO, degerinin
ortalama degeri 19,36+5,90 mmHg olarak hesaplandi. End tidal CO, degerlerinin
sonlanima gore diizeyleri incelendiginde, eksitus olanlarda ortalama deger
16,59+4,83 mmHg, hastaneden taburcu olanlarda ortalama deger 20,95+6,05 mmHg
olarak saptandi. End tidal CO, degerleri eksitus olan grupta istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik olarak saptandi (p=0,02). End tidal CO; i¢in ROC egrisi
altinda kalan alan (AUC) degeri 0,709 olarak hesaplandi. End tidal CO, degeri i¢in
ROC egrisinde kesim degeri 20,50 olarak hesaplandi. Bu deger icin sensitivite
%84.4, spesifite %55.7 olarak saptandi. Acil Serviste invazif olmayan, ucuz ve basit
yontem olan kapnograf yardimiyla 6lgiilen end-tidal karbondioksit (ETCO,) diizeyi
perfiizyonu bozuk hastalarda doku perfiizyonu ve prognoz hakkinda yeterli veri

saglayabilir.

Anahtar kelime: Acil Servis, Sok, Kapnograf, End-Tidal Karbondioksit



ABSTRACT

Akgora Z., The Effect of EtCO; Level on Prognosis in Patients who admitted
with hypoperfusion in the Emergency Service, Hacettepe University Faculty
of Medicine, Thesis of Emergency Medicine, Ankara 2018. Hypoperfusion is a
problem that usually accompanies shock and can be accompanied by severe
clinical conditions. In this study, we aimed to study the prognostic role of EtCO»,
a non-invasive, inexpensive and simple method, measured by capnography, in
patients with impaired perfusion. The study was performed prospectively and
observationally on 100 patients. Patients with any of the hypoperfusion criteria
were included in the study. Recording was done with the usage of capnography
for 1 min in patients with hypoperfusion. The patients’ EtCO2 values were
recorded. The patients were followed until any termination (death, discharge,
referral) was reached. The fifty three percent of the patients were female and 47%
were male. The mean age of the patients was 65 years. 42% of paients had a
history of malignancy. Sepsis-septic shock was detected in 44% of the patients.
The mean end-tidal CO; value was calculated as 19,36 = 5,90 mmHg. When the
end tidal CO, values was analyzed according to the outcome of the patients, the
mean value was 16.59 + 4.83 mmHg in the died patients and 20,95 + 6,05 mmHg
in survived patients. End tidal CO, values were found to be statistically
significantly lower in the died group (p = 0.02). The area under the ROC for end
tidal CO; (AUC) value was calculated as 0.709. The cut-off value for the end
tidal CO; value was calculated to be 20.50 mmHg with the 84.4% sensitivity and
55.7% specificity. The end-tidal carbon dioxide (ETCO,) level measured by
capnograph which is a non-invasive, inexpensive and simple method can provide
sufficient data on tissue perfusion and prognosis in patients with hypoperfusion in
emergency department.

Keywords: Emergency Service, Shock, Kapnograph, End-Tidal Carbon
Dioxide
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1.GIRIS

Acil servise bagvuran kritik hastalarin ¢gogunlugunu perfiizyonu bozulmus olan
hastalar olusturmaktadir ve bu hastalarin hastanede kalis siireleri ile mortalite
oranlar1 olduk¢a O6nem arz etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (A.B.D)
tahminlere gore her yil 1 milyondan fazla hasta sok tablosu ile acil servislere
basvurmaktadir (2). Ancak sok bulgular ile acil servise basvuran hastalarin sayisi
kesin olarak bilinememektedir. Kesin taninin zorlugu, verilerin toplanmasindaki
eksiklikler ve parametrelerdeki degiskenlik bu duruma sebep olmaktadir. A.B.D’de,
sadece hipotansiyon (sistolik kan basinci<90mmHg) ile bagvuran yetiskinlerin
sayisinin yillik 5,6 milyon kisi oldugu tahmin edilmektedir (3). Hemoraji, sepsis ya
da kalp yetmezligi gibi sok ile sonuglanabilen durumlarda mortalitenin %20 oldugu
saptanmustir. (4). Sok hastalarinda alt gruplara gore inceleme yapildiginda; septik sok
%40-60, kardiyojenik sok %36-56 oraninda mortaliteye sahip olup bu hastalarin 1 ay
icindeki 6liim oranlarinin da oldukga yiiksek oldugu goriilmiistiir (5,6).

Sokta temel sorun hipoperfiizyondur. Hipoperflizyonun erken donemde
saptanmasinda, basvuruda oOlgiilen vital bulgular 6nem tagimaktadir. Ancak eslik
eden sistemik hastaliklarin varligi tam1 koymay1 giiglestirmektedir. Zamanla ¢ok
sayida sistemik hastaligi olan hastalarda, hipoperfiizyonun tespiti igin farkl
parametreler gelistirilse de, bu parametrelerin 6lgiimii genellikle invazif yontemlere
dayandigindan her hasta i¢in kullanilamamakta ve tan1 gecikmektedir. Acil servise
bagvuran kritik hastalarin erken taninmasi ve resiisitasyonlarinin ampirik saglanmasi,
her gecen giin artan hasta popiilasyonu ile birlikte dnemini artirmaktadir. Erken

taninin sok tablosundaki hastalarda mortaliteyi %16 azalttig1 gorilmiistiir(7).

Sok tablosundaki hastalarda end-tidal karbondioksit (EtCO,) diizeyinin,
gercek zamanli Ol¢limiiniin degerli bir parametre olabilecegi diislintilmektedir.
Karbondioksit (CO;) konsantrasyonun zamanla degisimi, CO, dalga formu veya
kapnograf ile oOlgiilebilir. EtCO, hastanin her nefes aligverisinde disar1 verilen
karbondioksit diizeyini ifade etmektedir. Bu dalga formundaki degisiklikler cesitli
hastaliklarla iligkilendirilebilir. EtCO, Ol¢timii ile invazif olmayan bir yontemle,
hipoperfiize olan hastalarda prognoz hakkinda 6nemli veriler elde edilmektedir.

Kapnograf araciliyla gerceklestirilen EtCO, dl¢iimleri ile ates, laktik asidoz ve organ



disfonksiyonu olan hastalarda laktik asidozu kompanze etmek i¢in meydana gelen
solunumsal alkalozun saptanmasinin degerli bir parametre oldugu goriilmiistiir (8).
Bu nedenle EtCO; acil servislerde son yillarda siklikla kullanilmaya baslanmustir.
Kapnograf araciligiyla non-invazif CO; 6lgiimii sayesinde, mekanik ventilatére bagl
veya spontan solunumu olan hastalarda ventilasyon, perfiizyon ve metabolizma ile
ilgili bilgi edinilebilir. Buna ek olarak kantitatif kapnograf araciligiyla CO; diizeyi
olgtimii (EtCO,) ile kardiyak arrest olan, prosediir iligkili sedasyon uygulanan,
mekanik ventilatore bagli olan ve metabolik asidozu olan hastalar hakkinda énemli
veriler saglanmaktadir. Nobet ile gelen, solunum sikintist ile bagvuran (6rnegin
pulmoner tromboemboli ve obstruktif hava yolu hastaliklarinda) hastalarda ve travma

hastalarinda da kapnografin faydasi olabilir (1).

Bu c¢alismanin amaci; invazif olmayan, ucuz ve basit bir yontem olan
kapnografi yardimiyla 6l¢iilen EtCO, diizeyinin, perfiizyonu bozulmus hastalarda

prognozu 6ngdrmedeki roliinii géstermektir.



2.GENEL BiLGILER

2.1.End-tidal Karbondioksit Tanim

Nefes almak oksijenizasyonu ve ventilasyonu kapsamaktadir. Oksijenizasyon
nabiz oksimetre ile degerlendirilebilirken, kapnograf ile ventilasyon (karbondioksit
eliminasyonunun etkisi), perfiizyon (karbondioksitin transportu) ve metabolizma

(hiicresel metabolizma ile iiretilen karbondioksit) hakkinda bilgi saglanir (9,10).

Hastanin ekspiryum sirasinda ekspire ettigi havadaki CO, konsantrasyonunun
kapnograftaki zamana veya hacime karsi ¢izilen grafigine kapnogram denir.
Solunum dongiisii boyunca karbondioksitin kismi basincinin invazif olmayan dl¢imii
kapnograf ile yapilmaktadir. Kapnografi, CO, oOl¢iimii agisindan kapsamli bir
gostergedir. Bir kapnometre, monitorde sayisal CO, degerini ve dalga formlarini
gosterir ve bu CO; dalga formlar1 zaman egrisi ile birliktelik gosterir (9-10).
Kapnograf kullanimi ile ilgili ilk ¢alismalar 1970°1i yillarda ekshale edilen CO;
Olciimiiyle gerceklestirilmistir (11). 1990’11 yillardan sonra kapnografi kullanimi
giderek artmistir (9-10). Karbondioksit konsantrasyonu, zaman iliskili CO, dalga
formlar1 ve sekil degisiklikleri, kardiyak arrest, kompresyon kalitesi, spontan
dolasimin geri donmesi, endotrakeal tiipiin yerlesimi, prosediir iligkili sedasyon ve

kritik hastaliklar gibi durumlarda klinisyenlere yardimci olabilmektedir (9,10,12).

2.2.Kapnografin calisma prensibi

Kapnograf cihazinin ana akim (mainstream) veya yan akim (sidestream)
analizatorii olmak tizere iki tip analizatorii vardir. Ana akim analizatorlerinde
ekspiryum havasindaki CO,, ventilator devresine bir Ornekleme penceresi
yerlestirilerek Olgiiliirken, yan akim analizatorlerinde CO,, ekspiryum havasi

devreden aspire edilip devre disina ¢iktiktan sonra olgiiliir (13).

Nitel monitorler CO; durumuna gore renk degistiren, kolorimetrik EtCO;
Ol¢timii yapmaktadir (10,14,15). Bu renk degisikligi karbondioksit ve su arasindaki

reaksiyon ile iretilen karbonik asit pH’s1 nedeniyle olusur. Cihazda mor renk



goriiliiyorsa EtCO, diizeyi 3-4 mmHg ’den daha kiigiik, taba renk goriiliiyorsa EtCO;
diizeyi 3-15 mmHg, sar1 renk goriilityorsa EtCO; diizeyi 15 mmHg‘den biiyiik olarak
degerlendirilir (10,14,15). Nicel monitorler ise numunedeki CO, konsantrasyonunu
hesaplamak i¢in belirli bir dalga boyundaki radyasyonu emerek, fotodedektorler

araciligiyla kizilotesi radyasyonu kullanarak 6l¢iim yapar (10,15,16,17).

