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OZET

Acil Servise Bagvuran Hiperglisemik Hastalarda End Tidal Karbondioksitin
Tanisal Degeri
Keziban Kaplan, Uzmanlhk Tezi, Konya, 2020

Amagc: Calisma, hiperglisemik hastalarda end tidal karbondioksitin tanisal degerini

aragtirmak i¢in yapilmistir.

Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Anabilim
Dalinda prospektif olarak >250mg/dL glukoz ile bagvuran 18 yas ve tstii hastalar dahil
edildi. Calismaya katilan hastalardan vendz kan gaz1 alindig: sirada kapnografi kullanilarak
agizdan solumasi istendi ve 1 dk iginde 3 nefes Ol¢iimiiniin ortalamasi alinip kaydedildi.
326 hastanin istatiksel degerlendirmesinde kan gazi altin standart kabul edilerek DKA
tanisinda ETCO2’nin tanisal degerini arastirilmak i¢in veriler SPSS 22.0 programina
yiiklenerek gerekli analizler yapildi. Kategorik degiskenler n (%), normal dagilima uyan
numerik degiskenler ortalama £ SD ve normal dagilima uymayan numerik degiskenler

medyan (ceyrekler agikligi) olarak ifade edildi.

Bulgular: Degerlendirmeye alinan 326 hastanin ortalama yast 59,01+14,92 yil idi ve
hastalarin 148’1 (%45.,4) erkekti. Hastalarin 33’1i(%10,1) diyabetik ketoasidoz, 6’s1(%1,8)
hiperglisemik hiperosmolar durum tanist aldi. Vendz kandaki ortalama pH 7,37+0,08,
HCOs 21,42+4,82 mmol/L, PvCO. 36,63+7,21 idi. ETCO, ortalama degeri ise
38,57£10,59 mmHg 6l¢iildi.  Hastalarin 228’inde (%69,9) ketoniiri yok iken
98’inde(%31,1) ketoniiri vardi. Hastalarin 213°1(%65,3) acil servisten taburcu olurken,
87’si (%26,7) acil servisten ilgili servise ve 26’s1(%8) ilgili yogun bakima yatti. ETCO>
degerinin PvCO2(r = 0,307), HCOs3 (r =0,488) ve pH (r =0,398) ile pozitif yonde korele
oldugu tespit edildi ve bulunan tiim korelasyonlar istatistiksel olarak anlamliyd: (PvCOg,

HCOs, pH icin p<0,001).

Sonug: ETCO: acil servise PUKS>250 mg / dL olanlarda DKA olan veya olmayan

hastalar1 tespit etmede olumlu tanisal performans sergilemektedir.

Anahtar kelimeler: Kapnografi, end tidal karbondioksit, diyabetik ketoasidoz



SUMMARY

Diagnostic Value Of End Tidal Carbon Dioxide in Hyperglycemic Patients Presenting
To The Emergency Department

Keziban Kaplan, Specialization thesis, Konya, 2020

Purpose: The study was conducted to investigate the diagnostic value of end tidal carbon

dioxide in hyperglycemic patients.

Method: Patients aged 18 years or older who were prospectively admitted with> 250mg /
dL glucose at the Emergency Department of Necmettin Erbakan University Meram
Medical Faculty were included in the study. Patients participating in the study were asked
to breathe orally using capnography while venous blood gas was taken, and the average of
3 breath measurements within 1 minute was recorded. In the statistical evaluation of 326
patients, blood gas was accepted as the gold standard and necessary analyzes were made
by loading the data into the SPSS 22.0 program to investigate the diagnostic value of
ETCO: the diagnosis of DKA. Categorical variables were expressed as n (%), numerical
variables conforming to normal distribution as mean + SD, and numerical variables not

conforming to normal distribution as median (range of quarters).

