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OZET

Giris ve Amag: End-Tidal CO; (ETCO;) Olcimui acil serviste ve anestezi
servisinde olduk¢ca sik kulanilan, gulvenilirligi kanitlanmis ve metaanalizlerle
desteklenmis bir non-invaziv yoéntemdir. Pek ¢ok hastalikta ve normal insanlarda ETCO,
ile arter kan gazinda bakilan CO2'nin korele oldugu goésterilmistir. Bu ¢alismada, nefes
darligi ile bagvurup 6n tanida hiperventilasyon sendromu disindlen hastalarda arter kan
gazi orneklemesi kullanilarak dlgulen kan parsiyel karbondioksit miktari ile kapnograf
cihazi kullanilarak olgllen parsiyel karbondioksit miktarini karsilastirmayi ve hasta
konforunu artirmak amaciyla non-invaziv bir islemin kullanilabilecegini gostermeyi

amagcladik.

Gereg¢ ve Yontem: Bu prospektif, gézlemsel calismaya 15.06.2018-15.12.2018
arasinda alti aylik bir sire boyunca dispne ile bagvuran ve hiperventilasyon sendromu
dusundlen hastalar alindi. Hastalardan kapnometreye takili bir hava yolu adaptoéri

yoluyla ETCO; 6lgtimleri yapildi. Arter kan gazi érnekleri es zamanli olarak elde edildi.

Bulgular: Calisma 44 hasta (kadin: 30) dahil edildi. Hastalarin ortalama kan gazi
PCO, degerleri (kadin: 29.9 (10.7 — 46.3), erkek: 30.1 (18.1 — 39.3)) mmHg ve ETCO»
degerleri (kadin: 28.1 (16.0 - 45), erkek: 28.9 (15.0 - 38)) mmHg, PCO»-ETCO, farki
(kadin: 1.82 (-17.4 — 18.5), erkek: 1.1 (-7.50 — 13.7)) ve ortalamalari (kadin: 28.1 (16 —
45), erkek: 29.0 (15 — 38)) olarak saptandi. End-tidal ve kan gazi dlgiimleri arasinda orta
seviyede korelasyon (r: 0.531) saptandi. Cinsiyet gruplarina bakildiginda ise kadinlarda
orta (pearson r:0.49) ve erkeklerde guclu (pearson r:0.65) dizeyde korelasyon saptandi.

Bland-Altman analizinde bulunan limitler klinik olarak kabul edilebilir seviyede degildi.

Sonug: Literaturdeki birgok calismada kan gazi érneklemesi yontemiyle bakilan
CO; seviyeleri ile ETCO; seviyeleri arasinda korelasyon mevcuttur. Bir kisim ¢alismada
ETCO, dlgimi tek basina kullaniimis ve gavenilir sonuglar elde edilmistir. Ancak bizim
calismamiz hiperventilasyon sendromu 6zelinde yapilmis ve arteryel kan gazi
yontemiyle ETCO, ydntemi arasinda Kklinik olarak kabul edilebilir dizeyde uyum
saptanmadi. Dolayisiyla ¢alismamizin sonucuna gére hiperventilasyon sendromu

hastalarinda ETCO; dlciminidn kan gazi yerine kullanilamayacagi goraldu.

Anahtar Soézciikler: Hiperventilasyon, Hipokapni, PCO,, Kapnometre, ETCO:
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ABSTRACT

Background and Aims: End-Tidal CO; (ETCO_) measurement is a widely used
non-invasive method in the emergency department and anesthesia service, which is
proven reliable and supported by metaanalysis. In many diseases and healthy humans,
ETCO; and CO2 measured in arterial blood gas are correlated. In this study, we aimed
to compare arterial blood gas sampling and blood partial carbon dioxide levels measured
by capnography in patients with hyperventilation syndrome who were admitted with
dyspnea and to demonstrate that a non-invasive procedure can be used to improve
patient comfort.

Materials and Methods: This prospective, observational study included patients
who presented with dyspnea for a period of one year between 2018 — 2019 and were
thought to have hyperventilation syndrome. ETCO, measured from patients via an
airway adapter attached to the capnometer. Arterial blood gas samples were obtained at

the same time.

Results: The study included 44 patients (female: 30 / %68.2). The results were
found as mean blood gas PCO; (female: 29.9 (10.7 - 46.3), male: 30.1 (18.1 - 39.3)) and
mean ETCO; (female: 28.1(16.0 - 45), male: 29.0 (15.0 - 38)) values of the patients,
PCO,-ETCO:. difference (female: 1.82 (-17.4 - 18.5), male: 1.1 (-7.50 — 13.7)) and its
mean values (female: 28.1 (16 - 45), male: 29.0 (15.0 — 38.0)). There was a moderate
correlation (r: 0.531) between end-tidal and blood gas measurements totally, and a
moderate correlation in women (pearson r: 0.49) and stronge correlation in men (pearson

r: 0.65). The limits found in the Bland-Altman analysis were not clinically acceptable.

Conclusion: In many studies, there was a correlation between CO; levels
measured by blood gas sampling method and ETCO: levels. In some studies, ETCO:
measurement was used alone and reliable results were obtained. However, our study
was performed in hyperventilation syndrome patients specifically and there was no
clinically acceptable agreement between arterial blood gas method and ETCO, method.
Therefore, it was seen that ETCO2; measurement could not be used instead of blood gas

sampling in patients with hypocapnia syndrome.

Keywords: Hyperventilation, Hypocapnia, PCO,, Capnometer, ETCO-
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1. GIRIS

Dispne, hastalarin siklikla “nefes darlig1”, “soluk alamama” ya da “yeterince hava
alamama” olarak tanimladiklari zorlu, yorucu ve subjektif bir histir. Bu hissin objektif
goOstergesi arter kan gazidir. Arter kan gazi, solunumla alinan ¢dzlnebilir gazlarin
kandaki miktari ve basincinin belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir.
Arter kan gazi alinmasi invaziv bir girisim olup hastalar icin olduk¢a agrili ve konforu
bozan bir iglemdir (1). Disfonksiyonel solunum, solunum paternindeki kronik
degisikliklerin, siklikla solunum yolu disi semptomlara neden oldugu, organik solunum
yolu hastaliginin yoklugunda veya ilerlemis oldugu hastalardaki bir grup solunum
bozuklugunu tanimlayan bir terimdir (1,2). Disfonksiyonel solunum, literatlirde temel
olarak hiperventilasyon sendromu, periodik derin i¢ ¢cekme (periodik deep sighing),
torasik baskin soluma (thorasic dominant breathing), zorlu abdominal soluma, torako-
abdominal asenkroni basliklariyla adlandiriimigtir ve dispneye sebep olan hemen tim

hastaliklar bunlarin alt bashgi olarak degerlendiriimektedir (2).

Hiperventilasyon sendromu genel olarak astim gibi bir organik patolojiye
sekonder olmasina ragmen organik olmayan sebeplerle de olusabilmektedir (3).
Psikojenik dispne olarak tabir edilen kronik stres ve yorgunluk gibi durumlarda
hiperventilasyon gorulebilmektedir (4, 5). Hiperventilasyon sonucu azalan iyonize kan
kalsiyum duzeyi ile ellerde tetani olugabilmektedir (6). Kan beyin bariyerini asan
karbondioksit sayesinde serebral perflizyon ve basing ayarlanmaktadir. Karbondioksit,
serebral kan akisi Uzerinde derin ve tersine cevrilebilir bir etkiye sahiptir. Boylece
hiperkapni, serebral arterlerin ve arteriyollerin belirgin bir sekilde genislemesine, kan
akisinin artmasina neden olurken, hipokapni vazokonstriksiyona ve kan akiginin
azalmasina neden olur. Her ne kadar hiperkapnik vazodilatasyonda rol oynayan birka¢
mekanizma Onerilmis olsa da, ana mekanizma, hicre digi H*'nin vaskiler diz kas
Uzerindeki dogrudan etkisiyle iligkili gdérinmektedir. Serebral vaskiler tonusun ve
dolayisiyla serebral kan akiminin birincil belirleyicilerinden birisi de, kemoregllasyon
olarak adlandirilan ve PaCO: ile orantili olarak degisebilen endotelyal nitrik oksitteki
degisikliklerdir. Aslinda, serebral kan akiminin bilinen en gigli vaskuler modulatori
PaCO.'dir. Dolayisiyla hiperventilasyon sonucu disen CO; seviyesi, serebral

vazokonstiksiyona yol acarak bas dénmesi ve kusmaya sebep olmaktadir. (7, 8).



Nefes darligi ile bagvuran hastalarda, cogunlukla anamnez ve fizik muayenede
on tani olusur. Bunu desteklemek, ayirici taniya gitmek ya da tedavi ve prognozu
ongoérmek amaciyla bakilmasi gereken testlerden biri de arter kan gazidir. Kandaki
karbondioksit (CO2) miktarinin azalmasi durumuna hipokapni denir ve nefes darhgi ile
gelen hastalarda, arter kan gazinda rutin olarak bakilmasi gereken parametrelerden
biridir. Solunumsal alkaloz, hizli ya da derin soluma sonucunda kandaki CO; basincinin

dugerek kan pH’sinin yukselmesi (pH>7.45 mmHg) durumudur (9, 10).

Atmosferdeki COy'yi dlgmeye yarayan cihaza kapnometri ismi verilmigtir. 2.
dinya savagindan beri kullanimda olan cihaz, 1950’li yillarda ekspirasyondaki CO2yi
6lcmek amaciyla tipta kullaniimaya baslanmis olsa da tam efektif kullanimi 80’li yillardan
sonradir(11). iki gesit kapnografi teknigi vardir. Biri “ana akim” digeri de “yanal akim”
olarak adlandirilir. Ornekleme penceresi, ana akim tekniginde ventilatér devresinde iken

yan akis tekniginde ventilatér devresinden disar ¢ikar (12).

End-Tidal CO, (ETCO,) élcimu acil serviste ve anestezi servisinde oldukca sik
kulanilan, glvenilirligi kanitlanmis ve metaanalizlerle desteklenmis bir non-invaziv
yontemdir. Acil serviste kardiyo-pulmoner resusitasyon (CPR) sirasinda spontan
dolagimin geri dénmesinin 6ngoridlmesi konusunda %100 sensitivite ve spesiviteye
sahiptir (13). ETCO: ve arter kan gazinda bakilan CO2'nin korele oldugu gosterilmistir

(14). Ancak hiperventilasyon sendromunda korelasyonu gdsterilmemigtir.

Bu konu Uzerinde daha 6nce yapilmis, bizim ¢alismamizla birebir ayni ¢alisma
bulunmamakla birlikte pek ¢ok hastalikta ve normal insanlarda ETCO; ve arter kan
gazinda bakilan CO2’nin korele oldugu gosterilmistir. Biz de, nefes darlidi ile basvurup
6n tanida hipokapnik sendrom distinilen hastalarda invaziv ve agrili bir girisim olan arter
kan gazi 6rneklemesi yerine non-invaziv, hizli, ucuz ve kolay bir islem olan kapnograf
cihazi ile kan parsiyel karbondioksit miktarini kargilastirmayi ve hasta konforunu artirmak

amaciyla non-invaziv bir islemin kullanilabilecegini géstermeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Sistemi Anatomisi

Solunum sistemi, islevsel olarak iki bolgeye ayrilabilir: iletken bdlgeler (burundan
bronsiyollere kadar), solunmus gazlarin iletimi icin bir yol olusturur ve solunum boélgesi
(alveoler kanaldan alveollere kadar) gaz degisiminin gergeklestigi yerdir. Solunum yolu
anatomik olarak (st ve alt solunum yolu olarak ayrilmistir (15). Ust solunum yollari burun,
farinks ve larinksten olusmaktadir. Alt solunum yollari ise trakea, bronglar ve alveollerden

olusmaktadir(15). Respiratuar sistem anatomisi Sekil 1°’de gdsterilmistir.

2.1.1. Ust Solunum Yolu

Ust solunum yollarinin temel organi olan burun, solunum yolu olmasinin yani sira
icinde bulunan 6zel mukoza sayesinde “koku organi” olarak da fonksiyon gortr. Burun,
solunum yollarina giren havanin ilk giris yolunu olusturur. Burun ve nazal bosluk, nazal
septum tarafindan ikiye bolinmastir. Burnun lateral duvari ¢ konkadan (Ust, orta ve alt)
olusur. Farinks (yutak), burun arka kismini ve agdiz bosluklarini larinks ve 6zofagusa
baglayan tlip benzeri bir gegittir. Yaklasik 12—14 cm uzunlugunda, kas ve zarlardan
yapilmigtir. Besinlerin yutulmasin ve havanin solunmasi sirasinda larinksin bir pargasi
olan epiglot solunum ve sindirim yollarini birbirinden ayirir. Solunan hava ile agizdan
alinan besinlerin gegisi ayni anda olmamaktadir. Bu nedenle, besinler solunum yollarina,
hava da sindirim yollarina girmemis olur (16). Larinks ayrica solunan havanin alt solunum
yollarina gegisini ve sesin olusumunu da saglar. Anatomik olarak boynun 6n tarafinda
3.- 6. boyun omurlari hizasinda laringofarinks ve trakea arasinda yer alir. Soluk

borusunun ust kismi genisleyerek larinksi olusturur (15).

2.1.2. Trakea

Larinksten sonra gelen solunum yolunun ilk pargasidir. Yaklasik 10-12
santimetrelik boyuyla tek islevi havanin akcigerlere iletiimesidir. Alt ucunda sag ve sol
ana bronga ayrilarak akcigerlere giris yapar. Trakea iki bolimden olusur: pars servikalis
ve pars torasika. Boyun iginde kalan ve daha hareketli olan kisim pars servikalis, toraks
icinde kalan ve saglam bagd dokusu sayesinde daha az hareketli olan kisim ise pars
torasikadir. Trakeanin st bolimi arteria tiroidea inferiordan, alt bolimi ise arteria
bronkialislerden beslenir. Vendz sistemi de arterleri takip eden ayni isimli venlerle drene
olur (17).