Kapnogram, inspirasyon ve ekspirasyon olarak iki ana bilesenden olusur ve bu

bilesenler dort ayr1 faza ayrilir (10,15,16,17). Bu fazlar sekil 2.2.1°de gosterilmistir.

ETCO;
F 3
O
PETCO;
b
Zaman i
Ekspiryum Inspiryum

Sekil 2.2.1 Normal Kapnogram Dalga Formlar1. (93)

[k faz (Faz I) ekspirasyonun baslangici ile baslar ve CO, tespit edildigi anda
sonlanir. Bu faz, iletici hava yollarindaki gaz eliminasyonunu, ‘anatomik o&lii
boslugu’ gosterir. Anatomik 6lii bosluk {iist solunum yollart ve bronsiyal agacin ilk
16 dallanmasindan olusur. Normal eriskinde 500 mL’lik tidal voliimiin 150- 180
ml’si bu bolgede yer alir. Anatomik 6lii bosluk miktarini kisinin boyu, viicut
agirligi, postiirii, boynun ve ¢enenin pozisyonu, trakeostomi veya endotrakeal tiip
varligi etkiler. Anatomik 6lii bosluk gaz aligverisinde rol almadigi i¢in bu fazda CO,

tespit edilemez.



Anatomik 0li bosluk kapnogramda grafiksel veya geometrik olarak
hesaplanabilir. Grafik metodunda; Faz II yiikselisinin X ekseni ile kesistigi nokta
bulunur. Bu nokta ekspire edilen voliimii yani anatomik o©li boslugu gosterir.
Geometrik hesaplama yonteminde ise, 6lii bosluktan elimine edilen CO,’in parsiyel
basinct veya ekspire edilen voliimiin konsantrasyonu (ylizde olarak) {izerinden

hesaplama yapulir.

Anatomik 6lii bosluktaki gazin ekspirasyonundan sonra Faz II dénemi baglar.
Alveollerden gelen CO, ile anatomik o6lii bosluktaki CO, karisir. Bu fazda
ekspiryum havasindaki CO, hizla yiikselir. Faz II’deki CO, yliikselis hizi
ventilasyon-perfiizyon (V/P) hakkinda bilgi verir. Bu fazdaki yiikselis alveoler 6lii

boslugu gosterir. Alveoler 6lii boslugun ani artis1 V/P bozuklugunu gosterir.

Faz II’den Faz III’e ge¢is yani alveoler gazin tespit edildigi nokta “alfa (a)
acist” olarak adlandirilir. Normalde bu ac¢1 100- 110° civarindadir ve akcigerin
V/P’nin indirekt bir gostergesidir. Hava yolu obstriiksiyonu, kapnograf yanit zamani,

yazdirma hiz1 ve respiratoriin siklus zamani, acida degisiklige neden olur.

Faz III’te anatomik oOli bosluktaki hava tamamen bosalir ve yalnizca
alveollerden gelen hava bulunur. Faz III’teki CO, diizeyi genelde hafif bir artigla
karakterizedir ya da plato seklinde sabit de olabilir. Ekspirasyonun sonundaki
alveoler gaz, CO, agisindan ekspirasyonun basindan daha zengindir ¢linkii pulmoner
kapillerlerden alveol i¢ine CO, atilimi ekspirasyon boyunca hemen hemen sabit
diizeyde devam eder. Ekspirasyonun sonunda CO, voliime gore daha konsantre
Ol¢iilir. Faz II’te ekspirasyonun sonunda COz’nin en yiiksek olarak o6l¢iildiigii

noktaya “end tidal CO, parsiyel basinc1” yani PETCO,, denir.

Faz III ile inspiryumun bagladig1 ve CO2’nin hizla azaldig1 bolge Faz 0 olarak
adlandirilir. Faz 0 ile Faz III arasindaki yaklasik 90°°1lik aciya “beta (f) acisr” denir.

Beta agist geri solumanin degerlendirilmesinde kullanilir (17).



Normal ventilasyon ve akciger fonksiyonlarinda dikdortgen dalga formlari
goriiliir. Kapnografideki degisiklikler CO; iiretimi, CO, transportu, ventilasyon ve
ventilasyon-perfiizyon oranindaki degisikliklerden etkilenmektedir. Ek olarak
ventilator ayarlar1 ve bozukluklari, baglanti kopmalari, tiip tikanikligi, 6rneklem yeri
yontemi, monitdr arizalar1 kapnografi Ol¢iimlerini etkilemektedir. Ekspirasyon
sonundaki EtCO, diizeyinin normal araligi 35-40 mmHg ‘dir. Saglikli insanlarda
alveoler CO;, ve olii bosluktaki CO, kombinasyonu nedeniyle arteryel CO2 ve
alveoler CO, arasindaki gradient 3-5 mmHg’ dir (9,10,14,15,18). Bu gradient
ventilasyon-perfiizyon arasindaki iliski agisindan yol géstericidir (9,10,14,15,18).

2.3.End-tidal Karbondioksit Ol¢ciimiiniin Kullanim Alanlar

2.3.1.Endotrakeal Tiipiin Yerinin Dogrulanmasi

Endotrakeal tiip (ETT) yerinin dogrulanmasi i¢in EtCO; kullanimi giivenlidir
(9,12,19). Ozefagus entiibasyonlarinda %83 oraminda tiipiin bugulanmas1 ve
yogunlagsmas:  goriilebilir (20). Ozefagus entiibasyonlarinda, gogiis duvar
hareketlerinin  olusumu ve solunum seslerinin  alinmasi %16 oOraninda
goriilebilmektedir (20,21). Fark edilemeyen Ozefagus entiibasyonu c¢ok ciddi
sonuglara sebep olabilir(21). Entiibasyon sonrast tiipiin yerinin dogrulanmasi nicel ve
nitel verilerle yapilmalidir. Nitel olan kapnograflar entiibasyon sonrasi sariya
dontigecektir. Bu kapnograflar %100°e yaklasan duyarlilik gostermektedir ve
perfliizyonun olmadigi durumlarda nicel kapnograflar kadar dogruluk gosterebilir (1).

Entiibasyon dogru olarak yapildiginda nicel kapnograflarda, normalde olmasi
gereken dort faz goriilecektir. Ancak sag brons entiibasyonunda da benzer bulgular
goriilebilmektedir. Eger ETT vokal kordlarin iistiinde ise dalga formlar1 diizenli olsa
da zamanla diizensiz hale gelecektir. Diiz bir kapnogram (Sekil 2.3.1.1)
goriildiigiinde; 6zefagus entiibasyonu, ETT obstriiksiyonu, monitdr ya da tiiple ilgili
teknik hatalar, uzamis kardiak arrest ve tam tikali distal hava yolu obstriiksiyonu akla
gelmelidir (1). Tiiptin vokal kordlari gectiginin goriilmesi birincil onay, fizik

muayene ve kapnogram ikincil onay olarak kullanilmaktadir. Hasta transportu



sirasinda ETT lokalizasyonu i¢in hastanin kapnograf ile monitorize izlenmesi,
ETT’in yerinden ¢ikmasinin saptanmasinda degerli olabilmektedir (22). Bu nedenle
mekanik ventilatére bagh izlenen hastalarin transportunda kapnografi rutin olarak
kullanilmalidir (23).

Sekil 2.3.1.1 Ozefagus Entiibasyonundaki Dalga Formlari. (1)

2.3.2. Kardiyak arrest

EtCO; ilk olarak 1980’li yillarda hayvan modellerinde kardiyopulmoner
resusitasyon etkinligini izlemek icin kullanilmistir. Insanlar igin ise ilk olarak 1989
yilinda kullanima girmistir (23). EtCO, diizeyi kardiyopulmoner kan akimini
yansitmaktadir ve bu da direkt olarak gogiis kompresyonunun kalitesini
gosterebilmektedir (23,24). Ileri kardiyak yasam destegi (ACLS -Advanced Cardiac
Life Support- 2015) kilavuzunda nicel dalga formlarinin spontan geri doniis
saglanana kadar izlenmesi onerilmektedir (23). Pozitif dalga formlar1 yiiksek kaliteli
resusitasyonda ortaya ¢ikmaktadir ve yiiksek kalitede yapilan resusitasyon ile EtCO,
diizeyi yiikselmektedir (24). Kardiyopulmoner resusitasyon esnasinda EtCO;
diizeyinin optimum degeri 20 mm Hg’den biiyiiktiir. EtCO, diizeyinin 10 mm
Hg’dan kiigiik oldugu durumlarda kompresyon teknigi gelistirilmeli ya da farkh
kompresyon teknigi uygulanmahidir (23,26). EtCO2 o6lglimii resusitasyonunda
sonlanim1 6ngdrmede etkili bir yontem olmasma ragmen klinisyenler tarafindan
halen diizenli olarak kullanilmamaktadir (25). EtCO, diizeyindeki biiyiik diisiisler

optimum olmayan kompresyonla iliskilidir, bu diisiisin nedenleri iizerine



yogunlagilmalidir (6rn; hemoraji, pndmotoraks, tamponad, miyokardiyal enfarktiis
vb.) (1). EtCO; diizeyinin ani bir sekilde artmasi (Sekil 2.3.2.1) spontan dolasimin
geri dontisii (SDGD) i¢in erken bir gostergedir (27). Normal degerlere (30-40 mm
Hg) ani bir yiikselme ve en az 10 mmHg’lik bir artis, spontan dolasimin geri doniisii
(SDGD) igin oldukga spesifiktir. Bununla birlikte arrest durumunda SDGD ig¢in
kesinlikle net bir deger 6nerilmemektedir. EtCO, diizeyi ve diger faktorler birlikte
degerlendirilmelidir (28). Kardiyak arrest yonetiminde en Onemli faktor
kompresyondur ancak sik sik kesintiye ugramaktadir (29). Bununla birlikte
perflizyonun geri dondiigii zaman1 belirlemek olduk¢a 6nemlidir. Perflizyonun geri
donmesiyle olusan ritimle beraber kardiyak ouputda meydana gelen yiikselme
sonucu EtCO; diizeyinde yiikselme meydana gelir. Kardiyak ritim degerlendirilirken
eger EtCO, diizeyinde ani bir yilikselme fark edilirse goglis kompresyonlari

durdurabilir, aksi halde kompresyonlara devam edilmelidir (1).