Results: The mean age of the 326 patients included in the evaluation was 59.01 + 14.92
years, and 148 (45.4%) of the patients were male. 33 (10.1%) of the patients were
diagnosed with diabetic ketoacidosis, 6 (1.8%) hyperglycemic hyperosmolar state. Mean
pH of venous blood was 7.37 + 0.08, HCO3 was 21.42 + 4.82 mmol / L, and PvCO, was
36.63 £ 7.21. The mean value of ETCO> was 38.57 £ 10.59 mmHg. While 228 (69.9%) of
the patients hadn’t ketonuria, 98 (31.1%) had ketonuria. While 213 (65.3%) of the patients
were discharged from the emergency service, 87 (26.7%) were admitted to the relevant
service from the emergency department and 26 (8%) were admitted to the related intensive
care unit. ETCO; value was found to be positively correlated with PvCO, (r = 0.307),
HCOs (r = 0.488) and pH (r = 0.398), and all correlations found were statistically
significant (p <0.001 for PvCO2, HCO3, pH).

Conclusion: ETCO. demonstrates positive diagnostic performance in detecting patients
with or without DKA in those with blood glucose> 250 mg / dL to the emergency

department.

Keywords: Capnography, end tidal carbon dioxide, diabetic ketoacidosis
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1. GIRIS VE AMAC

Hiperglisemi ve diyabet ile ilgili aciller, acil servis bagvurularmin yaklasik %1’ini
olusturmaktadir (1). Akut komplikasyonlar:1 arasinda hiperglisemi, hipoglisemi,
hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD) ve diyabetik ketoasidoz (DKA) bulunur (2).
Diyabetes mellitus (DM)’un 6nemli komplikasyonlarindan olan DKA; daha ¢ok tip 1
diyabetli hastalarda goruliirken tip 2 diyabetli hastalarda travma, cerrahi, enfeksiyon gibi

stres durumlarinda erken yasta DKA’ya egilimlidirler.

DKA; kan sekeri >250 mg/dL, ketoniiri, ketonemi, metabolik asidoz (kan gazi
pH<7,30 veya HCO3 <15meq/ dL) olarak tanimlanir ve ciddi elektrolit bozukluklar ile
giden hayati tehdit edici bir durumdur.

Karbondioksit (CO2) kismi basicinin solunum sirasinda havayolundan 6lgiilmesine
kapnografi denir. Kapnografide 6lgtilen end tidal CO, (ETCOy) ise ekspiryumun sonunda
ortaya ¢ikan maksimum degerdir. Kapnografinin invaziv olmama avantaji oldugu gibi
hastanin metabolik durumu, perfiizyonu ve en 6nemlisi ventilasyonu hakkinda anlik bilgi
verir. Anestezide hasta takibinde 30 yildir rutin olarak kullanilan kapnografinin, acil
pratiginde kullanim1 ancak teknolojik gelismelerin kizilotesi spektrofotometrik yontemlerle
CO. analizi yapilmasina olanak saglamasiyla baslamistir. Bu yontemle acil servis
kullanimina uygun elde tasiabilir ve diisiik maliyetli cihazlar tiretilmesi miimkiin olmustur
(3).

Kan sekeri 6l¢limii acil servislerde bulunan glukometre cihazi ile hizli bir sekilde
yapilir. Ketoniiri ise idrar tahlili ile tespit edilir. Asidozu degerlendirmek i¢in kan gazinda;
pH ve HCOs degerlendirilir. Kan gazi almak invaziv ve zaman alicidir (4). DKA’nin
metabolik asidozuna respiratuar cevabi degerlendirmede kullanilan kapnografi ise kan gazi
ile karsilastirildiginda noninvaziv ve daha ucuz bir yontemdir. Literatirde DKA olmadan

asidoz ile ETCO2’in iligkisini pediatrik hastalarda karsilastiran ¢alismalar mevcuttur (5).

Acil servisimizde, klinik durumdan bagimsiz olarak >250 mg / dL kan sekeri
oldugu tespit edilen hastalar yiliksek kan sekeri olarak alinir. Bu hastalarda DM’nin akut
komplikasyonlarindan olan DKA ve HHD arastirmak gerekir.