2.1.3. Bronslar

Trakea alt ucta sag ve sol olmak Uzere iki ana bronstan olusur. Trakea
bifurkasyonda 70 derecelik bir agiyla sag ve sol ana bronglara ayrilir. Sag brons sola
oranla daha kisa ve daha duz bir dogrultudadir. Sol brons ise sagja gbre daha uzun ve
daha acili konumlanmistir. Sag ana brons 25, sol ana brons 45 derecelik egim gdsterir.
(18). Daha ¢ok sag akcigere aspirasyon olmasinin sebebi bu agisal farkhliktir. Sag ana
brons Ug, sol ana brons ise iki segmenter bronsa ayrilarak brong agacini olustururlar (19,
20).

2.1.4. Akcigerler

Toraks duvarinin i¢ini buyuk oranda dolduran, kalbin her iki tarafinda yer alan ve
solunum fonksiyonunu yerine getiren yapidir. Bu fonksiyonun en 6nemli kismi olan
ventilasyon/perfizyon islemi bu boélimde gerceklesmektedir. Elastik ve spongiyéz
yapidadir. Tepesi yukarda, tabani asagida olan konik bigimli bir ¢ift organdir. Dis
yuzeyinde viseral plevra ile kapli olmasi sebebiyle diger toraks organlarindan ve toraks

duvarindan ayrilirlar (15).

Kalp ve diyafragmanin varligindan dolayi akcigerlerin hem agirlik hem de
yerlesimleri birbirinden farklilik gosterir. Kalbin solda olmasi sebebi ile sol akciger daha
kGguktur. Sag akciger U¢ segmentten olusurken sol akciger iki segmentten olusmaktadir.
Karaciger yerlesimi sebebi ile sag diyafram, dolayisiyla sag akciger daha yukari
yerlesimlidir. Akcigerlerin bir tepesi (apex pulmonis), bir tabani (basis pulmonis) ve facies
diaphragmatica, facies mediastinalis ve facies costalis olmak Uzere U¢ tane de yuzu
bulunmaktadir. Akcigerlere fonksiyon kazandiran arteria/vena pulmonalislerdir ancak
beslenmelerini sadlayan aorta ve interkostal arterlerden ¢ikan arteria bronkialislerdir
(18).

2.1.5. Kavitas Torasika

Toraks duvari hayati éneme sahip kalp akciger gibi organlari korumasi
bakimindan énem tagimaktadir. iki agikh@ vardir: apertura torasis superior ve inferior.
Vertebranin stabilizasyonuna yardim eder. i¢ duvari parietal plevra tarafindan
ortiimektedir. Akcigerlerin dis ylzine yapisan viseral plevradan, arada bulunan plevral
sivi ile ayrilir. Bu sivi inspiryum ve ekspiryum sirasinda akcigerlerin kompliyansi igin
surtlinmeyi azaltarak is yukana hafifletir, toraks duvari sabit oldugu icin negatif basing

olusturarak akcigerlerin acik kalmasini saglayan etmenlerden birini olusturur (21).
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Sekil 1:Solunum sistemi anatomisi (solunumsistemi.com’dan alinmistir, 2019)

2.2. Solunum Sistemi Fizyolojisi

Havanin akciger sistemine alinip verilmesine pulmoner ventilasyon denir.

Ventilasyon inspirasyon ve ekspirasyon olaylari ile gerceklestirilir. Yiksek basing’tan

diisiik basinca hava akimi olur (Boyle Yasasi). inspiryum, alveol basincinin atmosferik

basincin altina inmesiyle gerceklesir. inspiratuvar kaslarin kasilmasiyla alveollerin hacmi

artar. Alveoler basing azalir ve atmosferik basincin altina iner. Solunumun inspiryum fazi

aktif ekspiryum ise normal kosullarda pasiftir. inspiratuvar kaslarin gevsemesiyle

akcigerlerdeki hava disar verilir (15).



Solunum sirasindaki akciger hacimlerinin anlasilmasi, akciger uyumu,
ventilasyon/perflizyon ve bronkomotor tonus; solunum fizyolojisinin klinik uygulamalari
ve kritik bakim icin 6nemlidir(15). Solunum fizyolojisi ve mekanigi Sekil 2'de

gOsterilmistir.

Vucudun gereksinimi olan oksijen, yaklagik 4-8 ml/kg olan normal ventilasyon ile
kolayca karsilanabilir. istirahatte gereken bu hava miktari tidal voliim olarak adlandirilir.
Bu hacim normal solum sirasinda inspiryum ve ekspiryum toplamina esittir. Vicut,
gerektiginde (6r. egzersiz) “inspiratuar rezerv hacim” ve “ekspiratuar rezerv hacim”
seklinde ekstra havalandirma saglamak icin mekanizma gelistirmigtir. Bir bireyin,
ekspiryum igleminin sona ermesinden sonra, tam inspiryumu takiben ortaya c¢ikan
akciger ici bosluk vital kapasite olarak adlandirilir ve 70 kg bir bireyde ortalama 4-5 L'dir.
Ekspiryum sonrasinda alveollerde her zaman bir miktar hava kalir ve bu da kollapsi
onler. Vital kapasiteden inspiratuvar kapasitenin gikariimasiyla akcigerlerde kalan hacim
rezidiel hacim olarak adlandirilir. Ekspiratuar yedek hacminin dahil oldugu rezerv

hacim, fonksiyonel rezerv kapasite olarak adlandirilir (15, 21).

Akcigerlerde gaz degisimin gerceklestigi bolgelere yeni havanin ulasma hizina
alveoler ventilasyon denir. Gaz degisiminin gerceklestigi boluimler; alveoller, alveol
keseleri, alveol kanallari ve respiratuvar bronsiyollerdir. Solunum havasinin bir kismi gaz
degisiminin yapildidi bolgelere ulasmaz, burun, farinks, trakea, brons ve bronsiyoller gibi
gaz degisiminin olmadigi bdlgelerde kalir. Bu bolgelerde kalan havaya gaz degisimine
katilmadidi icin 61U bosluk havasi denir. Ol bosluk hacmi 150 ml kadardir. Alveoler
ventilasyon hizi dakikada alveollere ve 6teki bitisik gaz degisim alanlarina giren yeni
hava miktaridir. Soluk hacminden 61l bosluk hacminin gikartiimasiyla bulunur. Alveoler
ventilasyonun normal deg@eri, akcigerden akan kan hacmine benzer sekilde yaklasik 5

L/dk'dir. Bu durumda, alveoler ventilasyon/perfuzyon orani yaklasik olarak 1’dir (22).
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Sekil 2: Solunum sistemi fizyolojisi ve mekanigi (solunumsistemi.com’dan alinmistir, 2019)

2.3. Solunum Mekanigi

Akcigerler, plevral boslukta yaratilan pozitif basing ve/veya negatif basing ile aktif
olarak sisirilebilir bir balon gibidir. Normal solunumda, negatif plevral basing inspiratuar
fazda akcigerleri doldurmak icin yeterlidir. Akcigeri doldurmak igin gerekli olan basing
asagidaki denklem ile ifade edilen transpulmoner basing (Ptp) olarak bilinir: Ptp = Paw

- Ppl, (Ptp = transpulmoner basing, Paw = alveoler basing, Ppl = Plevral basing) (22).

2.3.1. Komplians ve Ventilasyon lligkisi

Transpulmoner basingtaki her birim artisa karsi akcigerlerin genisleme
derecesine kompliyans (akcigerin uyum yetenedi) denir. Kompliyansa etki eden
faktorler; akciger dokusunun elastik kuvvetleri (akciger parankimi igindeki elastik ve
kollagen lifler) ile alveoller, akcigerler ve diger hava bosluklarinin duvarlarinin ig yuzeyini
orten sivinin (surfaktan) yuzey gerilimi olarak belirtilir. Komplians, verilen bir Ptp seviyesi

icin akciger distansiyonu olarak ifade edilir. Genellikle 0.2-0.3 L/cm Hx0'dur (15).



Komplians akciger hacmine baghdir. intraplevral basing, apeksten akciger tabanina
kadar her santimetre uzaklik i¢in 0.2 cm H20 artar. Akciger ortalama ylksekligi yaklasik
35 cm'dir. Ventilasyonun dagilimi, Ppl'in yercekimi ile degismesi nedeniyle bireyin
konumuna goére degisir. Rezidiel volim durumunda, dik pozisyondaki bireyin
bazallerdeki Ppl apekse gbre daha pozitiftir. Bu sebeple apekslerdeki rezidiel hacim
daha fazladir. inspirasyonda ise bazallerin volim artisi apekse gdére daha fazladir.

Bunlarin sonucunda dakika solunum hacmi bazallere inildikge daha fazla olur (15).

2.3.2. Perfiizyon

Pulmoner dolagim, sistemik dolagimdan farkhdir. Akciger damarlari ince cidarhdir
ve hizli gaz diftizyonuna yardimci olmak icin daha az kas yapisina sahiptir. Sistemik
dolagima kiyasla daha az basinca maruz kalirlar. Bu Ozellikleri ve Paw nedeniyle
perfuzyon gerceklesmektedir (23). Akcigerler anatomik olarak degil ama fizyolojik olarak
Uc zona ayriimistir ve her birinin perfizyonu farkhdir. Zonlardaki perfizyon alveoler
basing, pulmoner arterial basing ve pulmoner vendz basing durumlarindan etkilenir (15).
Perfizyon bu etkilerden dolayl bazale inildikge artar. Toraks Uzerindeki basinci
degistirerek veya dogrudan akciger ici basinci degistiren durumlar (dalma, tirmanis,
egzersiz, toraks duvar hastaliklari gibi) ile pulmoner arter ve venlerdeki basing
degisimlerine neden olan durumlar (kalp yetmezligi, perikardit, parankimal akciger

hastaliklari, egzersiz gibi) perflizyonu etkileyebilir (22).

2.3.3. Ventilasyon/Perfiizyon Orani

Parsiyel alveoler oksijen ve karbon dioksit basinci, ventilasyonun (V) perflizyona
(Q) oraniyla belirlenir. Daha dnce tartisildigi gibi, ventilasyon ve perfizyon akcigerlerde
hem yukaridan asagiya artar, hem de perflizyon ventilasyona kiyasla daha fazla artar.
Orantili olarak ventilasyonun perfizyona orani, Ust akcigerde daha fazla ve akcigerlerin
tabanina gére daha azdir. Bu gradyan, viicut pozisyonlarindan bagimsiz olarak akciger
alanlarinin dikey ekseninde meydana gelir. Yani, hasta dik dururken, akcigerin tabaninda

perfizyon daha fazla olurken, apekste ventilasyon daha fazla olmaktadir (22).

Ventilasyon ve perflizyonun amaci ise gaz difizyonunu saglamaktir. Diflizyon bir
maddenin ¢ok bulundugu taraftan az bulundugu tarafa dogru yer degistirmesi olarak
terimlendirilir(22). Akcigerler arterioalveolar gradienti kullanarak ventile ettigi havadaki

oksijeni perfuzyonla gelen kana naklederken, kanda fazla bulunan karbondioksiti ise



ekspiryum havasi ile disari verir. Bu gaz aligverisini Boyle yasalarina uygun olarak

difiizyonla yapar.

2.3.4. Kanda CO; Miktari Olgiimii

Hucresel solunum sonucunda olusan karbondioksit kana gecerek kandaki
karbondioksit yukind olugturur. Bunun oOlcimu ise arteriyel kan gazi analizi ile
yaplimaktadir. Arteriyel kan gazi analizi, bazi hastaliklarin degerlendiriimesinde,

hastaliklarin kékeninin ve siddetinin tespit edilmesinde kullaniimaktadir.

Bin dokuz yuzlu yillarin basinda Barcroft ve Henderson tarafindan asit-baz
dengesi ile ventilasyonun analiz edilmesini amaclayan matematiksel uygulamalar ortaya
konmustur (24, 25). Bu bilgilerin kullanimi 1920 yilindan sonra tip diinyasinda da yerini
almistir (26). Arter kan gazi analiziyle, asit-baz dengesi, solunum durumu, parsiyel
oksijen (PaO,) ve karbondioksit basinglari (PaCQO), oksijen satlirasyonu (SaO.), pH ve
bikarbonat oOlcimleri yapilmaktadir. Kan gazinda solunumun iki temel iglevine
bakilmaktadir: ventilasyon ve oksijenizasyon (27). Arter kan gazi analizi yapilmasi
gereken durumlar soyledir: metabolik asidoz/alkaloz ile respiratuar asidoz/alkalozun
tanisi ve takibi, solunum yetmezIiginin tipinin saptanmasi, verilen tedavinin etkinliginin
belirlenmesi, oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibi, ani gelisen ve nedeni

aciklanamayan dispne (27, 28).

Kan gazi analizi igin gerekli 6rnek artere perkitanoz yolla ulasilarak veya kateter
yerlestirilerek alinir. Kan ornegi icin uygulamayi yapan kKiginin tercihi ve tecribesine gore
cogunlukla radyal, brakiyal ve femoral arterler kullanilir (28). Bu 6rnegin alinmasi hem
invaziv bir igslem olup uygulayici igin zordur hem de agrili olmasiyla hasta konforunu

bozmaktadir.