Sekil 2.3.2.1 Spontan Dolasimin Geri Déniisiiniin Saglanmasi Ile Olusan Dalga
Formlari. (1)



Yapilan galismalarda arrestin 3. dakikasindaki ve 20.dakikasindaki EtCO; diizeyleri
kayit edilmis ve EtCO, diizeyinin gesitli zamanlardaki degerlerinin prognostik agidan
degerli oldugu gézlenmistir(30,31). EtCO, diizeyi 20 mm Hg’den biiyiik ise SDGD
icin daha fazla sans oldugu, 10 mm Hg‘den kiiciik ise sag kalimin ¢ok daha az
oldugu gosterilmistir (32). Bir meta-analizde EtCO; diizeyinin 25 mm Hg’dan biiyiik
olmasinin SDGD ile iliskili oldugu gosterilmistir (33). Nabizsiz elektriksel aktivite
saptanan hastalarda benzer degerlerin oldugu goézlenmistir ancak sagkalim ve
taburculukta etkisi olmadig1 goriilmistiir (34). Arrest hastalarda prognostik
faktorlerin belirlendigi bir ¢alismada, 5. ve 10. dakikalarda elde edilen EtCO,
diizeyinin SDGD igin prediktif degerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir (32). Bir bagka
caligmada EtCO, diizeyinin 20.dakikada <14 mm Hg olmasinin mortalite ile iligkili
oldugu saptanmistir (35). Giiniimiizde EtCO, diizeyinin kardiyak arrest olan
hastalarda kullanimi sik olsa da hastalari ayirmak i¢in net bir deger belirlenmesi
anlamli degildir. Kapnografi, arrest sebebini degerlendirmede tek basina
kullanilmamalidir (36).

2.3.3. Prosediir iliskili Sedasyon

Kapnografinin en sik kullanim alanlarindan biri  prosediir iligkili
sedasyondur. Bu yontem Ozellikle oksijen destegi yapilan hastalarda
hipoventilasyonu daha erken saptadigi i¢in nabiz oksimetreye gore daha avantajlidir
(37-38). Ayn1 zamanda {ist havayolu tikaniklig1, laringospazm ve bronkospazm tespit
edilebilir ve sedasyon yonteminin degistirilmesi saglanabilir (39). Solunum
depresyonunda EtCO; diizeyi anormal sekilde yiikselir ve bu durum klinisyene erken
bir uyar1 saglar (37). Acil serviste yapilan prosediir iligkili sedasyonda solunum
yollar1 komplikasyonlar1 da dahil olmak {izere tiim yan etkiler nadir goriiliir. Bir
meta-analizde pediatrik sedasyonlarin %1,5'inde hipoksi ortaya ¢iktigr saptanmistir
(40). Sedasyon yapilan 1000 hastadan 5 tanesine balon-maske ventilasyon, oral
airway ya da pozitif basingli ventilasyon ile miidahale gerekmistir. Bulant1 ve
ajitasyon en sik gelen sorunlardir ve her bin hasta da sirasiyla %55,5 ve %17,9

oraninda saptanmistir (40).



Amerika Acil Tip Birligi'nin (American College of Emergency
Physicians-ACEP) B diizeyi onerisi “kapnografi, acil serviste prosediir iligkili
sedasyon yapilan hastalarda tek basina klinik degerlendirmeden veya nabiz
oksimetreden daha erken hipoventilasyonu belirledigi i¢in, klinik degerlendirme ve

nabiz oksimetreye ek olarak kullanilabilir” seklindedir.

Kapnografinin sedasyonda potansiyel faydalar1 olmakla birlikte bazi
calismalarda hasta taburculuk oranlarin1 azaltmadigi goriilmistiir (41). 2016 yilinda
yapilan sistematik derlemede, prosediir iligkili sedasyon sirasinda rutin EtCO; diizeyi
Ol¢limiiniin, bes yillik 6nlenebilir katastrofik olaylar i¢in maliyetin ¢ok fazla oldugu
gosterilmistir (42). Cochrane meta analizinde standart monitorizasyona ek olarak
kapnografinin eklendigi 1272 hasta iceren ii¢ ¢calisma incelenmis ve bu ¢aligmalarda
heterojenite ve yanlilik bulunmasina ragmen kapnografinin 6nemli klinik yan etkileri

azaltmadigi ortaya konmustur (43).

Yapilan bir¢cok c¢alismada kapnografi ile izlemin yarari desteklenmistir.
2015’de yapilan bir ¢aligmada ¢ocuklarda sedasyon sirasinda kapnograf kullaniminin
hipoventilasyon ve desatiirasyon sikliklarini azalttigi gosterilmistir (44). EtCO,
Ol¢limii yapilan tiim vakalarda solunum ile ilgili sorunun fark edildigi ancak standart
monitorizasyon yapilan hastalarda ise iigte birinin fark edildigi goriilmistir (45).
Kapnografi ile elde edilen sayisal degerler ve dalga formlar1 hasta emniyeti agisindan
anlamlhidir. Kisitl personel ve imkan ile ¢alisilan yerlerde hastanin solunum ile ilgili

sorununun erken fark edilmesini saglayabilir (1).

2.3.4. Travma

Travma hastalarinda EtCO; diizeyinin izlenmesi, beyin hasar1 dahil
travmayla iligkili durumlarin saptanmasinda yardimci olabilir (10-16). Travma
hastalarinda EtCO;, diizeyinin 25 mm Hg’den diisiik olmasinin, azalmis kardiyak
output, azalmis kan basmci ve mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir (46).
Kapnografi, kafa travmasi ve artmis intrakranial basingtan siiphe edilen hastalarda

kullanilabilir. Yiksek CO, degerleri serebral vazodilatasyona, diisiik CO, degerleri
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vazokonstriiksiyona neden olmaktadir (1). Hipoventilasyon, serebral kan akimini ve
intrakranial basinci artirmakta ve kotii sonlanima neden olabilmektedir (10-17).
Ciddi yaralanmasi olan mekanik ventilatore bagli hastalarin %80’inde tek basina
EtCO, diizeyinin bakilmasi hipoventilasyona yol a¢maktadir. Bu nedenle bu
hastalarda  ventilasyon =~ durumu  tek  basma  EtCO,  dizeyi ile
degerlendirilmemelidir(47). Penetran travma hastalar1 ile yapilan bir g¢alismada,
EtCO, diizeyinin akut donemde soku ongérmede yararli bir belirte¢ olabilecegi
gosterilmistir (48). EtCO, diizeyinin 30 mm Hg’den diisiik oldugu durumlar ciddi
yaralanma ile iligkilendirilmis olup, Glasgow Koma Skalasi, yas ve kan basinci ile
birlikte degerlendirildiginde karari degistirmedigi goriilmiistiir (49).

Travma hastalarinda kapnografi ile ilgili ek ¢alismalar gerekmekle birlikte,
kritik hastalarda Klinik ile birlikte degerlendirme yapmak anlamli sonuglar

vermektedir.

2.3.5. Metabolik Asidoz

Kapnografi metabolik asidoz tanisinin konmasinda yardimci olabilir.
Gastroenterit ve diyabetik ketoasidoz (DKA) gelisen olgularda , EtCO, diizeyi ve
serum bikarbonat diizeyleri arasindaki dogrusal korelasyonu gosteren ¢alismalar
bulunmaktadir (9). Asidoz koétiilestikge bikarbonat diizeyi azalir ve bu da solunumsal
kompanzasyonla birlikte EtCO, diizeyinde diismeye neden olur (12). Siddetli
asidozda daha diisiik bikarbonat ve EtCO; diizeyi goriiliir. EtCO, diizeyi, venéz pH
ve bikarbonat diizeyi ile korelasyon gosterir. Bu durum diyabetik hastalarda
ketoasidoz varligi konusunda bilgi verebilir (50).

DKA tanist i¢in ¢esitli EtCO; diizeyleri 6nerilmistir. Yapilan bir ¢calismada
diyabet tanis1 olan ve kan sekeri diizeyi 250 mg/dl’den yiiksek olan hastalarda, 24,5
mm Hg’nin altindaki EtCO, diizeylerinin DKA tanisin1 diglamadaki sensitivitesi %
90 ve spesifitesi %90 olarak bulunmustur (50). Fearon ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, ¢ocuklarda DKA tanisi i¢in EtCO, esik degeri 29 mm Hg olarak kabul
edildiginde kapnografinin sensitivite ve spesifitesinin sirasiyla %83 ve %100 oldugu

gosterilmistir (51).
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2.3.6 Sepsis

Sepsis acil servislerde siklikla karsilagilan ve laktat gibi laboratuvar degerleri
kullanilarak klinik degerlendirmenin yapilabildigi bir durumdur (52). Literatiir
taramalar1 kapnografinin, resusitasyon ve prognozda laktat gibi yardimci bir unsur
oldugunu gostermektedir. EtCO; diizeyi ve laktat diizeyleri arasindaki iliskiye dair
yapilan bir ¢alismada laktat ve EtCO, diizeyi arasinda ters iliski oldugu, yiiksek
laktat degerleri ile azalmis EtCO, diizeylerinin yiiksek mortalite ile iliskili oldugu
saptanmistir (53). Sepsisten siiphelenilen 183 hastanin alindig1 ¢alismada hastalarin
%78’inin EtCO; diizeyinin 25 mm Hg’dan diisiikk oldugu ve bu hastalarin mortalite
oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir (53). Hastane Oncesinde veya triyaj
esnasinda diisiik EtCO; diizeyinin sepsis, ciddi sepsis ve mortalite acisindan hastane
oncesinde bakilan tiim belirtegler arasinda en iyisi oldugu saptanmistir (53). Yapilan
bir baska calismada sepsiste EtCO, diizeyinin 35 mm Hg’den diisiik olmasi ile
yiiksek laktat (>4 mmol/L) seviyesi ve Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)
skorunun 2’den biiyiikk olmasi arasinda korelasyon oldugu saptanmistir, ancak
sensitivite ve egri altinda kalan alan acisindan kapnografinin sepsis tahmininde
giivenilir olmadigi gosterilmistir (54). Bununla birlikte, kapnografi ile laktat
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin saptanmadigi bir baska
calisgma da mevcuttur (55). Bazi aragtirmalar kapnografinin ayn1 zamanda sepsiste
mortaliteyi 6ngordiigiinii ileri siirmektedir (8,53). Septik hastalarda 31 mm Hg’den
daha diisiik 6lgiilen EtCO; diizeylerinin, mortaliteyi 6ngérmede sensitivitesinin %93
oldugu goriilmiistiir (8-56). Sepsiste kapnografi kullanimi ile ilgili daha fazla ¢alisma
yapilmasi gerekmektedir (1).