Bu ¢alismanin amaci, kan sekeri>250 mg / dL olan hastalarda ETCO2'in genel
tanisal performansimi karakterize etmek ve farkli ETCO: kesimlerinde; hassasiyet,

Ozgiilliik, olabilirlik oranlarini belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.  Diyabetes Mellitus

Diyabet, insiilin eksikligi veya insililin etkinligindeki bozukluk nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince faydalanamadigi, daimi
tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur (6).
Diyabet tani kriterleri Tablo 1°de (7) gosterilmistir.

Tablo 1 Diyabetin Tam Kriterleri

AKS >126 mg/dL (7.0 mmol/L). Aglik en az 8 saat kalori aliminin olmamasi olarak tanimlanir. *
VEYA
AI1C >%6,5 (48 mmol/mol).
Test NGSP sertifikali ve DCCT tahlili ile standardize bir metod kullanan bir laboratuvar tarafindan
yapilmalidir. *
VEYA
OGTT sirasinda 2-s kan sekeri >200 mg/dL (11.1 mmol/L).
Test DSO’niin &nerileri uyarmca yapilmali, su iginde ¢dziilmiis 75 gr anhidroz ekuvalam iceren glukoz
yuklemesi yapilmali. *
VEYA

Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik semptomlarinin oldugu bir hastada rastgele plazma glukozu

>200 mg/dL (11.1 mmol/L).

* Kesin hiperglisemi yoklugunda, tek veya iki ayri numuneden iki test sonucu anormal ¢ikmasi gerekir.
AKS: Aglik kan sekeri

NGSB: National Glycohemoglobin Standardization Program

DCCT: Diabetes Control and Complications Trial

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

OGTT: Oral glukoz tolerans testi




2.1.1. Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabet, mutlak insilin eksikligi ve p-hucrelerinin insilin sekresyonundaki
yetersizligi ile karakterizedir. Bu, tiim diyabet vakalarinin yalnizca %5-10’unu olusturur.
Cogunlukla 30 yasindan 6nce baslar. Okul oncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari) ve
ge¢ adlOlesan (20 yas civarl) donemi pik yaptigi donemlerdir. Hastalarin %90’inda
otoimmiin, %10 kadarinda ise non-otoimmdin b-hiicre yikimi1 s6z konusudur (6). Spontan
ketoasidoz c¢ogunlukla tedavi edilmeyen olgularda gelisir ve mutlak insiilin gerekir.

Cogunlukla hastalar1 tip 1 veya tip 2 olarak siniflandirmak acil serviste miimkiin degildir
(8).
2.1.2. Tip 2 Diyabet

Tip 2 diyabet, insiilin cevabinin hedef organlarda azaldigi, insiilin sekresyonunda
bozukluk sonucunda hiperglisemi ile sonuglanan metabolik hastaliktir. Morbidite ve

Mortalite artisinin 6nemli nedenleri arasindadir.

Insiilin direncinde, hiicre-reseptér bozukluguna bagli olarak organizmanin
salgiladig1 insiilinin kullaniminda meydana gelen problemler sebebiyle glukoz hiicre i¢ine
alintp kullanilamaz. Ozellikle yag ve kas dokuda insiilin etkisi azaldigindan glukoz
tutulumu azalmigtir. Insiilin sekresyonunda azalma sonucunda pankreas, kan glukoz
diizeyine yeterli yanit veremez ve karacigerde glukoz yapimi asir1 derecede artar. Inkretin,
gida alimindan sonra salinan insiilinin yaklasik %60’ 1ndan sorumludur ve inkretin hormon
eksiklgi tip 2 diyabet nedenleri arasinda olabilecegi diisliniilmektedir. Ayrica glukagonun
pankreas adacik hiicrelerinden sekresyonunun artisi, lipolizin artisi, glukoz geri emiliminin
artist ve norotransmitter fonksiyon bozuklugu da patofizyolojide rol oynamaktadir.
Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢iktig1 bilinmekle birlikte obezitenin artmasi ile son 10-
15 yilda c¢ocukluk ve addlesan caginda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet vakalarmin arttig
goriilmektedir. Genetik yatkinlik hastaligin olusumunda gii¢lii etkiye sahiptir (6). Diyabet
cogunlukla sinsi baslangichdir. Birgok hastada baglangigta semptom yokken bazi
hastalarda el ve ayaklarda uyusma ve karincalanma, bulanik gérme, tekrarlayan mantar
enfeksiyonlar1 veya yara iyilesmesinde gecikme seklinde semptom verir. Fagosit islev
bozuklugu nedeniyle de enfeksiyonlara yatkinlardir. Baslangi¢c donemde DKA ¢ok
gorilmez fakat uzun sureli hiperglisemik seyreden veya b-hiicre depolarinin azaldig: ileri

donemlerde DKA gorulebilir.