2.3.5. Kan Gazi Degerlendirmesi

Hastanin klinik durumunun takibinde kan gazi degerlendirmesi, hastalik siddeti
konusunda bilgi veren dnemli bir testtir. PaO; ile oksijenizasyon, PaCO: ile alveolar
ventilasyon, PaO; ve PaCO, beraber degerlendiriimesi ile gaz alisverisi, pH, PaCO, ve
HCO:s ile asit-baz dengesi analiz edilmektedir. Arter kan gazlari ile yorumlanabilecek
fizyolojik olaylar Tablo 1’de O6zetlenmistir. Arteriyel kan gazi normal degerleri su
sekildedir: pH: 7.35-7.45, PaCO;: 35-45 mmHg, PaO,: 80-100 mmHg, Sa0;: %95-97,
HCOs: 22-26 mEg/L, baz ac¢idi: £3 mmol/L. Kullanilan cihazlar direkt olarak pH ve
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PCOy.'yi olcer ve bikarbonat degerini Henderson-Hasselbach denklemini (pH=6.1+log
([HCO: ]/[0.03xPCO; ])) kullanarak hesaplar (27).

Tablo 1: Arter kan gazlari ile yorumlanabilecek fizyolojik olaylar

DENKLEM FiZYOLOJIK OLAY
PaCO. denklemi Alveoler ventilasyon
Oksijen kontenti denklemi Oksijenlenme
Alveoler gaz denklemi Oksijenlenme
Henderson-Hasselbach denklemi Asit-baz dengesi

Kan gazi parametreleri ve hesaplanan degerlerine goére ifade ettikleri klinik

durumlar Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2:Kan gazi parametreleri ve hesaplanan degerlerine gére ifade ettikleri
klinik durumlar

PARAMETRE KLINIK DURUM
pH >7.45 = Alkaloz

pH <7.35 = Asidoz

pH (7.35-7.45)

PaO,: 60-79 mmHg arasindaysa “hafif hipoksemi”
Pa0(80-100 mmHg) PaO.: 40-59 mmHg arasindaysa “orta hipoksemi”
PaO;: 40 mmHg altindaysa “agir hipoksemi”
pCO, >45 = Asidoz

pCO, <35 = Alkaloz

Aktuel bikarbonat (22-26 HCO3>26 = Alkaloz

mEq/L) HCO3 <22 = Asidoz

BE < 3 = Metabolik Asidoz

BE > +3 = Metabolik alkaloz

PaCO; (35- 45 mmHg)

Baz aci§i (BE) (-3 ila +3)

2.3.6. Alveolar Ventilasyonun Degerlendirilmesi
Kan gazi testi ile alveoler ventilasyonun degerlendiriimesinde bakilan temel
parametre parsiyel CO; basincidir. Dokularin enerji Uretimi sirasinda O kullanilir ve CO»

aciga cikar. Normalde her bir dakikada 200 ml CO; olusur. Dokuda olugan CO;
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diffizyonla kana ve oradan da alveollere gecerek vicuttan uzaklastirilir. Birim zamanda
hicreler tarafindan uretilen CO, hacmi (VCO2, ml/dak) alveoler ventilasyon araciligiyla
akcigerlerden atilan CO; hacmine esittir. Alveoler PCO; (PACO;), CO; Uretim hizi ile
alveoler ventilasyon arasindaki oranla belirlenir. Metabolik olarak CO2 Uretimi sabitken,
alveoler ventilasyonda meydana dedismeler alveoler PCO, dizeyinde resiprokal
degismelere neden olur. CO2’nin difflizyonu oksijene goére hizli oldugundan, PACO; ve
PaCO; arasindaki fark ¢ok disuktir, dolayisiyla arter kanindaki PaCO. dizeyi de
alveoler ventilasyon tarafindan belirlenir. PCO, dizeyleri medulla oblongatada bulunan
solunum merkezleri ile periferik ve santral kemoreseptorler araciligiyla kontrol edilir.
Normal sartlarda solunum kontrol merkezi PACO;’yi 40 mmHg’de tutacak sekilde dakika
ventilasyonunu ayarlar. Hipoventilasyon durumunda alveoler ventilasyon CO, Uretim
(VCOy) duzeyini dengeleyemez, alveoler PCO, artar ve hiperkapni gelisir.
Hiperventilasyon durumunda ise metabolik olarak Uretilen CO, alveollerden daha fazla

oranda atilir, dolayisiyla alveoler ve arteriyel PCO- azalir (Tablo 3) (29).

Tablo 3: PaCO?2 ile iligkili durumlar

PaCO2 Kan Ventilasyon

>45 mmHg Hiperkapni Hipoventilasyon
>35-45 mmHg Normokapni Normal ventilasyon
< 35 mmHg Hipokapni Hiperventilasyon

Alveoler ventilasyonun arttigi durumlarda solunum sisteminden fazla miktarda

CO: atilir, hipokapni ve respiratuar alkalozis (Tablo 4) geligir (29).
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Tablo 4. Hipokapni ve respiratuar alkaloz nedenleri

Hipokapni ve respiratuar alkaloz nedenleri

e Mekanik hiperventilasyon
¢ Solunum merkezinin uyariimasi

o Psikojenik veya volonter hiperventilasyon

o Karaciger yetmezligi

o Gram negatif septisemi

o Salisilat intoksikasyonu

o Metabolik asidoz sonrasi

o Gebelik

o Norolojik durumlar: Serebrovaskiiler travma, pons timoérleri
e Hipoksemi:

o Pulmoner hastaliklar: Pnédmoni, interstisyel fibrozis, pulmoner emboli,

odem
o Konjestif kalp yetmezIigi
o Hipotansiyon, derin anemi

o Yuksek rakim

2.4. Ekspiryum ile Verilen Havada CO, Olgiimii (ETCO>)

Atmosferdeki CO. konsantrasyonunu olgen kapnometri, Il. Dinya Savasi
sirasinda ilk kez i¢ ortamin izlenmesinde bir arac olarak kullaniimistir (11). ilk kez 1950
yilinda tipta anestezi sirasinda uretilen CO, miktarini 6lgmek icin kullanildi. Bununla
birlikte, 1980'lerin baslarina kadar pratikte kullanilmadi ve daha kigluk makinelerin
gelismesiyle birlikte, kapnometri resmi olarak anestezi alanina girdi ve tipta yaygin olarak

kullaniimaya baslandi(30).

iki tip kapnograf vardir, “yandan akis veya yan akim” ve “ana akim” (12). “Ana
akim” tekniginde, érnekleme penceresi ventilatér devresindedir ve CO; dlgcimu yapar,
“yan akimda” gaz analizérl ventilator devresinin disina yerlestirilir. Her iki tipte de gaz
analizéri kizildtesi radyasyon, kitle veya Raman spektrumlari ve bir foto akustik

spektrum teknolojisi kullanir (11, 12).
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Kolorimetrik CO, dedektérl, ana akimin bir 6rnegidir. Bu cihazlarin, soluk alis ve
veriste renkleri degistiren pH duyarl bir géstergesi vardir. Bu renk degisimleri CO-
konsantrasyon degisimlerine cevap olarak verilir. Az miktarda CO; varliinda, cihaz, CO
konsantrasyonundaki artisla yavas yavas degisen baz rengine sahiptir (31). Normal bir
kapnograf inspiratuar fazda baglayan ve ekspiratuar faza kadar devam edecek olan kare
dalga paternindedir (Sekil 3) (32).

Phase Il * EtCO-
i

02 (mumilg)

—

ry (

AL

Phase |l Phase 0

cak expi

3

o

®
=

Inspication Expiration Inspiration

Sekil 3: inspiratuar ve ekspiratuar fazlari iceren normal bir kapnogram semasi
(Aminiahidashti ve ark. 2018’den alinmistir).

Faz O (inspirasyon fazi): Bir inspirasyon ile aniden meydana gelir. Ekspirasyon
asamasi Ug fazi icerir: Faz | (gecikme asamasi): Ekspirasyonun baglangici, solunum
sisteminin anatomik 6lu alanini temsil eder ve bundan 6nce inspirasyon fazindan ayirt
edilemez (pik ekspiratuvar CO, (PECO2) = 0 mmHg). Faz Il: PECO,'de karma havanin
solunmasini temsil eden ¢ok hizli bir artigi ifade eder. Faz Il (Plato fazi): Tidal
ekspirasyon bitiminde (End-Tidal CO, - ETCO;) en yuksek nokta olan alveoler
ekspiratuar akimini (PECO-'de kug¢lk bir artis) yansitir. Bu asamada PECO; alveoler
karbondioksit basincina (PACO3) yakindr.
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2.4.1. ETCO; Kullanim Alanlari

ETCO: acil serviste birgok klinik durumda 6lgtim icin bir gosterge olarak kullanilir.
Kapnografi, ETCO.'yi 6lgmek i¢in non-invaziv ve dogru bir yontemdir ve bazi kritik
durumlarda acil tip doktorlarina yardimci olabilir. Bu, birgok acil durumda ve acil serviste
rutin olarak kullaniimamasina ragmen, mekanik ventilasyon, cerrahi sedasyon ve
analjezi, akciger hastaligi, sok, metabolik tedavi gibi birgok acil durumda uygulamasi
artmaktadir (30).

ETCO; konsantrasyonu, CPR sirasinda kardiyak debiyle iliskili olan guvenilir bir
kalp efekti endeksidir (33). CPR sirasinda spontan dolagimin geri déntsindn ilk isareti
ETCOz'de artistir, bu nedenle ETCO2'nin izlenmesi CPR sirasinda tedaviye rehberlik
etmek icin ¢ok yararl bilgiler sadlar (33, 34). ETCO,, CPR sonucunun belirlenmesinde
yuksek prognostik degere sahip glvenilir bir gdstergedir (35). Calismalar, 10 mmHg veya
daha dusuk ETCO; olan hastalarda kalp durmasinin élumle iligkili oldugunu gostermistir
(36).

Acil serviste hava yolu yonetiminde endotrakeal entibasyonun dogrulanmasi
hayati 6neme sahipken, entlibasyonun yerinin dogrulanmasi igin kesin bir tani araci
yoktur (37). Son zamanlarda, endotrakeal tipun yerini dogrulamak igin altin standart

olarak kapnograf kullaniimistir (38).

Her ne kadar tupun yerini dogrulamada gold standart olsa da, kardiyak arrest
hastada sodyum bikarbonat kullanimi sonrasindaki 5-10 dakika kadar bir stire boyunca,
daha yuksek bir ETCO; seviyesi 6lgulebilir(39). Ayrica pediatrik hastalarda yapilan bazi
calismalarda kardiak arrest sirasinda kapnografi, endotrakeal tuplin yerlesimi

konusunda yanlis negatif sonuclar verebilir denmistir(40).

Kapnografi dzellikle girisimsel islemler igin yapilan sedasyon sirasinda erken
solunum depresyonu ve solunum yolu bozukluklarinin taninmasinda, ciddi
komplikasyonlarin azalmasina yardimci olan etkili bir yéntemdir (41). Sedasyon
sirasinda hastaya oksijen uygulansa dahi kapnografi ile degerlendirilen solunum
fonksiyon parametreleri GUzerinde negatif etki olusturmaz (42). Nabiz oksimetresinden 5
ila 240 saniye once ve diger cihazlardan da daha erken sekilde bozulmus havayolu
fonksiyonunu gosterir (43). Kapnografi, solunum fonksiyon bozuklugu tanisinda klinik

degerlendirmeden daha hassastir, drnegin sedasyon sirasinda apnenin yasandigi bir¢gok
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durumda, hasta basindaki doktorlar apneyi algilamadan 6nce kapnografi bunu daha

erken tanimlayabilmistir (44).

Obstruktif hava yolu hastaliklarinda hipoventilasyon nefes darligina ve
hiperkarbiye neden olabilir. Acil serviste akut astimli hastalarda ETCO:., ile parsiyel arter
karbondioksit basinci arasinda iligki vardir. Kapnografi, astim, kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), bronsiyolit ve kalp yetmezligi gibi akut solunum sikintisi olan hastalarin
dinamik olarak izlenmesini saglamaktadir (14, 45). Pulmoner tromboembolizmde,
ETCO.,, akciger perfiuzyonunun azalmasi ve akcigerlerden disari atilan CO, miktarini
azaltan alveoler 6l boslugunun artmasi nedeniyle normalden anlaml derecede daha
dusuktdr, bu nedenle vendz karbondioksit basinci (PvCO,) artar ve bu dedgisikliklerin
timu arteriyel CO,-ETCO- gradientinde artmaya neden olur. Bu, pulmoner embolinin,
Ozellikle de sessiz pulmoner embolinin dogru bir sekilde teshis edilmesine yardimci olur
(46).

Bir dispne nedeni olarak kalp yetmezliginin diger solunumsal nedenlerden hizli
bir sekilde ayirt edilmesi, uygun bir tedavi secimi i¢in cok énemlidir. Bazen KOAH/astim
alevlenmesini ve akut kalp yetmezligini ayirt etmek, 6zellikle ikisi birlikte oldugunda ve
bu durumdaki tedavi kararlari ¢cok karmasik oldugu igin, cok zordur. Kardiyak nedenleri
olan hastalarda ETCO;, obstriktif nedenlerden dolayl solunum sikintisi ¢eken
hastalardan belirgin bir sekilde farklidir. Kalp yetmezligi olan higbir hastada ETCO.
dizeyi >37 mmHg gézlenmemistir, ancak ETCO, diizeyi >37 mmHg, KOAH / astim tanisi
icin duyarli bulunmustur (47, 48).

Karbondioksit metabolizmanin son Urdnlerinden biridir. Kan dolasimi yoluyla
akcigerlere aktarilir ve solunum sistemi yoluyla disari atilir, bu nedenle solunumdaki CO;
miktari vicudun metabolik durumunu yansitir. ETCO,, acil ve kritik durumlarda
bikarbonat ve PaCO;, miktarini tahmin etmek icin hizli, ucuz ve invazif olmayan bir
gostergedir. ETCO, ve HCOs3 arasindaki dogrudan baglanti nedeniyle, ETCO, metabolik
asidoz ve mortalitenin bir 6ngoérictsudir. Bu nedenle acil serviste metabolik asidoz igin

bir tarama araci olarak kapnografi kullanilabileceg@i gosterilmigtir (49).