2.3.7. Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli (PE) zor bir tamdir. Acil serviste degerlendirme, Klinik
bulgu veya risk siniflamasina dayanmakta ve tani siklikla pulmoner BT (bilgisayarli
tomografi) anjiyografi ile konmaktadir (57). Kapnografi PE tanis1 koymak igin
kullanilabilir. PE’de ventilasyon genellikle normal kalirken akcigerin etkilenen

segmetinin perfiizyonu bozulmaktadir. Alveoler 6li bosluk artmakta ve ekspire
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edilen CO; azalmaktadir. Bu sebepten dolay1 PaCO, ve EtCO; arasindaki gradient
artmaktadir. PE’de arteryel CO; ile EtCO; farki ve fizyolojik 6li bosluk fraksiyonun
arttig1 gosterilmistir (58). Calismalar sonucunda kapnografinin PE i¢in diistik riskli
hastada dislama kriteri olarak kullanilabilecegi ongorilmustiir (59). Klinik siiphenin
diisiik ve D-dimer testinin pozitif oldugu hastalarda EtCO; diizeyi bakilmis ve % 6-
23 oraninda PE olma ihtimali oldugu goriilmiistir (60-61). Wells skoru ile kombine
edildiginde; Wells skoru 4 ya da daha az olan, EtCO; diizeyi 36 mm Hg’den daha
biiyiikk olan hastalarda EtCO,’nin negatif prediktif degeri (NPD) %97,6 olarak
bulunmustur (60). Bir bagka ¢alismada ise EtCO; diizeyi, D-dimer ve klinik siiphe ile
kombine edildiginde, 32 mm Hg esik degerinin sensitivitesi ve negatif prediktif
degeri %100 olarak bulunmustur (62). PE i¢in kapnografi kullanimi igin daha fazla
calisma gerekmektedir. EtCO, diizeyi ile beraber D-Dimer ya da Wells skorunun

kullanilmasi 6nerilmektedir(1).

2.3.8 Diger Solunum Sikintilar:

Kapnografi astim, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve kalp
yetmezligi gibi durumlarda kullanilabilir (63). EtCO, diizeyi hastanin klinik durumu
ve solunumu ile ilgili 6nemli bilgiler saglar. Bronkospazm ve obstriiksiyon
durumlarinda kapnografi dalga formunda kopekbalig ylizgecine benzer bir goriiniim
olusur (Sekil 2.3.8.1)(64). Obstruktif hava yolu hastaligmin alevlenmesi halinde
hasta EtCO, diizeyinde kiiciik degisiklikler yaparak kompanze etmeye calisir. Eger
hasta kompanze edemezse klinik daha kétiilesir ve alevlenme artar. EtCO; diizeyi
yeterli olmayan ventilasyonla birlikte artmaya baslamaktadir. Bir ¢alismada hastane
oncesi astim veya KOAH alevlenme hastalarinin her ikisinde de kapnografideki
yiiksek degerlerin (>50 mm Hg) ve diisiik degerlerin (<28 mm Hg) entiibasyon,
kritik bakim basvurusu ve mortalite ile iligkili oldugu goriilmiistiir (65). Astim
ataklarinda beta-agonistlerin tedaviye eklenmesi ile Faz III’te ve alfa agisinda
degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler kapnografinin klinik degerlendirme
acisindan kullanilabilecegini diisiindiirmektedir (66). Kapnografi ile kalp yetmezligi

ve KOAH alevlenme ayiriminda kullanmak i¢in, ekshalasyon sonu EtCO; diizeyine,
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ekshalasyon siiresine ve maksimum EtCO; diizeyine bakilabilir (67). Kalp
yetmezliginde EtCO, diizeyi, New York Heart Assosciation simiflamasi ve sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte prognozla iliskilendirilebilir (68).

Sekil 2.3.8.1 Obstruksiyon ve Bronkospazm Durumunda Kapnografideki Kopek
Balig1 Yiizgeci Dalga Formu (1)

2.3.9 Konviilziyonlar

Kapnografi, post-iktal donemde ya da konviilziyon sirasinda ventilasyon
hakkinda bilgi saglayabilir (12). Aktif konviilziyon geg¢iren ¢ocuk hastalarda yapilan
bir c¢alismada kapnografinin nabiz oksimetreden daha giivenli olabilecegi ve

hipoventilasyonu erken tespit edebildigi goriilmiistiir(69).

2.3.10 Sivi Yaniti

Sivi replasmani kritik hasta bakiminin kose taslarindan biridir, ancak soktaki
hastalar sivi tedavisine yanit vermeyebilir (19). Baz1 durumlarda daha fazla sivi
verilmesi zararl olabilir. Stv1 yanitinin degerlendirilmesi, siv1 tedavisine devam edip
etmeme konusunda yonlendiricidir (70). Mekanik ventilatére bagli hastalarda eger
stvi yaniti mevcutsa, EtCO, diizeyinde en az %5’lik artis meydana gelir (71).

Kapnografi, mekanik ventilatore bagli hastalarda sivi yanitini nabiz basinci
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degisikliginden, sistolik kan basinct monitorizasyonundan, kalp hizindan ve ortalama

kan basinci takibinden daha iyi ortaya koymaktadir (72).

2.4. Kapnografi Yorumlama

Kapnografi ile hastanmn klinigi hakkinda 6nemli bilgiler elde edilebilir. ilk

bakista karisik gibi goriinse de dalga formlari ile anlasilir hale gelmektedir. Dalga

formlar1 yiikseklik, siklik, ritim, temel hat {lizerinden degerlendirilir (9). EtCO,

diizeyinin yliksek veya diisiik olmasina yol acan nedenler asagida siralanmigtir.

- EtCO; diizeyi yiiksekliginin nedenleri

1.

Metabolik nedenler: Malign hipertermi, noroleptik malign sendrom,
tiroid firtinasi

Solunumsal nedenler: Hipoventilasyon, siddetli KOAH, siddetli astim
Dolasim anormallikleri: Turnikenin agilmasi, laparoskopik olarak CO,
verilmesi, asidoz tedavisi

Teknik nedenler: CO,; sogurucunun disfonksiyonu, monitor

kontaminasyonu

- EtCO; diizeyi diisiikliigiiniin nedenleri

1.
2.

Metabolik nedenler: Hipotermi, metabolik asidoz

Solunumsal nedenler: Pulmoner 6dem, intrapulmoner sant,
hiperventilasyon

Dolagim anormallikleri: PE, anestezi indiiksiyonu, hipovolemi,
hemorajik sok, kardiyojenik sok

Teknik nedenler: Ekipman/tiipiin yerinden ¢ikmasi, tiipte blok

olusmasi
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2.5. Kapnografinin Kisithliklar

Kapnografi ventilasyon, perflizyon veya metabolik sorunu olan hastalar i¢in
idealdir (17). Ancak karisik patofizyolojik durumlara sahip hastalarda cesitli
zorluklarla karsilasilmaktadir. Ornegin; perfiizyon bozuklugu EtCO, diizeyini
diistiriirken, ventilasyon bozuklugu EtCO, diizeyini yiikseltebilir. Diisiik tidal voliim,
akis hizin1 distirerek daha diisiik EtCO, diizeyine neden olabilir. Bu durum daha ¢ok
geng eriskinlerde ve yeni doganlarda goriiliir (1). Kardiyak arrestte EtCO, diizeyi
sadece kompresyonlardan etkilenmez, ayn1i zamanda arrest etyolojisinden de
etkilenmektedir (16).

Kapnograf giivenilir ve non-invazivdir. Ancak ana akim kapnograflarda
biiylik 6rnekleme penceresi kullanilirsa 6lii bosluk fazla hesaplanabilir, cihaz devre
tizerinde agirlik olusturabilir. Hastadan hastaya kontaminasyonu engellemek igin
kullanict onerileri dogrultusunda sensor ve monitor temizlenmelidir (73).

Kisitliliklar:

1- Kullanilan solunum gaz karisimlarina ve teknolojik yonteme gore
kapnogram sonugclari etkilenebilir,

2- Solunum sayisinin yiiksek ayarlanmasi kapnografi sonuglarini etkileyebilir,

3- Olgiilii doz inhalerlerde kullanilan Freon gazi, kapnograf ile 6lciilen
ETCO; degerinin yiiksek ol¢giilmesine sebep olabilir,

4- Ornekleme sistemi veya monitdriin sekresyon veya ventilatdr devresinde
biriken kondensat ile kontaminasyonu sonuglar1 yanlis yonde etkileyebilir,

5- Hasta ile 60rnekleme sistemi arasinda filtre bulunmasi PETCO,
sonuglarmin diisiik 6l¢iilmesine neden olabilir,

6- Diisiik kardiyak output olmasi, endotrakeal tiip normal yerinde olsa bile
ETCO, degerlerinin ¢ok diisiik veya sifir 6l¢iilmesine neden olabilir. Yine
endotrakeal tiipilin farinkste yerlesimi ve midede antiasit veya gazli iceceklerin
bulunmasi da kapnografi sonuglarinin yanlislikla ytliksek 6l¢timiine neden olabilir,

7- Ventilator devresinden veya endotrakeal tlip balonundan kagak olmasi

yanlis sonuglara neden olabilir (73).

16



2.6.Hipoperfiizyonun Tanim

Hipoperflizyon doku, organ ve sistemlerin perflizyonun azalmasina denir.
Hipoperfiizyon, c¢ogunlukla sok tablosu ile birliktelik gdosterir. Sok, oksijenin
azalmasi ve / veya oksijen tiikketiminin artmasi veya oksijen kullaniminin yetersiz
olmasi1 sonucu meydana gelen hiicresel hipoksi ve doku hipoksisi olarak tanimlanir.
Siklikla dolasim bozuklugunun sonucu olarak hipotansiyon geligir. Sok baslangicta
geri dondiiriilebilir, ancak geri doniigsiiz organ islev bozukluguna ilerlemeyi 6nlemek
icin erken taninmal1 ve tedavi edilmelidir (7).