2.1.3. Gestasyonel Diyabet

Gebelik 6ncesinde bilinen diyabeti olmayip, genellikle ikinci ve tiglincii trimesterda
ortaya ¢ikan anormal glukoz toleransidir. Gestasyonel diyabet (GDM) gegiren kadinlarda
gebelik sonrasi on yil i¢inde tip 2 diyabet gelisme riski artmistir (9). GDM tanili hastalar
hafif veya asemptomatik hiperglisemi ile seyredebilir fakat hiperglisemi iligkili fetal
morbiditeleri engellemek icin tedavi ve takip gerekir.

2.1.4. Diger Spesifik Diyabet Tipleri

Diyabetin turunu belirlemek genellikle tan1 esnasinda olur ve hastalar tek bir tiir ile
smirlandirilamaz. Ornegin yiiksek doz eksojen steroid alan kisi diyabet tanisi alabilir ve
glukokortikoidler kesildikten sonra normoglisemik olabilir. Hastalar i¢in uygun tedavi
smiflamanin 6niine geger. Diger spesifik diyabet tiplerini; beta hiicre genetik bozukluklari,
instilin etkisinde genetik bozukluklar, egzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ilag
ve kimyasallara bagli diyabet, nadir olan immiin kokenli diyabetler, diyabetle ilgili diger

genetik sendromlar olusturmaktadir.
2.2.  Diyabetin Akut Metabolik Komplikasyonlari

Kronik bir hastalik olan diyabetin mortalite nedeni olabilen akut komplikasyonlari
mevcuttur ve acil tedavi gerekir. Akut komplikasyonlar1 arasinda DKA, HHD, hipoglisemi

ve laktik asidoz yer alir.
2.2.1. Diyabetik Ketoasidoz

Karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasindaki ciddi degisiklik sonucu olusan
katabolik bir siire¢ olan DKA’da, hiperglisemi ve keton iiretimi bu metabolik

dekompanzasyonun gelisiminde 6nemli rol oynar.

DKA’da hiperglisemi; glikojenolizde artma, glukoneogenezde artma, karaciger, kas
ve yag dokuda glikoz kullannminda azalma sonucu olusur. Insiilinin
olmamasi(insiilinopeni), kontrregiilatuar hormonlarin (glukagon, kortizol, adrenalin,
biyume hormonu) aktivitesinin artmasi, DKA’da yag, karbonhidrat ve protein
metabolizmasinin 6nemli 6lctde etkiler. Diyabetik hastada enfeksiyon, fiziksel stres, araya
giren metabolik hastaliklar kontrregiilatuar hormonlar arttirarak goreceli olarak insilin

eksikligine neden olup DKA olusumunu tetikleyebilir.

Ketojenez; kontrregulatuar hormonlar olan glukagon, kortizol, katekolaminler ve

bliylime hormonu lipolizi stimiile ederek karacigere serbest yag asitlerinin (FFA)
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olusumunu artirir. FFA karacigerde bir yandan trigliseridlere esterifiye olurken, bir yandan
da mitokondrial membran1 gecerek beta oksidasyon yoluyla keton cisimlerinin (b-
hidroksibditirat ve asetoasetat) tiretimini artirarak ketonemiye yol agar. Hiicre dis1 ve hiicre
ici tamponlar, ketoasitlerin hidrolizi sirasinda iiretilen hidrojen iyonlarini nétralize eder.
Asiri ketoasit tiretimi tamponlama kapasitesini astiginda, yliksek anyon ag¢ig1 ve metabolik
asidoz gelisir. Diyabetik ve pankreatektomili hastalarda yapilan c¢alismalar, DKA'nin
olusumunda hiperglukagonemi ve insiilinopeninin temel roliinii gostermistir (10). Keton
cisimlerindeki artis ve buna bagli olarak gelisen asidoz tablosu dehidratasyon ve elektrolit

kaybina yol acar.