Bircok hastalik icin klinik bir 6zellik olan hipotansiyon ve sok acil servislerde
yuksek mortalite orani ile ilgilidir. Acil servis hekimleri, tedaviye mimkin olan en kisa

surede baslamak icin erken donem soku teshis etmenin yeni yollarini bulmak amaciyla
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surekli caba sarf etmektedir. Kapnografi, erken asamada sokun siddetini tahmin etmek
icin basit ve invazif olmayan bir yontem olarak kabul edilmektedir. ETCO2'nin

hipovolemiye bagh hipotansif durumlarda azaldigi bilinmektedir (50, 51).

Diyabetes mellituslu hastalar artmis agir komplikasyon riski altindadir, bunlardan
en onemlisi diyabetik ketoasidozdur (DKA) (61). ETCO, ve HCOg3 arasindaki dogrusal
iliski asidozun tahmininde faydalidir. ETCO; >36 oldugunda DKA teshisi olmadigi ve
ETCO, < 29 oldugunda DKA teshisi oldugu gdsterilmigtir. ETCO,, 30 ila 35 arasinda,
kesme noktasi olarak kabul edilir, bu nedenle asidoz tanisinda klinik olarak yararhdir
(52).

ishal ve kusmasi olan gocuklar arasinda ETCO,, serum HCO3 konsantrasyonuyla
iligkilidir. ETCO.,, gastroenteritli hastalarda asidozun ciddiyetini élgmek i¢in non-invaziv
bir indeks olarak kabul edilebilir. ETCO,, HCO3'l bir¢ok acil durumda tahmin etmek igin
kullanilabilir (53).

Travma hastalarinda ETCO; <30 mmHg olmasi yaralanmanin ciddiyeti ile iliskili
olabilir (54). Hastane éncesi acil sistemlerinde bakilan ETCO ile travmatik 6lim oranlari
arasinda ters bir iliski vardir; bu nedenle ETCO., triyaji iyilestirmek i¢in kullanilabilir ve
ayrica acil tibbi servis personelinin, hastalarin uygun travma merkezine transferini

planlamada yardimci olabilir (55).

2.5. Fonksiyonel Olmayan Solunum

Disfonksiyonel solunum, solunum paternindeki kronik degisikliklerin, siklikla
solunum yolu digi semptomlara neden oldudu, organik solunum yolu hastaliginin
yoklugunda veya ilerlemis oldugu hastalardaki bir grup solunum bozuklugunu tanimlayan
bir terimdir (56, 57). Disfonksiyonel solunumu olusturan bu solunum paternlerinin gogu,
hastaliga fizyolojik bir cevap olarak ortaya cikabilir, ancak organik anormalliklerin
olmamasi durumunda, patolojik olarak kabul edilebilirler. Literattirde pek ¢ok farkli kelime
Obekleri birbirinin yerine kullaniimistir, bunlara fonksiyonel solunum bozuklugu, solunum
paterni bozuklugu ve davranissal ya da psikojenik nefes darlidi dahildir (58). En yaygin
taninan disfonksiyonel solunum sekli, y 70 yil 6nce tarif edilen hiperventilasyon
sendromudur (HVS) (59). Bu terim genellikle disfonksiyonel solunumla esanlamli olarak

kullanilsa da gercekte sadece bir tip solunum paterni bozuklugunu tanimlar ve
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disfonksiyonel solunum bozuklugunda her zaman hiperventilasyon sendromu gértilmez.

Formal bir disfonksiyonel solunum tanimi ve altin standart bir tani metodu yoktur (2).

Disfonksiyonel solunumla iligkili semptomlar, hiperventilasyona ve solunum
alkalozuna (6rn. karincalanma, tetani ve uyusma) bagli olabilir, ancak bunlar,
disfonksiyonel solunum igin spesifik degildir (60). Hastalarin en 6nemli semptomu,
herhangi bir organik hastaliyin dislanmasina veya tedavi optimizasyonuna ragmen
dispnedir. Nefes darlidi, hiperventilasyon veya hava ac¢hg hissi gibi hipokapni ve
solunum alkalozundan bagimsiz olarak ortaya ¢ikan semptomlar olarak ortaya ¢ikabilir
(61, 62). Dispne'nin sadece hiperventilasyon, anormal solunum paterni veya yetersiz
havalandirma nedeniyle ortaya c¢ikma olasihdr disiktir. Hastalar tarafindan zayif

subjektif farkindalik gibi ek faktorlerin rol oynadidi dusunulmektedir (63).

2.5.1. Epidemiyoloji ve Komorbiditeler

Altin standart tani kriterleri yoklugunda disfonksiyonel solunum prevalansini
dogru sekilde belirlemek muimkin degildir. Halen, disfonksiyonel solunum teshisi,
organik patolojinin hari¢ tutulmasina dayanmaktadir. Epidemiyolojiyi degerlendiren
g¢alismalarin cogu, Nijmegen anketini bazi durumlarda gegerli olabilecek bir tani yontemi
olarak kullanmaktadir. Yapilan bir galismada HVS’nin prevalansi genel populasyonda %
6-10 arasinda oldugu tahmin edilmektedir, astimlilarda %29'a yukselmektedir (64). Bir
baska calisma, HVS tanisi alan hastalarin %80'inde aslinda astim gibi altta yatan bir
hastaliga sahip olabilecegdini gdstermistir (65). HVS'li astimhlar kadin olma egilimindedir,

astim kontroll koéttdur, sik sik alevilenme ve eslik eden anksiyete durumlari vardir (66).

2.5.2. Disfonksiyonel Solunum Paternleri ve iligkili Durumlar

Ozellikle astimla birlikte gorilen disfonksiyonel solunum bozuklugunda (Tablo 5,
Sekil 4) semptomlarin hangisinin astima mi yoksa disfonksiyonel solunuma mi bagl
oldugunu anlamak oldukga zordur. Astim ve disfonksiyonel solunum arasindaki yakin
iliskiden dolayi, disfonksiyonel solunum tanisini koymadan énce astimin herhangi bir
nesnel kanitini (bronsiyal hipersensitivite ile solunum yolu enflamasyonu gibi) belirlemek

ve astimi diglamak 6nemlidir (2).

Literatirde disfonksiyonel solunum ile diger solunum yolu hastaliklari arasinda
acik bir baglanti yapiimamistir, ancak KOAH ve interstisyel akciger hastaligi olan bazi

hastalarda disfonksiyonel solunum paternleri ortaya ¢ikabilir. Disfonksiyonel solunum ve
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Ozellikle HVS ile baglanti olan bir baska durum, Nijmegen anketinde listelenen
semptomlarin cogunu iceren “panik bozuklugu”dur. “Anksiyete ile iligkili bozukluklari”
olanlarda disfonksiyonel solunum, 6zellikle HVS siklikla gérular (67). Bu gibi durumlarda
HVS'nin anksiyeteye mi yoksa organik bir nedene sekonder olup olmadigini
degerlendirmek zordur. Panik bozuklugunda solunum sdreclerini ve 06zellikle de

hiperventilasyonu irdeleyen ¢ok sayida arastirma vardir (68).

Tablo 5: Disfonksiyonel solunum paternleri siniflandiriimasi

Solunum Paterni lligkili Durumlar

Astim

Hiperventilasyon sendromu ,
Panik bozukluk

Astim
Panik bozukluk
Astim
KOAH
Kalp yetmezIigi
Panik bozukluk

Periyodik derin i¢ cekme

Torasik baskin soluma

Zorlu abdominal ekspirasyon KOAH
Obstriksiyon
Torako-abdominal asenkroni Noromuskuler hastaliklar

Solunum yetmezIigi

2.5.3. Hiperventilasyon Sendromu

HVS, en sik tarif edilen ve arastirilan disfonksiyonel solunum seklidir (Sekil 4b).
Eskiden hiperventilasyon ataklari sirasinda hipokapni ve solunum alkalozunun
gOsterilmesi gerekirdi. Ancak yakin zamanli bir galismada, HVS’nin normokapnide de
ortaya cikabilecedi gosterilmistir ve bu semptomlari indiklemede hipokapninin dnemini
sorgulanmistir. Hornsveld ve arkadaslarinin 1997 yilinda yaptiklar bir ¢alismada
karbondioksit seviyeleri ile semptomlar arasinda zayif bir iligski vardir (69). Teshis,
organik hastaliklar ekarte edildikten sonra Nijmegen anketine dayanarak konabilir ve
astim veya anksiyete bozukluklarindan ayirt etmek genellikle zordur (68). Egzersize
bagh hiperventilasyon, kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda bronkospazmdan ve
beta-agonist tedaviye yanit vermeyen durumlardan bagimsiz olarak, dispne gelisen bir

grup hastada meydana gelmektedir (70). Postural hiperventilasyon, postirdeki supin
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pozisyondan oturur pozisyona gegcisteki degisikligin hiperventilasyonla iligkili oldugu bir
grup hastada meydana gelir. Bu, vestibller sistemin, HVS'de asiri uyarilan otonom ve

solunum sistemleri Gzerindeki etkilerinden kaynaklaniyor olabilir (71).
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Sekil 4: Disfonsiyonel solunum paternleri

Sekil 4: Disfonksiyonel solunum
paternleri: istirahatte tidal solunum
kayitlari, ardindan  maksimum

ekspirasyon ve sonra inspirasyon.

Nefes alma paternleri asagidakiler
icin gosterilmigtir: a) saghkl bir
gonalli; b) hiperventilasyon
sendromu, hizli solunum oranina
dikkat ediniz; c¢) dlzensiz solunum
paterni, hastanin kaydin sonunda
maksimum ekspirasyon ve
inspiratuar manevrayl koordine
edemedigine dikkat ediniz; d)
torasik dominant solunum,
minimum inspirasyon rezerv
kapasitesine sahip buyuk hacimli
soluklara dikkat ediniz; e) zorlu
ekspirasyon paterni, egzersizden
oénce (gri) ve sonra (siyah),
minimum ekspirasyon rezerv hacmi
ile disuk akciger hacimlerinde tidal
solunum meydana geldigini
farkediniz; f) torako-abdominal
asenkroni  (Boulding ve ark.

2016’dan alinmustir).
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2.5.4. Periyodik Derin ic Gekme

Bu fonksiyonel olmayan solunum tird, bazen hiperventilasyonla Gst Uste binen
(Sekil 4c), sik sik i¢ ice ve diizensiz solunum sekilleriyle karakterize edilir. i¢ cekme,
normal hacmin U¢ kati tidal volim olarak tanimlanabilir ve yavas bir akciger volimi
trasesinde kresendo olarak gézlenebilir (72). i¢ cekme, saglikli bireylerde de gériliir
fakat astimlilarda daha siktir (15 dakikalik bir strede 15 kata kadar) ve disfonksiyonel

solunumu olanlarda dispneye eslik eder (71).

2.5.5. Torasik Baskin Soluma

Torasik baskin soluma veya apikal solunum, lateral kostal genigleme eksikligi ile
birlikte Ust toraksin daha fazla kullaniminin oldugunda ortaya ¢ikar (Sekil 4d). Torasik
baskin solumada Nijmegen anketinden yilksek puan alanlarda dispne daha ¢ok
gorulmektedir. Bu tip solunum genellikle kalp veya akciger hastaligi gibi artan ventilasyon
ihtiyaci olan ya da morbid obez gibi abdominal uyumu azalmis olanlarda goérilir, ancak

bu hastaliklarin yoklugunda disfonksiyonel olarak adlandirilabilir (73).

2.5.6. Zorlu Abdominal Ekspirasyon

Bu literatliirde en az tarif edilen solunum paternidir, ancak 6zellikle KOAH'li
hastalarda gozlenebilir. Bu hastalarda ekspirasyona yardimci olarak uygunsuz ve asiri
abdominal kas kasilmasi vardir (Sekil 4e). Bu KOAH'li ve pulmoner hiperinflasyonlu
hastalarda normal bir fizyolojik adaptasyon olabilir, ancak bu kosullarin yoklugunda tipik
olarak disfonksiyonel solunum kabul edilir (74). Uzun sureli ekspirasyon fazi, azalmis
fonksiyonel rezidiel kapasite ve gdgus duvari kompliyansi olan morbid obez hastalarda

zorlu abdominal ekspirasyon goérulebilir (75).

2.5.7. Torako-abdominal Asenkroni

Go6gus kafesi ile abdominal kasiima arasindaki gecikmeden dolayi, etkisiz nefes
alma ile sonuglanan bir disfonksiyonel solunum paternidir (Sekil 4f). Asirn durumlarda
buna paradoksal solunum denir. Torako-abdominal asenkroni bazen Ust solunum yolu
tikanikligi, néromuskdler bozukluklar ve akut solunum yetmezligi olan hastalarda normal
bir fizyolojik cevap olarak goérulir. Bu nedenle disfonksiyonel solunum olarak kabul
edilebilir (76).
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2.5.8. Disfonksiyonel Solunumu Degerlendirme Yéntemleri

Disfonksiyonel solunum tanisinda altin standart pozitif hiperventilasyon
provokasyon testidir fakat tanida kullanilan en yaygin yéntem pozitif Nijmegen anketidir.
Her ne kadar bu anket sadece egzersizle indiklenen HVS'li kisilerde gelistiriimis ve
dogrulanmis olsa da, her turli disfonksiyonel solunumun teshisine yardimci olabilecegi
dusuncesiyle HVS disindaki birgok ¢alismada da kullaniimistir. Hollanda'da bir grup
tarafindan geligtirilen bu anket, semptomlarla ilgili 16 sorudan olugmaktadir. Bunlardan
yedisi solunum semptomlari, dérdi asiri ventilasyon ve 5'i hipokapni ve “merkezi tetani”
ile iligkili merkezi sinir sistemi semptomlariyla ilgilidir. Dogrulama sirasinda Nijmegen
anketinin %91 duyarliiga ve %95 6zgullige sahip oldugu gdsterilmistir (77). HVS igin
cut-off degeri olarak >23 olan bir puan kullanilir fakat artik HVS tanisi igin givenilir bir

yol olarak dusunulmemektedir (78).