Amerika Birlesik Devletleri’nde tahminlere gore her yil 1 milyondan fazla
hasta acil servislere bagvurusunda sok tanis1 almaktadir (2). Ancak hala sok unsurlari
ile acil servise bagvuran hastalarin sayisi kesinlik gostermemektedir. Kesin taninin
zorlugu, verilerin toplanmasindaki eksiklikler ve parametrelerdeki degiskenlik bu

duruma sebep olmaktadir.

2.7. Sok Patofizyolojisi

Sok hiicresel hipoksi, azalmis doku perfiizyonu / oksijen verilmesi ve / veya
oksijen tliketiminin artmasi veya yetersiz oksijen kullaniminin sonucu olarak ortaya
cikar (74). Hiicresel hipoksi, hiicre zarinin iyon pompa disfonksiyonuna, hiicre ici
O0deme, hiicre i¢i icerigin hiicre dis1 alana sizmasina ve hiicre i¢i pH'min yetersiz
diizenlenmesine neden olur. Bu biyokimyasal siire¢ler kontrol altina alinmamast,
sistemik seviyeye kadar ilerleyerek asidoza ve endotel disfonksiyonuna sebep olup,
inflamatuar ve anti-inflamatuar basamaklarin asir1  uyarilmasiyla sonuglanir.
Sonrasinda bolgesel kan akisini bozan bu kompleks, doku perfiizyonunda azalmaya
neden olur (74).

Serum laktat yiikselmesi uzun yillardir hipoperfiizyon ve doku hipoksisini
temsil etmektedir. Laktat yiikselmesinde iskelet kasinda meydana gelen epinefrin
aracili aerobik glikolizin de katkisi bulunmaktadir. Serum laktat seviyeleri
tanimlanamayan sok durumlarinda yarar saglayabilmektedir (75).

Doku perfiizyonun baslica fizyolojik belirleyicileri kardiyak (KO) ve sistemik
vaskiiler direng (SVD)’dir. Kan basinc1 (KB), kardiyak output ile sistemik vaskiiler

direncin ¢arpimu ile olusan degerdir. Kardiyak output, kalp hizi ve kan akim hizinin
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carpimidir. Kan akim hizi 6n yiik, miyokardiyal kasilma ve ard yiikten olusur.
Sistemik vaskiiler direng; damar uzunlugu, kan akiskanligi ve damar capindan
etkilenmektedir. Boylece, bu fizyolojik parametrelerden herhangi birini degistiren
biyolojik siiregler, hipotansiyon ve sok ile sonuglanabilir. Genel olarak siddetli
hipovolemi, kardiyojenik sok ve gec evre obstruktif sokta hayati organlara perfiizyon
saglamak i¢in diisiik KO ve SVD’de artig goriiliir. Dagitict sokta ise klasik olarak
azalmis SVD ve KO’nun artis1 goriilmektedir. Bununla birlikte, KO, hipovolemik ve
obstruktif sokun erken sathalarinda normal olabilir. Benzer sekilde, baz1 siddetli
distribiitif sokta (0rn. Sepsis ve ndrojenik sok) veya kombine sokta, hem KO hem de
SVD azaltilabilir. Bazi sok tiirleri normal KO ve SVD'e sahiptir. Ornegin;
mitokondriyal disfonksiyonu (6rn. Kalitsal mitokondriyal hastalik, karbon monoksit
ve siyaniir zehirlenmesi) olan hastalar, normal KO, SVD ve doku perfiizyonuna
ragmen sok hali mevcut olan hastalardir. Bu hastalarda sok tablosu oksijen
kullaniminin yetersizliginden kaynaklanmaktadir(76).

Sok fizyolojik bir siirekliliktir (76). Enfeksiyon odagi (6rn; apse) veya birkag
asamada ilerleyebilen bir yaralanma (6rn; atesli silah yaralanmasi) gibi bir olayla
baslar. Sokun erken evreleri tedaviye daha yatkindir ve geri doniissiiz u¢ organ hasari
ve Olimle iliskili olan son asama ile karsilastirildiginda geriye dontislii olma olasilig

daha ytiksektir(76).

2.8. Sok Simiflamasi

Sokun siniflandirilmasinda ¢ok sayida yaklasim mevcuttur. Blalock 1934 te
hematolojik, norolojik, vazojenik ve kardiyojenik olarak 4 kategoriye ayirmustir. (4)
Sok etyolojilerine, tedavi yontemlerine, klinik bulgulara gore kategorize edilebilir.
Hinshaw Cox smiflamasi daha ¢ok kullanilan bir siniflama olarak, soku etyolojilerine
gore; distributif, kardiyojenik, hipovolemik ve obstruktif sok olarak siniflamaktadir
(7).

Distributif sokun bir sekli olan septik sok, yogun bakim {initesine yatirilan
hastalar arasinda en sik Kkarsilagilan sok tablosudur ve bunu kardiyojenik ve
hipovolemik sok izlemektedir; obstruktif sok ise olduk¢a nadirdir (77). 1600 hastanin
katildigi bir calismada, hastalarin yiizde 62'sinde septik sok, yiizde 16'sinda
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kardiyojenik sok, yiizde 16'sinda hipovolemik sok, yiizde 4'linde distributif sok
tirleri (6rn; norojenik sok, anafilaksi) ve yiizde 2'lik kisimda ise obstruktif sok
saptanmustir (77). Sokta olan 103 hastanin alindig1 bir ¢alismada ise; hastalarin yiizde
36'sinda hipovolemik sok, yiizde 33'iinde septik sok, yiizde 29'unda kardiyojenik,
yiizde 2'sinde ise diger sok ¢esitlerinin oldugu goriilmiistiir (78).

2.8.1. Distributif Sok

Distributif sok, siddetli periferik vazodilatasyon ile karakterizedir ve en sik
septik sok olarak karsimiza ¢ikar (77).

Septik sok: Sepsis, enfeksiyona kars1 gelisen diizensiz konak cevabi ile olusan
ve hayati tehdit eden organ disfonksiyonudur. Septik sok, yeterli siv1 resiisitasyonuna
ragmen, vasopressor ihtiyaci olan ve yiiksek laktat diizeyleri (> 2 mmol/L) goriilen,
% 40-50 oraninda mortal seyreden sepsisin  bir alt kiimesidir (79).

Norojenik sok: Siddetli travmatik beyin hasar1 ve omurilik hasar1 olan
hastalarda hipotansiyonla birlikte siddetli sok goriiliir. Norojenik sokta herhangi bir
volim kaybi goriilmez. Ancak sempatik sistemin kesintiye ugramasi ile gelisen
vazodilatasyon sonucunda hipotansiyon, buna bagli kardiyak output disiisi ile
olusan perfiizyon bozuklugu mevcuttur. Ayni sekilde kalpteki sempatik sistem
kaybina bagli olarak artan vagal aktivite nedeniyle refleks tasikardi kaybolarak
hastalarda bradikardi goriilir. Travmaya bagli sok bulgular1 goriilen hastalarda
hipovolemik sok dislandiktan sonra ndrojenik sok tanis1 konulmalidir. Norojenik sok
da spinal immobilizasyonun efektif ve iyi bir sekilde yapilmasi klinigin daha kotiiye

gitmesini engellemede ¢ok 6nemlidir(80).

Anafilaktik sok: Anafilaksi soku, bocek sokmalarina, yiyeceklere ve ilaglara

kars1 siddetli, immiinoglobulin-E (Ig-E) aracili alerjik reaksiyonlari olan hastalarda
gortliir. Alerjik reaksiyonlar bir alerjenin epitelyal ve / veya endotelyal bariyeri
gecmesiyle baslar. Hemodinamik kollapsin yani sira bronkospazm ve artmis hava yolu

direnci anafilaksinin temel 6zelliklerini olusturur (81)

Endokrin sok: Addison krizi (mineralokortikoid eksikligine bagli adrenal
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yetmezlik) ve miksodem, hipotansiyon ve sok halleri ile iliskilendirilebilir.
Mineralokortikoid eksikligi hallerinde vaskiiler tonus ve aldosteron eksikligi aracili
hipovolemiden dolay1 vazodilatasyon meydana gelebilir. Adrenal bez organizmanin
stres yanitinda 6nemli bir rol oynar. Hipotalamo-pituiteradrenal sistemin herhangi bir
seviyesindeki hormon sentez ve/veya salgilamasinda bir yetmezlik ortaya ¢ikmasi

adrenal korteks hipofonksiyonuna yol agar(82).

llag ve toksin kaynakli sok: Sok bulgusu mevcut iken sokun nedeninin
belirlenemedigi  hastalarda vazodilatator ilag toksisitesi akla gelmelidir.
Hipotansiyonla birlikte bradikardi varligi 6zellikle kalsiyum kanal blokorii ve beta
blokor zehirlenmesi olasiligini destekler. ABD’de yapilan bir ¢aligmada kalsiyum
kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB) ile olan zehirlenme olgularinin % 40’1,
kardiyovaskiiler ilaglara bagli 6liimlerin % 65’inden bu iki ila¢ sorumlu bulunmustur

(83).

2.8.2. Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, kardiyak pompa basarisizliginin kardiyak outptun (KO)
azalmasina neden olan intrakardiyak nedenlerden kaynaklanmaktadir (84). Temel

olarak ii¢ alt grupta incelenebilir.

Kardiyomiyopatik: Sokun kardiyomiyopatik nedenleri;

- sol ventrikiil miyokardinin yiizde 40'indan fazlasini i¢geren miyokard enfarktiisti,

- multi-damar koroner arter hastalig, ciddi sag ventrikiil enfarktiisi,

- kalp yetmezliginin akut alevlenmesine bagli ciddi iskemi esliginde herhangi bir
boyutta miyokard enfarktiisti

- ciddi altta yatan dilate kardiyomiyopati,

- kardiyak arrest sonras1 hasarli miyokard,

- uzun iskemi veya kardiyopulmoner bypass,

- ileri septik veya norojenik soktan kaynaklanan miyokard depresyonu

- miyokardit olarak siralanabilir (84).
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Aritmik: Hem atriyal hem de ventrikiiler tasiaritmiler ve bradiaritmiler

hipotansiyonu indiikleyebilir ve sok durumuna katkida bulunabilirler. Bununla
birlikte, ©Onemli ritim bozukluklar1 (6rnegin; siirekli ventrikiiler tagikardi,

atriyoventrikiiler tam blok) ile hastalar kardiyojenik soka girebilirler (84).