DKA’ya yol acabilen baglica hazirlayic1 faktorler arasinda en yaygin olanlar;
enfeksiyonlar ve insulin tedavisindeki kusurlardir (yetersiz doz, ihmal etme, yanlis
kullanim, insiilin pompa arizas1 vb.). Diger tetikleyici faktorler arasinda; serebrovaskiiler
olaylar (SVO), miyokard enfarktiisii, pulmoner emboli, pankreatit, alkol ve madde
kullanimi, yanik ve travma ve uygunsuz diyet yer alir. Kortikosteroidler, tiazid diuretikler,
sempatomimetik ajanlar (6rn. dobutamin ve terbutalin) ve ikinci kusak antipsikotik ajanlar
gibi ilaclar DKA veya HHD olusumunu hizlandirabilir. Son zamanlarda, DKA i¢in
tetikleyici olarak iki yeni ilag¢ sinifi ortaya ¢ikti. Diyabet tedavisinde kullanilan sodyum-
glukoz kotransporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri (kanagliflozin, dapagliflozin ve
empagliflozin), hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda DKA gelisiminde rol
oynamustir (10).

Tanisinda semptom ve fizik muayeneyi birlikte degerlendirmek onemlidir. DKA
enfeksiyon nedeniyle gelismis olsa bile ates olmaz. Bazi vakalarda hipotermi bile

gordlebilir. DKA’nin belirti ve bulgulari tablo 2’de gériilmektedir (6).

Tablo 2 DKA’min Belirti ve Bulgular:

Belirtiler Bulgular

Halsizlik Tasikardi

Kilo kayb1 Deri turgor azalmasi, kuru ve sicak cilt
Karin agrisi Hipotansiyon

Nefes darligi Takipne, kussmaul solunum

Agiz kurulugu, poliiirii, polidipsi Keton kokusu
Istahsizlik, bulant, kusma Biling bulaniklig1, letarji, koma
Batinda hassasiyet




DKA’nin laboratuvar bulgularinda hiperglisemi (>250mg/dL), ketonuri (idrarda
>2+) veya ketonemi (>3mmol/L), metabolik asidoz (HCOs3<15mEgq/L ya da pH<7.30)
goriiliir. Ayrica artmis anyon gap (¢ogunlukla >10) tespit edilebilir. Hastalarin birgogunda
l6kositoz (10.000-15.000/mm?) ve armis amilaz, lipaz seviyeleri tespit edilebilir (6). DKA
siddeti metabolik asidozun (kan pH, HCO3z ve keton) durumuna gore, agir, orta, hafif
olarak gruplandirilmistir. DKA ve HHD tani kriterleri ve sivi-elektrolit degisimleri Tablo
3’de gosterilmistir (10).

Tablo 3 Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperglisemik Hiperosmolar Durumda Tam
Kriterleri ve Sivi-Elektrolit Degisiklikleri

DKA HHD
Parametreler Hafif Orta Agir
Plazma glukozu >250mg/dL >250mg/dL >250mg/dL >600 mg/dL
Arteryel pH 7,25-7,30 7,00-7,24 <7,00 >7,30
aeé‘é)T(mEq ) 15-18 10-15 <10 >15
idrar ketonu Pozitif Pozitif Pozitif Az
Serum ketonu Pozitif Pozitif Pozitif Az
(Sr(:;;m /(I)(zr)nalarite Degisken Degisken Degisken >320
Anyon agify >10 >12 >12 Degisken
(mmol/T)
Mental durum Uyanik Uyanik/uykulu  Stupor/koma Stupor/koma

DKA: Diyabetik ketoasidoz. HHD: Hiperglisemik hiperosmolar durum
Anyon agig1: Na- (Cl + HCO3-). Serum osmolaritesi: [2 x Na (mEg/L) + Glukoz (mg/dL) /18]

DKA'nin Klinik gorunimi genellikle 24-48 saatten daha kisa bir siire i¢inde hizla
gelisir. Poliiiri, polidipsi ve kilo kaybi, DKA gelisiminden birkag giun 0nce mevcut

olabilirken, kusma, karin agris1 ve genel zayiflik siklikla goriilen semptomlardir (11).