Onerilen diger teshis yontemleri arasinda; Solunum Oz Degerlendirmesi Anketi
(SEBQ), end-tidal karbondioksit dlcimu, nefes tutma slresi (normal ekspirasyondan
sonra fonksiyonle reziduel kapasitede kisa nefes tutma siiresi disfonksiyonel solunumun
bir gostergesi olarak kabul edilir) ve solunum hareketinin manuel degerlendiriimesi
(MARM) bulunmaktadir (79, 80). MARM ve Nijmegen anketi disinda diger yéntemlerin
birbirleriyle korele olmadigi gosterilmistir (2). MARM ve Nijmegen anketi arasinda ise
zayIf bir korelasyon bulunmaktadir (2). Nijmegen anketi 16 semptomun sorgulandigi ve
0-4 arasinda puanlanan, asla’/her zaman olarak yanitlandigi bir testtir. Testte 20 puan ve
usti alan hastalarda %91 sensitivite ve %95 duyarhlikla hiperventilasyon sendromu

tanisi konmasina yardimci olur(2).

Acil Tip doktorlari her zaman hastalarda hayati tehlike olusturan durumlari tespit
etmek icin invaziv olmayan, guvenilir bir ara¢ ararlar. Acil serviste son zamanlarda
Onerilen yontemlerden biri de kapnografi veya ETCO: izlemidir. Bu ¢alisma, nefes darligi
ile basvurup 6n tanida hipokapnik sendrom dugsunilen hastalarda ayirici tanida
kullanilan invaziv ve agrili bir girisim olan arter kan gazi érneklemesi yerine non-invaziv,
hizli, ucuz ve kolay bir igslem olan kapnograf cihazi ile kan parsiyel karbondioksit miktarini
karsilastirmaylr ve hasta konforunu artirmak amaciyla non-invaziv bir islemin

kullanilabilirligini degerlendirmeyi amaclamistir.
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3. GEREG VE YONTEM

Arastirmamiz Recep Tayyip Erdogan Universitesi Rize Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’nun 01.06.2018 tarih ve 2018/102 no.lu karari ile onaylanmistir.

15.06.2018-15.12.2018 tarihleri arasinda, alti ay boyunca, tek merkezli,
prospektif yiritilen non-randomize bir ¢alismadir. Recep Tayyip Erdogan Universitesi
Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis Anabilim Dali’'na kendi imkanlariyla ya
da ambulansla nefes darligi sikayeti ile bagvuran, 6n tanida hiverventilasyon sendromu
dusundlen toplam 44 hasta calismaya dahil edildi. Tim hastalar yazili onam alinarak
bilgilendirildi (EK-1).

Bu calisma sirasinda hastalardan ayirici tanilari igin gerekli gorulen tetkikler
haricinde calisma icin ek olarak herhangi bir tetkik istenmedi, hastanin tani ve
tedavisinde gecikme yasanmadi. Var olan tetkikler Gzerinden degerlendirmeler yapilmis
olup sadece hastanin kanlari alindiktan sonra normal soluk alip vermeye kapnografi
tipunden devam edildi. Kapnografi tlplerinin maliyeti tarafimca karsilanmis olup bu
calismada devlete ve Sosyal Gulivenlik Kurumu’na ekstradan yik olusturacak herhangi

bir istem yapilmadi.

Dahil edilme kriterleri:

o Dispne sikayeti olan hastalar
e Hipokapnik semptomlari olan hastalar
e On tanida hiperventilasyon sendromu diistinlilen hastalar

¢ Aydinlatiimig onam formunu imzalayan hastalar

Dislanma kriterleri:

e Gebeler

o 18 yas alti pediatrik hastalar

e Aydinlatiimis onam formunu imzalamayi reddeden hastalar ile farik-
mumeyyiz olmayan ya da bilinci kapali/entibe olup onam formuna imza

atamayacak olan hastalar
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¢ Hipoksiya da hiperkapniye sebep olacak patolojiye sahip olan (pulmoner,

kardiyak, santral patoloji 6ykusu bulunan) hastalar

Acil servise kendi imkanlariyla basvuran hastalar triyajda aciliyetine gore yesil
alan ya da sari alana ydnlendirildi. Ambulanla gelen hastalar ise dogrudan sari alanda
degerlendirildi. Sikayeti dispne olan tim hastalar deneyimli acil tip asistanlari tarafindan
degerlendirildi. Vital bulgulari (ates, dakika nabiz sayisi, sistol-diyastol arter kan
basinclari, periferik oksijen saturasyonu, dakika solunum sayisi) 6nlu arkal iki yapraktan

olusan acil servisin igleyisinde kullanilan hastanin kendi dosyasina yazildi.

Vital bulgularindan calismada kullandigimiz arteryel kan basinci ve periferik
oksijen saturasyonu Philips (Philips Medizin Systeme Boeblingen GmBH 71034,
Germany) marka MP20 model DE72848464 seri numarali yatakbagi monitor kullanilarak

Olclldu ve hasta dosyasina not edildi.

Dispne ile gelen tim hastalar calismadan bagimsiz olarak degerlendirilip,
sikayetlerine uygun olarak uluslararsi rehberlerin 6nerdigi tetkikleri alindi. Dahil etme ve
dislama kriterlerine gore klinik olarak hiperventilasyon sendromu dusunulen hastalar
kapnografa solutularak ETCO- dl¢ildi. Kapnografimiz Masimo (Masimo Corporation, 52
Discovery Irvine CA, USA) marka EMMA model es zamanli/real time continuous,
waveform goruntileme ekrani olan, ana akim/main stream, 2 adet AAA pil ile galisan,
maksimum 15 saniyede dogru sonug veren ve kalibrasyon gerektirmeyen bir cihazdi.
Cihaz kizilétesi sensor vasitasiyla havayolu adaptériinden gegen solunum havasindaki
karbondioksiti dlctii. Olgllen deger hasta dosyasina ETCO. degeri olarak not edildi.
Hasta kapnografa solurken es zamanli olarak deneyimli bir hekim tarafindan radial
arterden kan gazi érnegi usuline uygun olarak alindi. Alinan érnek vakit kaybetmeden
¢alisilmak Uzere laboratuvara génderildi. Arter kan gazindaki CO; dederleri ile ETCO;
arasindaki korelasyon arastiriimak uUzere uygun istatistiksel yontemler kullanilarak

degerlendirildi.
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Dispne ile acil servise basvuran tim hastalar

Oykii ve fizik baki sonrasi uygun tetkikleri istendi, dahil etme

ve diglama kriterlerine bakildi

Hiperventilasyon sendromu disunulen hastalardan ETCO; dlzeyi 6l¢uldi

Es zamanl arter kan gazi alindi. ETCO, diizeyi dosyaya
islendi

Laboratuvar ve goérintileme sonucunda organik patolojileri olan hastalar

cikarldi.

Klinik olarak hiperventilasyon sendromu tanisi alan hastalar

¢alismaya alindi (n=44)

Uygun istatistiksel yontemler kullanilarak analiz edildi.

Sekil 5:Kapnografa solutma érnegdi
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3.1. istatistiksel yéntem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, ortanca deger, en
dislk - en ylUksek degerler, ceyreklikler araldi, frekans ve oran (%) degerleri
raporlanmistir. Surekli degiskenlerin dagihmi Shapiro Wilk testi, histogram ve Q-Q
grafiksel analizleri ile belirlenmistir. Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki gruba gore
istatsitiksel incelenmesinde Student-t testi, normal dagihm gostermeyen verilerin
incelenmesinde ise Mann-Whitney-U testi kullanildi. Normal dagihim goésteren nicel
verilerin korelasyonlarinin degerlendiriimesi icin Pearson korelasyon analizi ve normal
dagilim gdstermeyenler icin spearman korelasyon analizi uygulandi. Pearson korelasyon
analizi sonuglari r degeri (%95 glven arahgi), p deger ile raporlandi. Spearman
korelasyon analizinde r ve p degerleri raporlandi. R<0.20, p>0.05 istatistiksel olarak
korelasyon olmadiginin gostergesi kabul edildi. Arter kan gazinda 6l¢ulen CO2 ve ETCO:
Olciim degerleri arasindaki uyumun degerlendiriimesinde Bland-Altman analizi kullanildi

ve kabul edilebilir alt ve st limitler hesaplandi. Analizlerde, Jamovi (version 1.1.5.0;

https://lamovi.org) istatistik programi kullanildi. Sonuglar %95 guven araliginda ve

anlamhlik p<0.05 dizeyinde degerlendirildi.


https://jamovi.org/
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Hastalarin yas ve cinsiyet verileri tablo 6’da 6zetlenmisgtir.

4.1.1. Cinsiyet
Calismamiza katilan 44 hastanin 30’u kadin (%68.2) ve 14’G erkekti (%31.8).

Calismaya Katilan Kadin Erkek Sayilari

35
30
25
20
15

10

Kadin M Erkek

Grafik 1: Calismaya katilan hastalarin cinsiyetlere gére dagilimlari (n=44)

4.1.2. Yas
Genel olarak ortalama yas 40 (18-84), kadinlarda ortalama 39 (18-84) ve
erkeklerde ortalama 41 (19-63) yild1.

4.2. Arter Basinci

Sistolik kan basinci medyan degeri 120.0 (IQA: 110-130; min — max: 100 - 160)
mmHg, diastolik kan basinci medyan degeri 77.5 (IQA: 70 — 82.5; min — max: 60 - 110)
mmHg, ortalama arter basinci medyan degeri 91.7(IQA: 70-82.5; min-max: 73.3 — 126.7)

mmHg olarak 4lgulda.
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4.3. PCO; Ve ETCO, Olgiimleri

Arter kan gazinda PCO; ortalamasi 30.0 £ 8.15 (min-max: 10.7 — 46.3), ETCO>
ortalamasi 28.4 1 7.65 (min-max: 15 - 45) ve PCO,-ETCO;, farki 1.6 £ 7.66 (min-max: -
17.4 — 18.5) ve PCO,-ETCO; ortalamasinin median degeri 30.1 (IQA: 24.2 — 36.0; min-
max: 16.6 — 39.7) olarak saptandi.

4.4. Arter Kan Gazi Diger Parametreleri

Hastalarin medyan pH degeri 7.47(IQA:7.43-7.54; min — max: 7.38 — 7.71), HCO3
ortalamasi 24.7 + 1.8 (min — max: 21.5-28.2), sO, medyan degeri 97.7(IQA: 95.2-99.3;
min-max: 41-100), Hgb medyan degeri 13.1(IQA: 12.5-14.3; min-max: 6.9-16.3), Ca**
medyan degeri 4.59(IQA: 4.46-4.71; min-max:4.19-5.57), Na* medyan degeri
136(IQA:134-139; min-max:118-149), K* ortalama degeri 3.65 + 0.38 (min-max: 3.0-4.6)

olarak hesaplandi. Calisma grubunun tanimlayici verileri Tablo 6’da 6zetlenmistir.
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Cinsiyet N-% / Ortalama + SS Medyan (IQA) Min - Max
Yas 44 41(29.5 - 48) 18- 84
Cinsiyet Erkek 14 - %31.8 - -

Kadin 30 - %68.2 - -

SKB - 120 (110 - 130) 100 - 160
DKB - 77.5 (70 — 82.5) 60 - 110
OAB - 91.7(70 — 82.5) 73.3-126.7
PCO; 30+8.15 - 10.7 - 46.3
ETCO; 28.4 +7.65 - 15-45
PCO;- Farki 1.6 £ 7.66 i -17.4-18.5
ETCO; (BIAS)
E_Crlc(:)éz Ortalamasi i 30.1 (24.2-36) 16.6 — 39.7
pH - 7.47(7.43-7.54) 7.38-7.71
HCO3 247 +1.8 - 21.5-28.2
sO> - 97.7(95.2-99.3) 41-100
Hgb - 13.1(12.5-14.3) 6.9-16.3
Ca*™ - 4.59(4.46-4.71) 4.19-5.57
Na* - 136(134-139) 118-149
K* 3.65+0.38 - 3.0-4.6

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arter Basinci, PCO,: Karbondioksit
Basinci, ETCO,: End Tidal Karbondioksit Degeri, HCO3: Bikarbonat, sO,: Oksijen Saturasyonu, Hgb: Hemoglobin degeri,
Ca*™: Kalsiyum, Na*: Sodyum, K*: Potasyum, SS: Standart Sapma

4.5. Normal Dagilan Verilerin Cinsiyet Gruplarina Gore Analizi

Parametrik nicel verilerin cinsiyet gruplarinla gdére bulgulari Tablo 7’de

Ozetlenmistir.