Mekanik: Kardiyojenik sokun mekanik nedenleri, aort veya mitral kapak

yetersizligi, papiller kas veya korda tendinea riiptirii (mitral kapak defekti) veya
arcus aortun aort kapak halkasina retrograd diseksiyonuna bagli akut kapak kusurlari
veya apseleridir. Ek nedenler, ciddi ventrikiiler septal defektler veya intraventrikiiler
septumun akut riiptiirii, atriyal miksomalar ve riptiire ventrikiiler serbest duvar
anevrizmasidir. Riiptiire bir ventrikiiler anevrizma, sol ventrikiilden ¢ikan diisiik
output nedeniyle kardiyojenik soka neden olur. Perikardiyal kesede kanama oldugu
zaman obstruktif soka, perikard kesesi hasarlandiktan sonra hemorajik soka da neden
olabilir (84). Kritik aort veya mitral darligi nadiren kardiyojenik soka neden olur
ancak genellikle diger nedenlerden kaynaklanan hipotansiyon ve soka katkida

bulunur (6rn. Sepsis, hipovolemi).

2.8.3. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok, hemoraji sonucu kirmizi kan hiicreleri ve plazma kaybi ile
ya da extravaskiiler sividan veya gastrointestinal, iiriner ve insensibl kayiplardan
kaynaklanan plazma voliim kayb1 sonucu ortaya ¢ikar. Non hemorajik ve hemorajik
sokun baglangiclar1 farkli olsa da semptom ve bulgular1 birbirine benzer.
Hipovolemiye normal fizyolojik cevap, kan akimi normale dénene kadar beyin ve
kalbin perflizyonunu saglamaktir. Sempatik aktivite artar, hiperventilasyon, vendz
damarlarda kollaps, stres hormonlarinda artis, intestinal ve bobrek kan akiminda
azalma goriiliir(85).

Hafif derece hipovolemide (kan hacminin < %20 kayb1) ilimli tasikardi olur.
Ozellikle supin pozisyonda yatan gen¢ yastaki hastalarda semptomlar belli
belirsizdir. Orta derece hipovolemide (% 20-40 kayip), hastada gittikce artan

anksiyete ve tasikardi goriiliir; tansiyon normal Olgiilebilir ancak belirgin ortostatik
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hipotansiyon ve tasikardi gelisebilir. Siddetli hipovolemide ise (= %40 kan hacmi
kaybi), klasik sok bulgular ortaya ¢ikar; kan basinci diiser, supin pozisyonda bile
stabil hale gelmez, belirgin tasikardi, oligiiri, ajitasyon ve konflizyon gelisir. Siddetli
sok gelisene kadar sinir sistemi perfiizyonu bozulmaz. Bu nedenle mental etkilenim,
klinigin ciddiyetiyle iliskilidir. Hipovolemik sok tanis1 hemodinamik instabilite
olustugunda ve voliim kaybiin bilinmesiyle konur. Gastrointestinal yoldan kayip
gibi asikdr olmayan voliim kayiplarinda tan1 koymak zordur. Akut hemorajilerde
baslangigta hemoglobin ve hemotokrit diizeyleri normal olabilir, bu nedenle
kanamanin ciddiyetini degerlendirmek igin Olgiit olamazlar. Plazma kaybi
hemokonsatrasyona ve s1vi kaybi da hipernatremiye neden olur. Bu bulgularin varlig

hipovolemiyi akla getirmelidir (86).

2.8.4. Obstruktif Sok

Obstruktif sok, ¢cogunlukla kardiyak pompa basarisizliginin ekstra kardiyak
nedenlerinden kaynaklanir ve siklikla kotii sag ventrikiil c¢ikisi ile iliskilidir.
Obstruktif sokun nedenleri pulmoner vaskiiler ve mekanik olarak iki kategoride

incelenebilir.

Pulmoner vaskiiler: Obstruktif sok tablosunun c¢ogu, hemodinamik olarak

anlamli pulmoner emboli (PE) veya ciddi pulmoner hipertansiyon (PHT) nedeniyle
sag ventrikiil yetmezliginden dolay1 ortaya ¢ikar. Bu durumlarda, PE veya PHT ile
iliskili yiiksek pulmoner vaskiiler direncin iistesinden gelmek i¢in yeterli basing
iretememesinden dolay1r sag ventrikiil yetmezligi olusur. PE yerlesimindeki
hemodinamik kollaps mekanik tikanikliga baglanirken, serotonin ve tromboksan gibi
vazoaktif  mediyatorlerin  aracilik  ettigi  pulmoner  vazokonstruksiyonda
patofizyolojiye katkida bulunur (87). Ciddi pulmoner veya trikiispit kapak darliklar
veya bu kapaklarin akut tikanikliklart olan hastalar da bu kategoriye girebilir. Akut
sag kalp sendromu kardiyojenik sok ile sonuglanabilen sol ventrikiil disfonksiyonuna

neden olabilir.
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Mekanik: Bu kategorideki hastalar klinik olarak hipovolemik sok ile
benzerdir, ¢iinkii birincil fizyolojik rahatsizliklar pompa basarisizligindan ziyade 6n

yiikiin azalmasidir (6rnegin sag atriyuma azalmis vendz doniis veya yetersiz sag

ventrikiil dolumu).

Obstruktif sokun mekanik nedenleri;
-Perikardiyal tamponad

-Konstriktif perikardit

-Restriktif kardiyomiyopati

Obstriiktif sok ileriye dogru akisi engelledigi igin, Kardiyak output biiyiik
olgitide azalir. Bu nedenle klinik belirtiler ve semptomlar spesifik nedene bagl: olarak
hipovolemik ve kardiyojenik soku andirir. Obstriiktif sokun nedenleri heterojen

oldugundan, bu sok kategorisine 6zgii belirti ve semptomlar yoktur(88).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Yapihs1

Prospektif tanimlayict olarak planlanan bu g¢alisma icin Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 12.09.2017
tarinli GO 17/737-18 kayit numarali etik kurul onami alindi. 1 Eyliil 2017-30 Kasim
2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne 18

yas Ustii hipoperfiizyon bulgulari ile bagvuran 100 hasta dahil edilmistir.

Hasta tarama formuna hastalarin bagvuru tarihi, yas, cinsiyet, bagvuru
yakinmasi, 6zge¢misinde bilinen hastaliklar, vital bulgulari, laboratuvar incelemeleri
(hemoglobin, beyaz kiire, trombosit, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, laktat,
pH, HCO3 pCO,, End-tidal CO; diizeyi, tanilar, sonlanim (taburcu, hastane/yogun

bakim yatisi, 6liim), acil servis ve hastanede kaldig: siireler kayit edildi.

3.2 istatiksel Yontem

Verilerin degerlendirilmesinde sayisal tiirdeki verilerin tanimlayici
istatistikleri i¢in ortalama +/- standart sapma degerleri, nitelik veriler i¢in ise say1 ve
yiizdeler kullamld1. Iki grupta ortalama karsilastirmalarinda bagimsiz gruplarda t
testi, ytizde karsilastirmalarinda ise ki-kare testi ve Fisher'in ki-kare analizi
kullanild:. Ikiden fazla grupta ortalama karsilastirmalarinda tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) kullanilacak ve varyans analizi sonucunda farklilik yaratan gruplarin
belirlenmesinde Tukey'in HSD testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskiler i¢in ise ¢ok gozlii ki-kare analizi, iki sayisal 6l¢iim arasindaki iliskinin
incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullamldu. Istatistiksel anlamlilik igin
p<0.05 anlaml1 olarak kabul edildi. End Tidal CO2 esik degeri hesaplamak igin ROC
analizi yapild1 ve AUC hesaplamasi kullanildi.

3.3.Cahismaya Alinma Kriterleri

1 Eyliil 2017-30 Kasim 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi

Hastanesi Erigkin Acil Servisi'ne 18 yas {istli hipoperflizyon bulgulari ile bagvuran

hastalar dahil edildi.
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Hipoperfiizyon kriterleri:
- Hipotansiyon( sistolik kan basinc1 <90 mmHg, diyastolik kan basinc1 <60 mmHg)
- Gogilis agrisi
- Tasikardi (>100atim/dk)
- Biling bulaniklig1
- Idrar miktarinda azalma(<0,5 ml/kg/saat )
- Nefes darlig1 (solunum sayis1 >20 veya PaC02<32 mmHg)
Hipoperfiizyon tablosuna sebep olabilecek klinik durumlar;
- Sepsis ve septik sok
- Hemorajik sok ( travmatik, gastrointestinal, ligiincii bosluga kanamalar)
- Anafilaktik sok

- Kardiyojenik sok (Akut miyokard enfaktiisii, akut miyokardit, kardiyomiyopatiler,
disritmiler, pulmoner 6dem)

- Genis yaniklar

- Pulmoner tromboemboli

- Kardiyak tamponad

- Pnomotoraks

- Akut bobrek yetmezligi

- Akut serebrovaskiiler olay
- KOAH Atak, Astim Atak
- [lag intoksikasyonlari

- Karbonmonoksit zehirlenmeleri
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3.4 Cahisma Dis1 Birakilma Kriterleri
Herhangi bir neden bagli 6lim ya da sonlanimi hakkinda yeterli veriye
ulagilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Aydinlatilmis onam alinmayan ve

caligmaya katilmak istemeyen hastalar ¢alisma diginda tutuldu.
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4 BULGULAR

4.1. Demografik ozellikler

1 Eyliil 2017-30 Kasim 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne 18 yas iistii hipoperfiizyon bulgular1 ile bagvuran
100 hastanin 53’1 (%53) erkek, 47 (%47) kadin idi (Sekil 4.1.1).