DKA’da klinik seyir genellikle anyon agikli asidoz ile ilerler. ilk 24 saatte metabolik
bozukluklar ortaya ¢ikar. Sivi acgigi yalnizca 9%0,9’luk NaCl ile replase edildiginde
tedavinin ilk 8 saatinde bazi vakalarda hiperkloremik metabolik asidoz gelisebilir, BUN ve
serum kreatinini dehidratasyondan dolay1 artabilir (12). Voliim kaybimna bagli ortostatik
hipotansiyon, deri turgor azalmasi, tasikardi ve cilt kurulugu goriilebilirken daha agir
olgularda sok gelisebilir. Kussmaul solunum, aseton kokusu, bulanti, kusma ve karin agrisi
da oncelikle diyabetik ketoasidozda beklenen bulgulardir ve nedeni; ketozis ve asidozdur.
Yapilan ¢alismalarda asidoza bagli gelisen karin agrisinin, akut batin ile karisabilecek
kadar ciddi oldugu belirtilmistir (13). Hastalarda meydana gelen biling degisikliginin
sorumlusu metabolik asidozdan ¢ok serum osmolaritesidir (14). DKA’da ortalama 5-7 litre
stvi agig1 vardir. Serum sodyumu (Na), poliuri ve kusma sebebiyle Na iyon kaybina (7-10
mEq/kg) bagli olarak azalabilir. Hiperglisemi nedeniyle su ekstraseliiler alana yer
degistirir. Serum sodyum diizeyi baslangigta azalabileceginden “diizeltilmis sodyum”
diizeyi dikkate alinmalidir. Diizeltilmis Na=Olgciilen Na+1,6x [(Glukoz- 100) /100]
mmol/L formull ile hesaplanir (12). Bazi vakalarda ise serum Na diizeyi, eslik eden agir
hipertrigliseridemi nedeniyle yanlis olarak diisiik Olgiilebilir (psdédohiponatremi). Agir
insiilin eksikligi, hipertonisite ve asidoz nedeniyle potasyum (K) ekstraselliler alana
gecebilir ve serum K diizeyi baslangigta yiiksek bulunabilir. Ik dl¢iilen K diizeyinin
normalin alt simirinda veya diisiik bulunmasi, agir bir K eksikligini diistindiirmelidir.
DKA’da ayrica HCO3, kalsiyum (Ca), fosfat (POs) ve magnezyum (Mg) eksiklikleri de
gorulebilir. (6).

DKA'nin basarili tedavisi, dolasim volumunin ve doku perfizyonunun
dizeltilmesini, hipergliseminin ¢6ziilmesini, elektrolit dengesizliginin ve asit-baz
bozuklugunun giderilmesini, ketogenezin durdurulmasini ve metabolik dekompanzasyonun

tetikleyici nedeninin dikkatli bir sekilde arastirilmasini gerektirir (11).

Sivi tedavisindeki amag ekstraselliiler ve intraselliiler hacmi artirmak ve renal
perfizyonu dizeltmektir. Kardiyak problemi olmayan ve soka egilimli hastalarda,
tedavinin ilk saatinde %0,9 NaCl 1000-1500 ml (veya 15-20 ml/kg/sa) verilebilir.
Sonrasinda idrar ¢ikisina gore ayarlanir fakat sivi verilme hizi ilk 4 saatte ortalama 500
ml/sa’dan az olmamalidir. Dizeltilmis Na degeri diisiik olan hastalarda izotonik sivi ile
tedaviye devam edilmesi onerilirken, normal ve yiiksek ise %0.45°lik NaCl (4-14 ml/kg/sa)
inflize edilebilir. Hesaplanan su ve Na agiginin yarisim1 12-24 saatte vermek hedeflenir.

Toplam s1vi agigin1 24-36 saatte yerine koymak gerekir (6).