4.5.1. PCO;Degerinin Cinsiyetlere Gore Analizi

Karbondioksit basinci kadinlarda ortalama 29.9 + 8.5 mmHg (min-max: 10.7 —
46.3), erkeklerde ise ortalama 30.1 + 7.6 mmHg (min — max: 18.1 — 39.3) hesaplandi.
Kadin erkek ortalamalari arasindaki fark -0.208 mmHg (%95 GA: -5.596 — 5.179) idi ve
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.938)
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4.5.2. ETCO; Degerinin Cinsiyetlere Gore Analizi

End tidal karbondioksit basinci kadinlarda ortalama 28.1 + 7.97 mmHg (min —
max: 16.0 — 45), erkeklerde ise ortalama 29.0 = 7.13 mmHg (min — max: 15.0 — 38)
hesaplandi. Kadin ve erkek hastalarin ETCO, ortalamalarinin farklari -0.900 mmHg
(%95 GA: -5.946 — 4.146) idi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. (p:0.720)

4.5.3. PCO; - ETCO:; Farkinin Cinsiyetlere Gore Analizi

Kadinlarda PCO; — ETCO: farkinin ortalamasi 1.82 + 8.35 mmHg (min — max: -
17.4 — 18.5) iken erkeklerde ortalama 1.1 + 6.17 mmHg (min — max: -7.50 — 13.7)
hesaplandi. PCO, — ETCO; degerinin cinsiytlere gbre ortalamalarinin farki 0.691 mmHg
(%95GA: -4.365 — 5.748) idi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. (p:0.783)

4.5.4. K" Degerinin Cinsiyetlere Gore Analizi

K* degeri kadinlarda ortalama 3.6 £ 0.3 (min — max:3.0 — 4.6) iken erkeklerde
ortalama 3.8 £ 0.5 (min — max:3.1 — 4.4) olarak analiz edildi. Kadinlarda erkeklere goére
ortalama K* degerinin farki -0.213 mmol/L (%95GA: -0.454 — 0.028) olarak hesaplandi
ve istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu. (p:0.082)

4.5.5. HCO;3 Degerinin Cinsiyetlere Gore Analizi

HCO3 degeri kadinlarda ortalama 24.7 £ 1.7 mmol/L (min — max:21.5 — 28.2),
erkeklerde ortalama 24.9 + 2.1 mmol/L (min — max: 21.8 — 27.5) olarak hesaplandi.
Kadinlarda erkeklere gore ortalama degerlerin farki -0.155 mmol/L (%95GA: -1.346 —
1.036) olarak analiz edildi ve istatistiksel olarak anlaml fark yoktu. (p:0.793)
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Tablo 7: Normal Dagilima Uyan Nicel Verilerin Cinsiyet Gruplarina Gére Analizi

Ortalama SS Fark %95 GA Min - Max p
Kadin 29.9 8.5 10.7 - 46.3
PCO2 -0.208 -5.596-5.179 0.938
Erkek 30.1 7.6 18.1 -39.3
T Kadin 28.1 7.97 16.0 — 45
E”F?nga' 0.900  -5.946 — 4.146 0.720
2 Erkek 29.0 7.13 15.0 - 38
PCO2- Kadin 1.82 8.35 -17.4-185
ETCO2 0.691 -4.365 — 5.748 0.783
farki Erkek 1.1 6.17 -7.50 - 13.7
Kadin 3.6 0.3 3.0-4.6
K* -0.213  -0.454-0.028 0.082
Erkek 3.8 0.5 3.1-44
Kadin 24.7 1.7 21.5-28.2
HCOs -0.155 -1.346 — 1.036 0.793
Erkek 24.9 2.1 21.8-275

PCO,: Karbondioksit Basinci, ETCO,: End-Tidal Karbondioksit degeri, K*: Potasyum, HCOg: Bikarbonat, SS:
Standart Sapma, GA: Gliven Araligi

4.6. Normal Dagilmayan Verilerin Cinsiyet Gruplarina Goére Analizi

4.6.1. Sistolik Kan Basincinin Cinsiyet Gruplarina Gére Analizi

Sistolik kan basinglarinin (SKB) kadinlarda medyan degeri 120 mmHg (IQA:
111.3 — 130, min — max:100 — 160) iken erkeklerde medyan degeri 125 mmHg (IQA:
110 - 130, min — max: 100 — 150) dlguldu. Cinsiyetlere gére SKB arasinda istatistiksel
oalrak anlaml fark yoktu. (p:0.335)

4.6.2. Diastolik Kan Basincinin Cinsiyet Gruplarina Gére Analizi

Diastolik kan basin¢larinin (DKB) kadinlardaki medyan degeri 80 mmHg (IQA:
66.3 — 80, min — max: 60 — 110), erkeklerde medyan degeri 70 mmHg (IQA:70 — 87.5,
min — max: 60-110) idi. Cinsiyetlere gére DKB arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. (p:0.877)

4.6.3. Ortalama Arter Basincinin Cinsiyet Gruplarina Gore Analizi

Ortalama arter basincinin (OAB) kadinlarda medyan degeri 93.3 mmHg (IQA:
83.3 -96.7, min — max: 73.3 — 126.7), erkekte ise medyan degeri 90 mmHg (IQA: 83.3
—100.8, min —max: 73.3 — 120) olarak hesaplandi. Cinsiyetlere gore anlaml fark yoktu.
(p:0.742)
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4.6.4. Kan Glukoz Degerinin Cinsiyet Gruplarina Gore Analizi

Kan glukoz miktarinin kadinlarda medyan degeri 108 mg/dL (IQA: 99.3 — 119.2,
min — max: 88 — 146), erkeklerde ise medyan degeri 113 mg/dL (IQA: 106.2 — 121.5, min
— max: 72 — 195) olarak hesaplandi. Aralarinda anlamli fark yoktu. (p:0.337)

4.6.5. Hemoglobin Degerinin Cinsiyet Gruplarina Goére Analizi

Kan hemoglobin miktarinin kadinlarda medyan degeri 13.0 mg/dL (IQA: 12.1 —
13.4, min — max: 6.9 — 14.7-8), erkeklerde medyan degeri 14.7 mg/dL (IQA: 13.3 - 15.7,
min — max: 9.3 — 16.3) olarak hesaplandi. Kadinlarda daha dusik olacak sekilde anlamli
fark vardi. (p:0.002)

4.6.6. Oksijen Saturasyonunun Cinsiyet Gruplarina Gore Analizi

Oksijen saturasyonunun kadinlarda medyan degeri 97.7 % (IQA: 89.8 — 99.4, min
— max: 41 — 100), erkeklerde medyan degeri ise 97.9 % (IQA: 97.0 — 98.7, min — max:
94 — 100) idi. Aralarinda anlamh fark yoktu. (p:0.520)

4.6.7. Na* Degerinin Cinsiyet Gruplarina Goére Analizi

Kan sodyum diizeyinin kadinlarda medyan degeri 137 mmol/L (IQA: 134.3 — 139,
min — max: 118 — 142), erkeklerde medyan degeri 135 mmol/L (IQA: 134.3 — 136.8, min
— max: 130 — 149) hesaplandi. Aralarinda anlamli fark yoktu. (p:0.439)

4.6.8. Ca*™ Degerinin Cinsiyet Gruplarina Gére Analizi

Kan kalsiyum diizeyinin kadinlarda medyan degeri 4.56 mmol/L (IQA: 4.45 —
4.67, min — max: 4.2 — 4.86), erkelerde medyan degeri 4.60 mmol/L (IQA: 4.52 — 4.73,
min — max: 4.2 — 5.57) idi. Aralarinla anlamli fark yoktu. (p:0.325)
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Tablo 8: Normal dagilima uymayan nicel verilerin cinsiyet gruplarina gére analizi

Medyan (IQA) Min — Max p
Sistolik Kan Kadin 120 111.3-130 100 — 160 0,508
Basinci Erkek 125 110 — 130 100 — 150 '
Diastolik Kan Kadin 80 66.3 — 80 60 — 110 0577
Basinci Erkek 70 70 - 87.5 60 — 110
Ortalama Arter Kadin 93.3 83.3-96.7 73.3-126.7 0745
Basinci Erkek 90 83.3-100.8 73.3-120
Kadin 108 99.3-119.2 88 — 146
Glukoz 0.337
Erkek 113 106.2 — 121.5 72 - 195
Kadin 13.0 12.1-13.4 6.9-14.8
Hemoglobin 0.002
Erkek 14.7 13.3-15.7 9.3-16.3
Kadin 97.7 89.8 —99.4 41 -100
sO; 0.520
Erkek 97.9 97.0 - 98.7 94 —-99.8
Kadin 137 134.3 -139 118 — 142
Na* 0.439
Erkek 135 134.3-136.8 130 — 149
Kadin 4.56 4.45 - 4.67 4.2 — 4.86
Ca* 0.325
Erkek 4.60 452 —4.73 4.2 -557

sO,: Oksijen Saturasyonu, Na*: Sodyum, Ca**: Kalsiyum, iQA: Ceyrekler Aralig

4.7. PCO,ve ETCO; Olgiimlerinin Korelasyon ve Bland-Altman analizleri

PCO; ve ETCO: dlgimleri arasindaki ortalama fark 1.6 mmHg (%95 GA: -0.728
— 3.928) olarak hesaplandi ve aralarinda anlamli fark yoktu (p:0.173) (Bkz: Tablo 9).
End tidal ve arter kan gazinda 6lgulen karbondioksit dizeyleri arasinda orta derecede
korelasyon mevcuttu (r:0.53, %95 GA: 0.28 — 0.72) (Bkz: Tablo 10, Grafik 2).

PCO2 ve ETCO2 dlgimlerine uygulanan Bland-Altman analizinde fark 1.6 (%95
GA: -0.7 — 3.9), kabul edilebilir alt limit -13.4 (%95 GA -17.4 — -9.4), kabul edilebilir Gst
limit 16.6 (%95 GA 12.6 — 20.6) olarak bulundu (Bkz: Tablo 11, Grafik 3)



34

Tablo 9: PCO; ve ETCO:; Olglimleri arasinda uygulanan eslestiriimis t testi

p Ortalama Fark %95GA Cohen's d
PCO:2 ETCO:2 0.173 1.600 -0.728 - 3.928 0.208

PCO,: Karbondioksit basinci ETCO,. End tidal karbondioksit, p: Eslestiriimis t testi. GA: Glven arahgi

Tablo 10: PCO2 ve ETCO2 élgiimleri arasindaki korelasyonun degerlendiriimesi

Korelasyon Matrisi

PCO;
Pearson's r 0.53166***
ETCO, p-degeri 0.0002
%95 GA Ust limit 0.71559
%95 GA Alt limit 0.27879
N 44

Note. * p < .05, ** p <.01, *** p <.001 PCO,: Karbondioksit basinci
ETCO,: End tidal karbondioksit GA:Guven Araligi
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Tablo 11: PCO2 ve ETCO2 élgiimlerine uygulanan Bland-Altman analizi

Bland-Altman

Bias (n=44)
Kabul edilebilir alt limit

Kabul edilebilir tGist limit

Fark
1.6000
-13.4097
16.6097

Pearson’s r: 0.53

40

30 A

ETCO;

20 H

%95 Giiven Araligi

Alt limit

-0.72825
-17.41902
12.60038

Ust limit
3.9282
-9.4004
20.6190

10

30

PCO:2

40

Grafik 2: ETCOZ2 ve PCO2 élgiimleri arasindaki korelasyon sacilim grafigi
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Bland-Altman plot
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Grafik 3: Bland-Altman sacilim grafigi

4.8. Cinsiyetlere Gére PCO, ve ETCO2 Olgiimleri Arasinda Korelasyon ve

Bland-Altman Analizleri

4.8.1. Kadinlarda Korelasyon ve Bland-Altman Analizleri

Kadin hastalarda PCO, ve ETCO; o6lgimleri arasinda orta dereceli korelasyon

mevcuttu (n=30, r: 0.49, %95 GA: 0.16 — 0.7)(Bkz: Tablo 12). Bland-Altman analizinde
ise ortalamalarin farki 1.8 mmHg (%95 GA: -1.3 — 4.9), kabul edilebilir alt limit -14.5
mmHg (%95 GA: -19.9 — -9.2), kabul edilebilir Gst limit 18.2 mmHg(%95 GA: 12.8 —
23.6)(Bkz: Tablo 13, Grafik 4)
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Tablo 12: Kadinlarda PCO; ve ETCO. él¢limleri arasindaki korelasyon

Korelasyon Matrisi

PCO2
Pearson's r 0.49036**
p-degeri 0.0059
ETCO; %95 GA Ust limit 0.72292
%95 GA Alt limit 0.15800
N 30

Note. * p < .05, ** p < .01, *** p <.001 PCO,: Karbondioksit basinci
ETCO.: End tidal karbondioksit, GA: Guven araligi

Tablo 13: Kadinlarda PCO. ve ETCO: Olgiimlerine uygulanan Bland-Altman
analizi

Bland-Altman

%95 Giiven Araligi

Fark Alt limit Ust limit
Bias (n=30) 1.8200 -1.2985 4.9385
Kabul edilebilir alt limit -14.5491 -19.9389 -9.1594

Kabul edilebilir tist limit 18.1891 12.7994 23.5789
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Bland-Altman plot
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Grafik 4: Kadinlarda PCO, ve ETCO: élgiimlerine uygulanan Bland-Altman
analizi sac¢ilim grafigi

4.8.2. Erkeklerde Korelasyon ve Bland-Altman Analizleri

Calismamiza katilan erkek hastalarda PCO. ve ETCO; o6lgumleri arasinda
yuksek korelasyon mevuttu (n=14, r: 0.65, %95 GA: 0.18 — 0.88)(Tablo 14). Bland-
Altman analizinde ise ortalamalarin farki 1.1 mmHg (%95 GA: -2.4 — 4.7), kabul edilebilir
alt limit -11.0 mmHg (%95GA: -17.2 — -4.7 ), kabul edilebilir Gst limit 13.2 mmHg (%95
GA:7.0 — 19.5)(Tablo:15, Grafik:5)