CiNSIYETE GORE DAGILIM

m KADIN
m ERKEK

Sekil 4.1.1: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Hastalarin yas ortalamasi 65 = 17,6 yil (en kiigiik 18, en biiyiik 97) olarak
saptandi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 65 = 21,3(en kiiclik 18, en biiylik 97),
erkek hastalarin yas ortalamasi ise 64,5 + 12,7 (en kiigiik 19, en biiyiik 93) olarak
saptandi. Kadin ve erkek hastalarin yas ortalamalarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,00). Hastalarin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi Tablo 4.1.1

de verilmistir.
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Tablo 4.1.1. Yas Ortalamasi ve Cinsiyet Dagilim

Say1  Ortalama Ortanca SS* En kiiciik En biiyiik P

KADIN 53 65,5 72 21,1 18 97

0.00
ERKEK 47 64,5 66 12,7 19 93
TOPLAM 100 65 67 17,6 18 97

*SS=Standart Sapma

4.2.Tanimlayic1 Analizler

Hastalarin acil servise bagvurudaki ilk vital bulgularinin ortalamalari: sistolik

kan basinct (KB): 98 mmHg, diyastolik kan basinci: 57 mmHg, dakikadaki nabiz

sayis1 102, viicut 1s1s1 36.6 °C, O, satiirasyonu %88, dakikadaki solunum sayist 27

ve MAP (ortalama arteryel basing) 70,6 mmHg olarak hesaplandi. (Tablo 4.2.1)

Tablo 4.2.1 Vital Bulgular

Vital Bulgular Ortalama Ortanca En kiigiik En biiyiik
Sistolik KB (mmHg) 98 85 40 211
Diyastolik KB (mmHg) 57 50 20 149
Nabiz (atim/dk) 102 113 30 178
Viicut 1s1s1 (°C) 36,6 36,5 34,2 39.1
O, Satiirasyonu (%) 88 93 50 100
Solunum sayis1 (soluk/dk) 27 26 12 55
MAP* 70,6 62,5 24 170

KB: Kan Basinci, MAP: ortalama arteryel basing (mean arterial preesure)
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Ozgecmisinde bilinen hastaliklara gére dagilim incelendiginde en sik olarak
hastalarin %42 sinde (n=42) kanser ,%35’inde (n=35) hipertansiyon ,%25’inde
(n=25) diabetes mellitus ,%?22’sinde (n=22) koroner arter hastaligi oldugu

saptandi. Hastalarin 6zge¢mislerine gére dagilimlar tablo 4.2.2 da verilmistir.

Tablo 4.2.2 Ozgecmis

(")zge(;mis Say1 Yiizde (%)
Kanser 42 42
Hipertansiyon 35 35
Diabetes mellitus 25 25
Koroner arter hastahigi 22 22
Konjestif kalp yetmezligi 13 13
Kronik borek hastalig 10 10
Kronik obstruktif akciger 8 8
hastaligi/Astim

Alzheimer/Demans 8 8
Serebrovaskiiler 4 4
hastalik/Epilepsi/Multipl Skleroz

Atrial fibrilasyon/Kapak hastahig: 4 4
Diger* 10 10

*Abdominal Aort Anevrizmasi, Benign Prostat Hipertrofisi, Down Sendromu, Pulmoner
Hipertansiyon, Gebelik, Ozefagus Varisi, Hepatit B, Polisitemia Vera, Chron, Sistemik
Lupus Eritemotozus

Hastalarin basvuru sirasindaki yakinmalar1 incelendiginde en sik olarak
%?33’tinde (n=33) nefes darligi, oksiiriik, %12 sinde (n=12) gogiis agris1, %11 inde
(n=11) biling bulaniklifi, konusma bozuklugu, %9 unda (n=9) genel durum
bozuklugu, oral alim bozuklugu, % 8 inde (n=8) ates saptandi. Bagvuru

yakinmalarina gore hasta dagilimi tablo 4.2.3°de ayrintili olarak gosterilmistir.
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Tablo 4.2.3 Basvuru Yakinmalari

Basvuru Yakinmalari Say1 Yiizde(%)

Nefes darhg, oksiiriik 33 33
Gogiis agrisi 12 12
Bilin¢ bulanikhigi, konusma bozuklugu 11 11
Genel durum ve oral alim bozuklugu 9 9
Ates 8 8
Hematemez/hematokezya 5 5
Bulanti/kusma/ishal 5 5
Travma (diisme, trafik kazasi) 5 5
Senkop 4 4
Karin agrisi 3 3
Hematiiri, diziiri 2 2
Diger (myalji, halsizlik, konviilziyon) 3 3
Toplam 100 100

Bagvuru aninda gerceklestirilen laboratuvar testlerinin (hemoglobin, beyaz

kiire, trombosit, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, laktat, pH, HCO3, pCOy)

degerleri tablo 4.2.4° de verilmistir.
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Tablo 4.2.4 Laboratuvar Sonuclari

En En

Testler Ortalama Ortanca St. sap Kiiciik  biyiik
Hemogram
Hb g/dL 12,05 11,7 3,1755 6 18,7
Lokosit x10 ¥mL 11 9,9 10,363 100 70,4
Trombosit x10 */mL 214 192 113,722 5 522
Kan gaz
pH 7,37 7,39 0,118 6,87 7,57
Laktat mmol/L 2,85 2,1 2,67 0.60 16
HCO3 mmol/L 21,46 23 6,3 5 37
pCO2 mmHg 35 36 9,8 15 67
Bobrek Fonksiyon Testleri
Kreatinin mg/dL 1,54 1,06 1,331 0,24 6,64
Karaciger Fonksiyon Testleri
ALT U/L 55,36 20,5 138,918 4 1133
AST U/L 69,63 27,5 144,032 7 1192

Calismaya dahil olan 100 hastanin %44’linde (n=44) sepsis- septik sok,

%12’sinde (n=12) akut koroner sendrom, %]11’inde (n=11) serebrovaskler olay,

intrakranial kanama ve %9’unda (n=9) kalp yetmezligi, kardiyojenik sok tanilari

konuldu. Hastalarin tanilar sekil 4.2.1 ‘de gosterilmistir.
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Tanilar

Sekil 4.2.1 Tanilar

*USAP: stabil olmayan anjina pektoris,

Calismaya alinan toplam 100 hastanin end tidal CO, degerinin ortalama

degeri 19,36+5,90 (en kiiciik 8, en biiyiik 32) olarak saptandi. (Tablo 4.2.5)

Tablo 4.2.5: End tidal CO; in ortalama degeri

Ortalama Ortanca SS En kii¢iik En biiyiik

End tidal CO, 19,36 19,00 5,909 8 32

Calismaya alinan hastalarda end tidal CO; degerlerinin sonlanimina gore
dagilimi incelendiginde, eksitus olanlarda (n=32) ortalama deger 16,59+4,83 (en
kiigiik 9, en biiyilik 26), hastaneden taburcu olanlarda (n=61) ortalama deger
20,95+6,05(en kiiglik 8, en biiylik 32), hastanede yatak olmamasi nedeniyle bagka
merkeze sevk yapilan hastalarda (n=7) ortalama deger 18,14+4,52 (en kii¢iik 14, en
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biiyiikk 25) olarak saptandi.( Tablo 4.2.6). End tidal CO, degerleri eksitus olan
grupta istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik olarak saptandi (p=0,02).

Tablo 4.2.6: Sonlanimina gore end tidal CO2 diizeyleri

End Tidal Hasta Ortalama Ortanca SS En kiiciik En biiyiik p
CO, sayisi (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

Eksitus 32 16,59 17 4,838 9 26 0.02
Taburcu 61 20,95 21 6,054 8 32

Sevk 7 18,14 17 4,525 14 25

Toplam 100 19,36 19 5,909 8 32

Hastalarin yatis durumlarina gore alt gruplar arasinda degerlendirilme
yapildiginda acilden yogun bakima yatip eksitus olan hastalarin (n=9) end tidal CO;
diizeyleri, acilden yogun bakima yatip taburcu olan hastalarin (n=21) end tidal CO;
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p=0,041).
Acilden yogun bakima yatip eksitus olan hastalarin (n=9) end tidal CO, diizeyleri,
acilden yogun bakima yatip, yogun bakimdan servise devredilip taburcu olan
hastalarin (n=11) end tidal CO, diizeylerine gore istatistiksel olarak anlaml

derecede diisiik bulundu (p=0,043) (Tablo 4.2.7)
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Tablo 4.2.7: Hastalarin Yatis Yerlerine Gore End Tidal CO; Degerleri

Hasta Standart En En P
Ortalama | Ortanca - -
sayisi sapma | biyik | kiiciik
0,041
Acil-
YBU- 21 21,71 21 6,443 10 32
Taburcu
0,043
Acil-
YBU- 9 14,89 14 4,755 9 22
Tksitus
Acil-
YBU- 11 99,55 23 5,502 15 31
Servis-
Taburcu
Acil-
EKsitus 23 17,26 17 4,807 9 26
Acil- 16 21,19 22 5,788 13 32
Taburcu
Acil-
Servis- 13 18,08 18 5,809 8 25
Taburcu
Acil- 7 18,14 17 4,525 14 25
Sevk
Toplam 100 19,36 19 5,909 8 32
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End tidal CO; i¢in ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) degeri 0,709 olarak

hesapland1 (Sekil 4.2.2) .

End tidal CO; degeri i¢cin ROC egrisinde kesim degeri

20,50 olarak hesaplandi. Bu deger icin sensitivite %84.4, spesifite %55.7 olarak

saptandi.

ROC Curve
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Hastalarin acil serviste kalis siireleri, yogun bakima veya servise yatig siireleri
ve toplam yatis siireleri incelendi. Acilde kalis siiresi ortalama 3,24+6,58 giin (en
kiiciik 0,3, en biiylik 35) ,hastanede kalis siiresi ortalama 10,99+13,36 giin (en kii¢iik
0,3, en biiyiik 71), yogun bakim fiinitesinde kalis siiresi ortalama 7,20+10,69 giin (en
kiiglik 1, en biiyiik 63) olarak hesaplandi. (Tablo 4.2.8)

Tablo 4.2.8: Acil Serviste ve Hastanede Kalis Siireleri

Ortalama Ortanca SS En kiiciik En biiyiik

Acilde Kalis Siire (giin*) 3,24 1,00 6,58 0,3 35
Hastanede Kalis Siire (giin*) 10,99 7,00 13,36 0,3 71
Yogun Bakim Unitesinde Kahs 7,20 3,00 10,69 1 63
Siire(giin*)
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S.TARTISMA

Acil servise bagvuran kritik hastalarin gogunlugunu doku, organ ve sistemlerin
perfiizyonu bozulmus olan hastalar olusturmaktadir. Hipoperfiizyonun erken
donemde saptanmasinda basvuruda oOlgiilen vital bulgulari 6nemlidir. Ancak eslik
eden sistemik hastaliklarin varligi tan1 koymayi giiclestirmektedir. Zamanla ¢ok
sayida sistemik hastalifi olan hastalarda, hipoperflizyonun tespiti icin farkh
parametreler gelistirilse de, bu parametrelerin 6l¢iimi genellikle invaziv yontemlere
dayandigindan her hasta i¢in kullanilamamakta ve hasta tanis1 gecikmektedir. Acil
servise basvuran kritik hastalarin erken taninmasi ve ampirik resiisitasyonlarinin
saglanmasi, her gegen giin artan hasta popiilasyonu ile birlikte 6nemini artirmaktadir.
Sok tablosundaki hastalarda EtCO2 diizeyinin invazif olmayan, gercek zamanli bir
Olciimiinlin degerli bir parametre olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda da
siklikla karsilagilan kritik hasta grubunda, prognoz acisindan degerli olabilecek

EtCO; diizeyi ol¢iimii yapilarak bu siirece katki saglanmasit hedeflenmektedir

Calismaya alinan hastalarin  %53°1 kadin, %47°si erkek olup kadin-erkek
orant 1.12/1 olarak saptanmistir. Bu veriler 6nceki ¢alismalarda yapilan cinsiyet
oranlar1 ile c¢ogunlukla benzerlik gdstermektedir. Soleimapor ve arkadaslarinin
[ran’da yaptiklar1 prospektif ¢aligmada %59 kadin, %41 erkek olarak bulunmustur
(50). Bun karsin Williams ve arkadaglarinin A.B.D de yaptiklari prospektif bir
calismada %70 erkek, %30 kadin olarak bulunmustur (49).