Hafif seyreden olgular disinda, insiilin replasmani igin siirekli intravendz (i.v.)
insiilin infiizyonu tercih edilmelidir. Insiilin tedavisine baslanmadan serum K seviyesi
kontrol edilmis olmalidir. Eger K normalden diisiik (<3,5mEq/L) ise dnce K diizeltilir,
sonra insdlin verilir. Sivi replasmanina baslandiktan sonra, 0,10-0,15 tinite/kg regiiler (kisa
etkili) insiilin hizli bolus, iv olarak verilmelidir. Boylelikle doku insulin reseptorleri
uyarilir. Glukoneogenez ve ketogenez inhibe edilmis olur. Ketoasit ve glukoz kullanimi
stimiile olur. Bolus iv insiilin ardindan 0,1 iinite/kg/sa dozunda insiilin inflizyonu baglanur.
Insiilin tedavisinin 2. saatinde plazma glukoz konsantrasyonunda 50 mg/dL (veya
baslangi¢ plazma glukoz degerine gore %10) diisme olmazsa ve hidrasyonda sikinti yoksa
insiilin dozu iki katina ¢ikarilmalidir. Insiilin dozu, glukoz konsantrasyonunu saatte 50-70
mg/dL disiirecek bicimde ayarlanmalidir. Plazma glukozu 250 mg/dL’nin altina
diistiigiinde iv instlin dozu 0,05-0,10 1U/kg/sa ‘ya (veya 2-4 1U/sa) diisiiriiliir ve ek olarak
%5-10 dekstroz (150-250 ml/sa) inflizyonuna uygulanir. DKA duzelinceye (pH >7,30,
HCO3>15 mEg/L olunca) kadar, plazma glukoz diizeyi 150-200 mg/dL seyrinde tutulmaya
caligilarak, dekstroz ve insiilin dozlari uygun sekilde ayarlanarak, insulin infizyonuna
devam edilmelidir. Hasta agizdan beslenmeye baslandiginda subkutan (sc) insulin

yapilmali, insiilin infiizyonu 2 saat daha devam edilmelidir (12).

DKA hastalarinda politiri ve kusmadan dolayr K kaybi1 200 mEq olabilir. DKA
hastalarinda K diizeyi 3,5mEq/L’den diisiikse, insiilin verilmez. Potasyum replasamindan
sonra insilin tedavisine gegilir. DKA tedavisinde serum K degerine 2-4 saatte bir
bakilmalidir. Lizum halinde elektrokardiyografi (EKG) monitOrizasyonu yapilip,
intraselliiler potasyum diizeyinin bulgularina bakilmahdir. EKG’de pik yapmis yiiksek
sivri T dalgalarinin olmasi hiperkaleminin, diizlesmis T dalgalari ve U dalgalarmin varligi
hipokaleminin bir gostergesidir. Serum K dizeyi normal (3,5-5 mEg/L) ise 20-30 mEq/L,
diisiik(<3,5mEq/L) ise 40 mEq/L KCI replase edilmeli, K diizeyi yiksek (>5 mEg/L) ise K
inflizyonunu durdurulmalidir. K replasmani, hastanin genel durumu diizelip, vital bulgular
stabillesinceye ve agizdan besleninceye kadar devam edilmelidir. Insiilin infiizyonu
stirdikce K’nin hicre icine gegisi nedeniyle serum K monitdrizasyonu konusunda alert
Olunmalidir. Hasta agizdan beslenmeye basladiginda potasyumdan zengin diyet
verilmelidir. DKA’da hiperkloremik asidozla beraber hipofosfatemi de bulunur.
Hipofosfateminin duzeltilmesi icin, K replasmaninda kullanilan potasyumun 2/3’{iniin
potasyum Klortr (KCI), 1/3’iiniin de potasyum fosfat (K2-POg4) formunda verilmesi gerekir.
Fakat Tiirkiye’de K2PO4 yoktur (12).