Tablo 14: Erkeklerde PCO, ve ETCO, dlgiimleri arasindaki korelasyon

Korelasyon Matrisi

PCO;
Pearson's r 0.64884*
p-degeri 0.0121
ETCO; %95 GA Ust limit 0.87737
%95 GA Alt limit 0.18035
N 14

Note. * p < .05, ** p <.01, *** p <.001 PCO,: Karbondioksit basinci
ETCO,: End tidal karbondioksit, GA: Guven araligi
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Tablo 15: Erkeklerde PCO, ve ETCO. dlgiimlerine uygulanan Bland-Altman
analizi

Bland-Altman

%95 Giiven Araligi
Fark Alt limit Ust limit
Bias (n=14) 1.1286 -2.4323 4.6894
Kabul edilebilir alt limit -10.9592 -17.1967 -4.7216
Kabul edilebilir tst limit 13.2163 6.9788 19.4539

Bland-Altman plot

UoA:13.2
(%95GA 7.0/19.5)

Bias:1.1
(%95GA-2.4/4.7)

Farklar

LoA:-11.0
(%95GA-17.2/-4.7)

20 25 30 35

Ortalamalar

Grafik 5: Erkeklerde PCO. ve ETCO: dlgtiimlerine uygulanan Bland-Altman
analizi sa¢ilim grafigi
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4.9. pH Gruplarina Gére PCO;ve ETCO, Olgiim Degerlerinin Korelasyon ve

Bland-Altman Analizleri

4.9.1. Normal pH Grubunda Korelasyon
Normal pH grubunda PCO. ve ETCO. o6lcim degerlerinin arasinda anlamli
korelasyon saptanmamistir (n=16, r:0.04, %95 GA:-0,46 — 0.53) (Tablo 16)

Tablo 16: Normal pH grubunda PCO2 ve ETCO2 éigiimlerinin korelasyonu

Korelasyon Matrisi

PCO2
Pearson's r 0.04325
p-degeri 0.8736
ETCO2 %95 GA Ust limit 0.52764
%95 GA Alt limit -0.46237
N 16

PCO,: Karbondioksit basinci, ETCO,: End tidal karbondioksit, GA: Guven araligi

4.9.2. Alkaloz pH Grubunda Korelasyon ve Bland-Altman Analizi

Alkaloz pH grubunda PCO: ve ETCO: olgcimleri arasinda orta derecede
korelasyon mevcuttu (n=28, r:0.51, %95 GA: 0.18 — 0.75)(Tablo 17). Bland-Altman
analizinde ise ortalamalarin farki -0.3 mmHg (%95 GA: -3.3 — 2.6 ) kabul edilebilir alt limit
-15.2 mmHg (%95 GA: -20.2 —-10.1), kabul edilebilir Gst limit 14.5 mmHg (%95 GA: 9.4
—19.6) (Tablo 18, Grafik 6)bulundu.

Tablo 17: Alkaloz pH grubunda PCO2ve ETCO: élgiimlerinin korelasyonu

Korelasyon Matrisi

PCO2
Pearson's r 0.51545**
ETCO2 p-degeri 0.0050
%95 GA Ust limit 0.74522
%95 GA Alt limit 0.17628

Note. * p < .05, ** p < .01, *** p < .001 PCO,: Karbondioksit
basinci, ETCO,: End tidal karbondioksit, GA: Glven araligi
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Tablo 18: Alkaloz pH grubunda PCO, ve ETCO; éi¢timlerine uygulanan Bland-
Altman analizi

Bland-Altman
%95 Guven Araligi

Fark Alt limit Ust limit
Bias (n =28) -0.33571 -3.2672 2.5958
Kabul edilebilir alt limit -15.15349 -20.2241 -10.0829
Kabul edilebilir iist limit 14.48206 9.4114 19.5527

Bland-Altman plot

O R
UoA:14.5
""""""""""""""""""" oo T (%95GA 9.4/19.6)
104 ... . A . ... ..
g 0 | A A 2 A -4 N . | Bias-0.3
* LoA:-15.2
o (%95GA -20.2/-10.1)
2IO 2I5 3'0 3I5

Ortalamalar

Grafik 6: Alkaloz pH grubunda PCO; ve ETCO, él¢limlerine uygulanan Bland-
Altman analizi sagilim grafigi

4.10. pH Gruplarina Gére Kalsiyum, PCO, ve ETCO. Olgiim Degerlerinin

Korelasyon ve Bland-Altman Analizleri

4.10.1.Normal pH Grubunda Korelasyon

Normal pH grubunda(n=16), Ca™ degeri ile ne PCO2 ne de ETCO, arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (sirasiyla; spearman rho:-0.002,
p: 0.99 ve spearman rho:-0.14, p: 0.60)(Tablo 19).
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Tablo 19: Normal pH grubunda Kalsiyum, PCO, ve ETCO. Olgiim Degerlerinin
Korelasyonu

Korelasyon Matrisi

PCO2 ETCO;
Spearman's rho -0.00221 -0.14022
Ca** p-degeri 0.9935 0.6045
N 16 16

PCO,: Karbondioksit basinci, ETCO,: End tidal karbondioksit, Ca**: kalsiyum

4.10.2.Alkaloz pH Grubunda Korelasyon

Alkaloz pH grubunda(n=28), kan gazinda él¢lilen Ca*™ ile PCO; arasinda zayif
bir iliski saptanmis olsa da bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildir(spearman rho:0.36,
p: 0.057). End-tidal karbondioksit ile Ca* degerlerinin dlcimleri arasinda ise herhangi
bir iliski yoktur ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (spearman rho:
0.06, p: 0.75)(Tablo 20).

Tablo 20: Alkaloz pH grubunda Kalsiyum, PCO, ve ETCO; Olgiim Degerlerinin
Korelasyonu

Korelasyon Matrisi

PCO: ETCO>
Spearman's 4 36379 0.06245
rho

ca p-degeri 0.0570 0.7522
N 28 28

Note. * p < .05, ** p < .01, ** p < .001 PCO,:
Karbondioksit basinci, ETCO,: End tidal karbondioksit, Ca**:
Kalsiyum

4.11. Kalsiyum, PCO; ve ETCO; Korelasyonlari

Ca** degeri ile PCO; dlgiimu arasinda zayif bir korelasyon saptanmis ve anlamli
bulunmugssa da Ca'™ degeri ile ETCO, dlcimu arasinda herhangi bir korelasyon
saptanmamistir ve istatistiksel olarak anlamli degildir.(sirasiyla, spearman rho:0.37, p:
0.01 ve spearman rho: 0.13, p: 0.40)(Tablo 21).
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Tablo 21: Kalsiyumun PCO2ve ETCO: él¢iimlerine gére korelasyonu

Korelasyon Matrisi

Ca++
Spearman's rho 0.13031
ETCO2
p-degeri 0.3992
Spearman's rho 0.37270
PCO2
p-degeri 0.0127

Ca**:Kalsiyum, PCO,:Karbondioksit basinci, ETCO,:End tidal karbondioksit

4.12. Cinsiytlere Gore Kalsiyum, PCO2 ve ETCO, Korelasyonlari

4.12.1. Kadinlarda Kalsiyum, PCO, ve ETCO; Korelasyonlari

Kadinlarda (n=30) Ca*™ degeri hem PCO2 hem de ETCO?2 ile zayif derecede
korele oldugu gorlilse de istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla,
Spearman’s rho: 0.28, p:0.14 ve Spearman’s rho: 0.22, p:0.25)(Tablo 22)

Tablo 22: Kadinlarda kalsiyum degerinin PCO, ve ETCO. d&lgiimleri ile
korelasyonu

Korelasyon Matrisi

Cat++
Spearman's rho 0.21812
ETCOz 1 degeri 0.2469
Spearman's rho 0.27571
PCO2 ) degeri 0.1403

Ca**:Kalsiyum, ETCO,:End tidal karbondioksit, PCO,: Karbondioksit basinci
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4.12.2.Erkeklerde Kalsiyum, PCO, ve ETCO, Korelasyonlari

Erkeklerde (n=14) Ca*™* degeri ile PCO; 6lgimu arasinda orta derecede bir
korelasyon saptanmis ve anlamli bulunmustur ancak Ca** degeri ile ETCO, dlgimu
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamigtir ve istatistiksel olarak anlamli

degildir.(sirasiyla, spearman rho:0.58, p: 0.03 ve spearman rho: -0.05, p: 0.86)(Tablo

23).

Tablo 23: Erkeklerde kalsiyum degerinin PCO, ve ETCO. d&lgimleri ile

korelasyonu

Korelasyon Matrisi

Spearman's rho
ETCO:

p-degeri

Spearman's rho
PCO2

p-degeri

Cat++
-0.05310
0.8569
0.58278

0.0287

Ca++:Kalsiyum, ETCO,: End tidal karbondioksit, PCO,: Karbondioksit basinci
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5. TARTISMA

Hastanemiz acil servisine dispne sikayeti ile basvurup hiperventilasyon
sendromu 6n tanisi disunudlen 44 hastanin arter kan gazi analizleri ve end-tidal CO;
Olcimleri yapildi. Acil servislerde solunum sikintisi olan hastalarda kan gazlarinin
degerlendiriimesinde altin standart olarak kullanilan arter kan gazi analizinde saptanan
PCOzdegerleri ile non-invaziv bir test olan ve verilen soluktaki CO, miktarini ifade eden
ETCO. degerleri olculip aralarindaki korelasyon varligi degerlendirildi. Boylece invaziv
bir test olan arter kan gazi o&rneklemesi yerine ETCO, olcimuinidn kullanilip
kullanilamayacagi arastirildi. Yapilan calisma sonucunda arter kan gazi degerleri ile
ETCO. degerleri arasinda orta diizey korelasyon saptanirken Bland-Altman analizinde
saptanan limitler klinik olarak kullanilabilir seviyede bulunmadi. Hiperventilasyon
sendromunda ETCO; 6lgumunun arter kan gazi yerine kullanilamayacagd! sonucuna
varildi. Yaptigimiz PubMed tabanl literatir taramasina gére hiperventilasyon
sendromunda, ETCO. ve arter kan gazinda bakilan CO;'nin korelasyonunu arastiran
baska bir calismaya rastlamadik. Bu ¢alisma ile literatiire 6nemli bir katki sagladigimiza

inaniyoruz.

Thomas ve ark., disfonksiyonel solunumun prevalansini arastirmak igin Nijmegen
anketini uyguladiklari 208 hastanin katildigi bir calismada hastalarin 98’i (%47) erkek
ve 110'u (%53) U kadindi. Ankette pozitif skor olarak kabul edilen 223 olan hasta sayisi
17 idi. Bunlarin 15’i kadin ve 2’si erkekti (64). Baska bir ¢calismada disfonksiyonel
solunumu olan hastalarin 13’0 kadin (%76.5) 4’0 erkek (%23.5) saptanmistir(90).
Calismamiza katilan 44 hastanin 30'u kadin (%68.2) ve 14’G erkekti (%31.8) literatlre

benzer sekilde bizim ¢alismamizda da kadinlarin sayisi erkeklerden fazla bulunmustur.

ETCO. ve PCO; karsilagtiran bir calismada ortalama yas 62.4 £ 18.5 yil, bagka
bir calismada medyan yas 51 yil (IQA: 37-65) bulunmustur(14,81). Disfonksiyonel
solunum Uzerine yapilan bir galismada ortalama yas 48 + 13 yil bulunmus, bagka bir
calismada ise 49 + 13 yil bulunmustur (72,91). ETCO, ve PCO: korelasyonunu
degerlendiren calismalarda acil servise basvuran tim dispneler degerlendirilmis daha
cok ileri yas ve organik patolojileri olan hastalar bulunmugken, disfonksiyonel solunum
Ozelinde ele alindiginda ise geng hastalarin olusturdugu goériimustir. Calismamizda

genel olarak ortalama yas 40 (18-84), kadinlarda ortalama 39 (18-84) ve erkeklerde
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ortalama 41 (19-63) yildi. Bu bulgularimizda literattire paralellik gostererek geng hasta

¢ogunlukta saptanmistir.

Cinar ve ark. tarafindan yapilan bir calismada SKB ortalama 146 £ 30 mm Hg
bulunmus(14). Soto ve ark. ise ¢alismalarindan birinde SKB ortalama 95 + 24 mmHg,
Dony ve ark. ise 106.7 £ 12.3 mmHg bulmuslardir(44,81). Caismamizda SKB medyan
degeri 120 mmHg(IQR: 110 — 130) bulunmustur ve geng hasta popullasyonu sebebiyle

SKB referans aralikta saptanmigtir(1).

Kadinlarda hipokapni daha sik gdrilmektedir(72,91). 5317 cerrahi hastasinin
dahil edildigi bir galismada dahil edilen tim hastalarin % 66'sinda hipokapni gérilmus
ve hipokapni tespit edilen hastalarin cogu kadin ve yasli hastalar olarak raporlanmig (81).
Bizim calismamizda da bu calismalara benzer sekilde hipokapnisi olan hastalarda
kadinlar daha fazlaydi ancak ETCO;, o6lcimleri cinsiyetlere gore istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Nefes darligi sikayeti ile acil servise gelen 162 katilimciyla yapilan bir calismada
ortalama ETCO: seviyesi 39.47 = 10.84 mm Hg (minimum, 19 mm Hg; maksimum, 82
mm Hg) ve ortalama PaCO2 seviyesi 38.95 + 12.27 mm Hg (minimum, 16 mm Hg;
maksimum, 94 mm Hg) bulunmustur (14). Bu ¢alismada da bizim ¢alismamiz gibi PCO»
ve ETCO; dlgimleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamistir ancak
onlarda yuksek derecede korelasyon mevcutken bizde orta derecede korelasyon
bulunmustur. Cinar ve ark. calismasinda organik patolojiler sebebiyle PCO2
Olcimlerinde saptadiklari 94 mmHg gibi yuksek bir deger, hiperventilasyon 6zelinde

baktigimiz icin bizim galismamizda saptanmamisgtir.