Hunter ve arkadaslarinin ABD’de yaptiklar1 calismada ortalama yas 65 olarak
bulunmustur(8). Yapilan baska bir prospektif kohort ¢alismasinda yas ortalamasi 70
olarak hesaplanmistir (53). Bizim caligmamizda da yas ortalamasi 65 olarak
hesaplanmis olup yapilan diger caligmalarla benzer Ozellikler gostermektedir.
Hastalarin  bagvuruda vital bulgulart incelendiginde bizim c¢alismamizda ve
liteatiirdeki diger calismalarda benzer olarak ortalama degerler normal araliktaydi

(48,53,55).

Ozgegmisinde  bilinen  hastaliklara  gore  dagilimi  incelendiginde
calismamizda, en sik kanser (%42), hipertansiyon (%3) ve diabetes mellitus (%25)

saptand1. Guirgis ve arkadaglarinin acil serviste, tek merkezli olarak yaptiklar
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caligmada ise en sik olarak diabetes mellitus (%25) ve son donem bobrek yetmezligi
(%5) saptanmistir. (55). Calismamizda kanser olan hasta grubunun daha yiiksek
oranda bulunmasi, Hacettepe Universitesi Hastaneleri tarafindan takip edilen

onkoloji hastalarinin agirlikta olmasindan ileri gelebilecegini diistindiirmektedir.

Calismalar EtCO; diizeyi ile metabolik asidoz ve laktat diizeyleri arasindaki
negatif bir iliski oldugunu gostermektedir. Bu konuda gergeklestirilen bir ¢calismada
ortalama PaCO,, HCO3’, pH degerleri sirasiyla, 28.5+ 8.7 mmHg, 13.1+ 4.7
mmol/L, 7.27 £0.1 olarak bulunmustur (89). Sepsis ve EtCO, diizeyi ile yapilan bir
calismada ortalama laktat diizeyi 3,1 mmol/L olarak bulunmustur (8). Travma ile
ilgili yapilan bir c¢alismada ise ortalama laktat diizeyi 4,45mmol/L olarak
bulunmustur (48). Bizim ¢alismamizda ise ortalama PaCO2, HCO3', pH degerleri
sirasiyla, 35 mmHg, 21,4mmol/L, 7,37 ve laktat diizeyi 2,85 mmol/L olarak

hesaplanmustir.

Calismamizda hastalarda en sik tanilar olarak sepsis-septik sok (%44)
saptand1 ve bunu akut koroner sendrom (%12) ve SVO-intrakraniyal kanama (%11)
saptandi. Yapilan retrospektif bir ¢alismada en sik saptanan tanilar, kardiyak
hastaliklar (%24) gastrointestinal sistem hastaliklart (%11), sepsis (%8) olarak
rapor edilmistir (56). Hunter ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada ise en sik
saptanan tanilar enfeksiyoz hastaliklar (%350), gastrointestinal sistem hastaliklar

(%17) ve solunum sistemi hastaliklar1 (%15) olarak saptanmistir (53).

Williams ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin %60°1 taburcu,
%?26’s1 acilde kalirken %13 1i de yogun bakim tinitesi/ameliyathaneye yatmistir (49).
Childress ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada ise hastalarin %33’ taburcu
edilirken, %67’lik bir kism1 da , %11’ 1 yogun bakim iinitesi olmak iizere hastaneye
yatirilmistir (90). Yapilan baska bir calismada ise hastalarin %97 si hastaneye yatmis
olup, %34’ i yogun bakim {initesine yatirilmistir (53). Calismamizda ise hastalarin
%32’s1 eksitus, %61° 1 taburcu olmus olup , %7°si acil servisten sevk edilmistir.
Hastalarin yiiksek oranda yogun bakimlara yatmis olmasinin sebebi ¢alismaya kritik

hastalarin alinmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

EtCO, c¢ok sayida hastaligin  tanisinda, prognozunu Ongdrmede

kullanilmaktadir. Yapilan bir caligmada diyabet tanist olan ve kan sekeri diizeyi>250
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mg/dl olan hastalarda, DKA tanisini ekarte etmek i¢in EtCO; diizeyinin 24,5 mm Hg
degerinin sensitivitesinin %90 ve spesifitesinin %90 oldugu saptanmistir (50).
Fearon ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada c¢ocuklarda DKA tanis1 i¢in EtCO2
diizeyinin 29 mm Hg oldugu ve sirasiyla sensitivite ve spesifitesinin %83 ve %100
oldugu gozlemlenmistir(51). Yapilan bir baska calismalarda EtCO2 diizeyinin 31
mm Hg’den diisik olmasinin mortalite agisindan sensitivitesi %93 olarak
hesaplanmistir  (8-56). Yapilan bir ¢alismada hipotansiyonla gelen hastalarin
sonlanimi incelenmis ve eksitusla sonuglanan hastalarin end tidal CO2 degerlerinin
ortalamasimin 25mmHg, yasayan hastalarin end tidal CO2 degerlerinin ortalamasinin
32 mmHg oldugu saptanmistir (78). Hunter ve arkadaslarinin yapmis olduklar
caligmada ortalama end tidal CO2 degeri 25 mmHg olarak hesaplanmistir (53).
Yapilan bagka bir caligmada ise taburcu olan hastalarin ortalama end tidal CO2
degeri 34 mmHg, eksitus olan hastalarin ortalama end tidal CO2 degeri ise 25 mmHg
olarak hesaplanmistir (56). Calismamizda, EtCO, diizeyleri eksitus olanlarda 16,59
mmHg, taburcu olanlarda ise 20,95mmHg olarak hesaplanmistir ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik olarak saptandi.

Literatiir incelendiginde hastalarin kalis siireleri ile ¢galigmamizda hesaplanan
hastanede kalis siireleri benzer bulunmustur. Calismamizda hastalarin acil serviste
kalis siiresi ortalama 3,2 giin, hastanede kalis siiresi ortalama 11 giin, yogun bakim
initesinde kalig siliresi ortalama 7,20 giin olarak hesaplandi. Mullins ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada acile bagvuran hastalarin yogun bakim yatisi i¢in
acilde ortalama kalis siireleri 304 dk, hastanede ortalama kalma siireleri ise 6,6 giin
olarak hesaplanmigtir (91). 2011 yilinda yapilan bir ¢alismada ise hastalarin yogun
bakim iinitesinde yatig siirelerinin 292 saat, serviste yatis silirelerinin ise 231 saat

olugu saptanmistir (92).

5.1.Kasithhiklar

Acil servisimize bagvuran her kritik hasta caligmaya end tidal CO, degeri
Olctimii acil servis kaotik ortami i¢cinde 6l¢tim yapilamadigi i¢in alinamamistir. Hasta

sayisinin az olmasi ¢calismanin zayif yontidiir.
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6.SONUC VE ONERILER

1.Kritik hastalar, hipoperfiizyon ve hipoperfiizyonun ile birliktelik gdsteren sok

tablosu ile acil servislerde siklikla karsilastigimiz bir durumdur.

2. Invazif olmayan, ucuz ve basit yontem olan kapnograf yardimiyla &lgiilen end-
tidal karbondioksit (ETCO;) diizeyi perfiizyonu bozuk hastalarda doku perfiizyonu
hakkinda yeterli veri saglayabilir.

3. Prognoz ve mortaliyeti 6ngormede %84.4 sensitivite ve %55.7 spesifitite ile
ETCO2 kesim degeri 20,5 mm Hg olarak hesaplandi.

4. EtCO, diizeyi, 0len hastalarda istatistiksel olarak diisiik ¢ikmistir. Bu veriler
1s1ginda, EtCO; ol¢timii hipoperflizyon bulgulari olan veya hipoperfiizyon siiphesi
olan hastalarda triyaj sirasinda uygulanmasi, prognoz konusunda ongorii saglayarak

erken zamanda tedaviye baslanmasini saglayabilir.
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EK 2: CALISMA FORMU TARIH:

“Acil servise basvuran hipoperfiize hastalarda end tidal karbondioksit (ETCO2)
diizeylerinin prognoz iizerine etkisi” Dr. Zehra AKCORA
1. Sikayet:
2. Protokol No:
3. Cinsiyet:
o Erkek o Kadin
4. Yas:
5. Bilinen Hastaliklar:
o Yok
o DM
o HT
o KAH
o Malignite:
o KOAH
o Astim
o Diger: (Belirtiniz)
6. Yasamsal Bulgular:
o Kan Basinci (mm/Hg):
o Nabiz (vuru/dK):
o SpO2:

o Ates (°C):

o Solunum sayist:
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7. Laboratuvar
o Hemogram:
HB:

o Biyokimya

ALT: AST:

o Laktat:

(@] HCOgZ

o pH:

o pco2:

8. Tam

9.End Tidal CO> :

10. Sonlanim:

o Acil Servisten Taburcu
o Servise Yatis:

o Yogun Bakim Yatis:

o Eksitus:

Diger

BK:

KREATININ:

PLT:
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