ETCO, ve PCO; dlcimleri arasindaki iliskiyi gésteren pek ¢ok yayin mevcuttur.
Acil servise arteriyel kan gazi analizi gerektiren akut dispne ile basvuran non-entibe
erigskin hastalarin dahil edildigi bir calismada ana akim kapnometre ile arter kan gazi
orneklerinde ETCO; ve PaCO; arasinda pozitif, glicli ve istatistiksel olarak anlamli bir
iliski ve mukemmel dlizeyde korelasyon saptamislardir (r = 0.911, Pb = 0.001). Bland-
Altman grafigi, ETCO, ve PaCO; arasindaki ortalama sapma degerini + 0,5 £ 5 mm Hg
(% 95 guven aralgi, -1,3165-2,2680) ve kabul limitlerini -10,5 ve +9,5 mm Hg olarak
goOstermistir(14). Yan akim metodunu kullananlardan Delerme ve ark., dispne ile acil

servise basvuran 43 hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismada, ETCO./PaCO; (R: 0.82) igin
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yuksek bir korelasyon gdstermis ve uyumu yetersiz olarak tanimladiklari 8 mm Hg'lik bir
fark bulmuslardir. Korelasyon limitleri =10 ila +26 olarak rapor edilmis ve dlgctimlerin
sadece % 38'i + 5 mm Hg arasinda bulunmustur (83). Elli adet evde bakim hastasiyla
ilgili benzer bir calismada, Jabre ve ark. iki test (12 £ 8 mm Hg) arasinda zayif bir
korelasyon oldugunu bildirmiglerdir. Olgiimlerin sadece %16'sinin + 5 mm Hg araliginda
oldugunu ifade etmiglerdir (84). Kartal ve ark, kronik obstruktif akciger hastaligi olan 118
hastadaki ¢alismalarinda 8.4 £ 11.1 mm Hg fark bildirmiglerdir. Uyum sinirlari =13 - +30
arasinda bildirilmistir. Bu galismada zayif bir korelasyondan s6z edilmektedir (85).
Saydigimiz galismalarda ana akim kapnografin yan akima gore daha guglu korelasyon
gosterdigi gorilmektedir nitekim Kasuya ve ark. postanestezi bakim Unitesine bagvuran
hastalarda ana akim ve yan akim yontemlerini karsilastiran bir g¢alismalarinda,
ETCO2/PaCO:; ortalama farkini ana akim yontemle 3.5 + 2.6 ve yan akim yontemi ile 7.3
t 3.5 olarak dlgmuslerdir. ETCO2 ve PaCOz'nin ana akim ydntemiyle daha iyi korelasyon
gosterdigini tespit etmiglerdir (86). Yan akim yéntemi 6li alanin artmasi, salgilarla
tikanma riski, daha dlusuk sonuglara yol agabilecek aspire edilen havanin seyreltiimesi
ve hastanin agzinin kapall tutulmasina ihtiya¢ duyulmasi gibi bir kag teknik sinirlamaya
sahip olan hasta uyumunun nispeten zor oldugu bir tekniktir (14). Calismamizdaki orta
derecede korelasyonun (R: 0.53) yan akim metoduyla dlgim yapan yayinlardan daha

gucli korelasyon gostermesinin sebebi ana akim kopnografla dlgim yapmamizdir.

Hiperventilasyon sendromuyla ilgili bazi yayinlarda kan CO; duzeyini 6lgmek i¢in
gold standart olan arter kan gazi 6rneklemesi yerine ETCO; dl¢imuini yeterli bulan
¢alismalar da mevcuttur. Courtney ve ark, 84 gonulli hastanin katiimiyla disfonksiyonel
solunum igin kanda O ile CO: seviyeleri, ETCO2, MARM, Nijmegen anketi, SEBQ ve
solunum fonksiyon testleri uygulanmis, bunlar arasindaki korelasyon incelenmistir. Bu
hastalarda kandaki O, saturasyonu i¢i pulse oksimetre, CO. igin ise ETCO. yeterli
gorulmustur. ETCO; dlgumunun hiperventilasyon sendromu tanisi igin yeterli olmadigi
sonucuna varmiglardir(87). Hegel ve ark, ise 17 panik bozuklugu, 18 yaygin anksyete
bozuklugu ve 20 kontrol grubuyla yaptig bir calismada ETCO. 6lgimlerinin solunumsal
semptomu olan hastalarda hiperventilasyon alt tip ayriminda dogru bir test oldugunu
ifade etmislerdir (88).

Garcia ve ark. Pediatrik diyabetik ketoasidoz 6zelinde 126 hasta ile yaptiklar bir
¢alismada pH ile ETCO; ve PaCO; arasinda istatistiksel olarak anlamli ve dogrudan bir
iliski oldugunu sdylemisilerdir(91). Soleimanpour ve ark. Kan glukoz dizeyi 250 ve

Uzerinde olup asidotik pH’ya sahip olan hastalarda ETCO»>24.5 mmHg cut-off degeri ile
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(%90 sensitivite ve  spesivite) diyabetik ketoasidozun  diglanabilecegini
belirtmislerdir(52). Bizim ¢alismamizda normal pH seviyesinde anlamli bir korelasyon
saptanmazken (R: 0.04) alkaloz pH seviyelerinde orta derecede korelasyon saptanmistir
(R:0.51). Her iki caismaya bakildiginda korelasyonun sebebinin asidotik pH olmasi
muhtemeldir. Bizim ¢alismamizda da pH’1 referans aralik diginda olan hastalarda orta

derecede korelasyon saptanmistir.

Rebecca Johnson tarafindan kaleme alinan bir makalede hayvanlarda
alkalemiye sekonder hipopotasemi ve hipokalsemiden séz edilmektedir(9). Ote yandan
Parasa ve ark. bir calismalarinda respiratuvar alkalozda albiminden kana H* gegisine
bagh olarak H* iyonundan bosalan yerlere daha fazla kalsiyum baglanmasi sebebiyle
kanda iyonize kalsiyum diizeyinin dismesinden bahsederek alkalemi ile hipokalsemi
arasindaki iliskiyi aciklamaktadir(7). Calismamizda Ca*™* degeri ile PCO. 6lgimu
arasinda zayif bir korelasyon saptanmis ve anlamli bulunmussa da Ca** degeri ile
ETCO; 6lgumu arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamistir ve istatistiksel olarak
anlamh degildir.(sirasiyla, spearman rho:0.37, p: 0.01 ve spearman rho: 0.13, p: 0.40).
pH gruplarina goére detaylandirildiginda; normal pH grubunda(n=16) Ca** degeri ile ne
PCO., ne de ETCO: Odlgumleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamistir (sirasiyla; spearman rho:-0.002, p: 0.99 ve spearman rho:-0.14, p: 0.60).
Alkaloz pH grubunda ise (n=28), kan gazinda ol¢llen Ca*™ ile PCO, arasinda zayif bir
iliski saptanmis olsa da bu iliski istatistiksel olarak anlamli dedildir(spearman rho:0.36,
p:0.057). End-tidal karbondioksit ile Ca** de@erlerinin dlgimleri arasinda ise herhangi bir
iliski yoktur ve istatistiksel olarak anlamh korelasyon saptanmamistir (spearman rho:
0.06, p: 0.75)

Calismamizda hastalarin ortalama kan gazi PCO, degerleri (kadin: 29.9 (10.7 —
46.3), erkek: 30.1 (18.1 — 39.3)) ve ETCO; (kadin: 28.1 (16.0 - 45), erkek: 29 (15.0 - 38)),
PCO,- ETCO: farki (kadin: 1.82 (-17.4 — 18.5), erkek: 1.1 (-7.50 — 13.7)) olarak saptandi.
PCO,, ETCO; ve PCO; - ETCO:; farkinin cinsiyet gruplarina gére dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gérilmedi. Her ne kadar galismamizda end-tidal ve kan
gazi olgumleri arasinda orta seviyede korelasyon (r: 0.531) saptanmis olsa da Bland-
Altman analizinde bulunan limitler klinik olarak kabul edilebilir seviyede degildi. Cinsiyet
gruplarina bakildiginda ise kadinlarda orta (pearson r:0.49) ve erkeklerde gu¢li (pearson
r:0.65) duzeyde korelasyon saptandi ancak benzer sekilde Bland-Altman analizindeki alt
ve ust limitler klinikte kabul edilebilir degildi. Dolayisiyla galismamizin sonucuna goére

hipokapnik sendrom hastalarinda ETCO- dlgimunun kan gazi yerine kullanilamayacagi



49

goéruldi. Bland-Altman analizi, ayni tibbi dlgimidn iki yo6ntemi arasindaki
uyumu/korelasyonu arastiran ¢alismalarda sik¢a uygulanan bir tekniktir ve iki degisken

arasindaki uyumu 6lgmenin basit ve dogru bir yoludur (82).

Yukarida ifade edildigi gibi literatlrdeki bircok ¢alismada kan gazi érneklemesi
yontemiyle bakilan CO; seviyeleri ile ETCO; seviyeleri arasinda korelasyon mevcuttur
(14). Yine ifade ettigimiz gibi bir cok calismada ETCO, dl¢imi kan PCO, 6lcim igin tek
basina kullaniimis ve gavenilir olarak kabul edilmistir(81, 88). Ancak bizim ¢alismamiz
hiperventilasyon sendrom 6zelinde yapilmis ve arteryel kan gazi 6lgim yontemiyle
ETCO;, oOlcim yontemi arasinda klinik olarak kabul edilebilir dizeyde uyum

saptanmamigtir.

Calismamizda sonuclarin genellenmesine engel teskil edecek bazi kisitliliklar
mevcuttur. Oncelikle hasta sayimiz oldukga kisitli idi ve kontrol grubumuz yoktu. Bir diger
kisitlama ise vicut Isisi ve solunum hizi igin kan gazinda PCO; seviyelerini dizeltmemis
olmamizdir. Hasta grubumuzun ¢ogunlugunun hastane icinde, 6zellikle de acil serviste
yakinlarinin vefat haberini alan kisilerden olusmasi sebebiyle hipokapnik semptomlari
derinlesmeden tedavi edilmis bu ylzden de normal pH grubumuz (n=16)
bekledigimizden fazla ¢ikmigtir. Caligmamizin bir diger ve belki de en énemli kisitlihgi
da hastalarin teghisinde Nijmegen anketi gibi guvenilirligi kanittanmis bir yontemin

kullaniilmamis olmasidir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

ETCO; oélcim, dispne ile acil servise basvuran ve hiperventilasyon sendromu
dusundlen hastalarin PCO- seviyesini arter kan gazi érneklemesi kadar dogru sekilde
tahmin edememektedir. Kan gazindaki PCO. dlgimu ile ETCO: o6lgim dizeyleri
arasinda hem genel olarak hem de cinsiyete gore degerlendirildiginde klinik olarak kabul
edilebilir seviyede bir uyum yoktur. Sonug olarak, hiperventilasyon sendromunda ETCO:

Olgumleri kan gazi yerine kullanilamaz.

Daha genis hasta serileri ile hasta konforunu artiracak invaziv olmayan ydntemler
bulmayl amaglayan ve ETCO2'nin kullanilabilirligini arastiran daha ileri ¢aligmalara
ihtiyag vardir. Hasta konforunu artirmak acil servis ¢alisanlari icin hem daha stressiz
¢alisma ortami hem de mesleki tatminin daha fazla olmasi manasina gelmektedir.
Disfonksiyonel solunum sikayetiyle acil servise bagvuran hastalarin énemli bir bolima
anksiyete ve panik bozukluk gibi psikojenik kaynakl oldugu ve hasta konforunu bozan
invaziv yontemlerin  hastalarin  sikayetlerinde artmaya sebep olabilecegi

unutulmamalhdir.

Hiperventilasyon sendromunun tanisinda guvenilirligi kanitlanmis testler
uygulanmaktadir ancak hasta yogunlugunun fazla oldugu acil servislerde bu anketleri
hastalara uygulamak mimkin olmamaktadir. Yine solunum fonksiyon testleri gibi hasta
kooperasyonunun dnemli oldugu uygulanmasi nispeten zor testler de yapilamamaktadir.
Bunun yerine hekimler daha ¢ok klinik tecribelerine ve uzman goruslerine gore tani
koymaktadirlar. Hekimin ayirici tanilarinin derinligi karsilastigi hasta cesitliligi ve tip
bilgilerinin gtncelligi ile orantihdir. Bu sebeple daha az tecriibeye sahip hekimlere destek
olmasi ve ayirici tanilarini genigletmelerine yardimci olmasi igin pndmotoraks veya
miyokard enfarktist gibi dispne ile presente olabilecek acil midahale gerektiren
hastaliklarin tanisini kolaylastiracak programlar ve non-invaziv yontemlerin geligtiriimesi

gerektigini disinmekteyiz.

Hiperventilasyon sendromunda, tedavisi geciken hastalar hipokalsemik tetani ile
basvurabilmektedirler(7). Bu hastalarda hipokalsemiye sebep olabilecek hormonal
disfonksiyon ya da tiroid cerrahisi gibi durumlarin eslik edebilecegi akilda tutulmali,
hastanin gegmis tibbi 6yklsu iyi sorgulanmali ve organik patolojilerin ekartasyonu igin

gerekli tetkikler uygulanmalidir.



51

Bizim ¢alismamizdaki gibi popllasyonunun ¢cogunu yas déneminde olan hastalar
icin empati kurulmali, hasta telkin edilerek guiveni kazanilmali, bazi durumlarda 6zellikle

hastadan 6nce hasta yakinlari telkin edilerek olasi bir siddetin 6nline gegilmelidir.
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