DKA hastalarinda rutin bikarbonat uygulamasinin ketoasidozun diizelme siiresi,
hastanede kalig siiresi veya mortalite gibi klinik sonuglar1 iyilestirdigi gosterilmemistir
(15). Hastanin pH >7,0 oldugunda insiilin tedavisi lipolizi inhibe eder ve ketoasidozu
bikarbonat kullanilmadan diizeltir. Bikarbonat tedavisi, hipokalemi, azalmis doku
oksijenizasyonu ve serebral ddem ve ketozisin diizelmesinde gecikme gibi bazi yan
etkilerle iliskilendirilmistir. pH<6,9 oldugunda sodyum bikarbonat (NaHCO3) 100 mmol,
400 ml su icinde ve 200 ml/sa hizinda verilir. pH 6,9 ile 7,0 arasinda ise NaHCOs3 ,
50mmol, 400 ml su icinde ve 200 ml/sa hizinda verilir. Kan gazi kontroliinde 2 saate bir
bakilan pH tedavide yol gostericidir. pH 7,0 iistiine ¢ikana kadar dozlar tekrarlanir. pH>
7,0 oldugunda ise NaHCOs3 verilmez (6).

DKA’da ketoneminin diizeltilmesi hiperglisemiden daha uzun siirer. DKA’da
baskin keton bilesigi b-hidroksi btirat (b-OHB)’tir; bu sebeple kanda direkt olarak b-OHB
Olctlmesi en uygunudur. Fakat daha c¢ok kullanilan nitroprussid yontemi b-OHB’yi
6lcmez; sadece asetoasetik asit ve asetonu gosterir. DKA’da tedavi ile b-OHB asetoasetik
asite gevrildiginden on kat kadar yiiksek bulunup DKA yanlig olarak agirlagsmis izlenimi
verebilir (16).

Plazma glukoz diizeyi <200mg/dL, serum HCOsz >18 mEq/L ve pH> 7.30
oldugunda DKA diizelmis olarak kabul edilir. Hasta agizdan beslenmeye bagladiysa sc

instline gecilir.

2.2.2 Hiperglisemik Hiperosmolar Durum

Hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD), ketoasidoz yoklugunda siddetli
hiperglisemi, hiperosmolalite ve dehidratasyon ile karakterize bir metabolik
dekompanzasyondur. HHD'in kesin insidansi bilinmemekle birlikte diyabetli hastalarda
hastaneye basvurularin <%1'ini olusturdugu tahmin edilmektedir. HHD vakalarinin ¢ogu,
tip 2 diyabetli yash hastalarda goriiliir; ancak g¢ocuklarda ve geng¢ yetiskinlerde de
bildirilmistir (17). Genel 6liim oraninin, diyabetik ketoasidozlu (DKA) hastalardaki 6lim
oranindan yaklasik 10 kat daha yiiksek (%20 kadar) oldugu tahmin edilmektedir. DKA ve
HHD hastalarinda 6liim nedeni nadiren hiperglisemi veya metabolik asidozun metabolik
komplikasyonlarindan kaynaklanir ancak altta yatan tetikleyici neden, dehidratasyonun

siddeti, ileri yas ve komorbidite ile ilgilidir (15).



Gelismis iilkelerde, en sik bildirilen tetikleyici nedenler, insiilin tedavisine
uyumsuzluk, enfeksiyon ve yeni teshis edilmis diyabet iken, enfeksiyonlar ve bakima
yetersiz erisim, gelismekte olan iilkelerde en yaygin tetikleyici nedenlerdir (18).
Enfeksiyonlardan en sik neden pnOmoni ve idrar yolu enfeksiyonudur (17).
Kortikosteroidler, sempatomimetikler ve atipik antipsikotikler gibi karbonhidrat
metabolizmasint  etkileyen ilaglar, miyokard infarktiisi, serebrovaskiler olay,
gastrointestinal problemler, bobrek yetmezligi, endokrin hastaliklar da diger tetikleyici

nedenler arasindadir.

Hiperosmolar hiperglisemik durumun tanisi serum glukozu >600 mg/dL, plazma
osmolaritesinin >320 mOsm/kg, serum HCO3 >18 mEq/L, arteryal pH’nin >7.30 olmasi
serum ketonunun negatif ya da hafif pozitif olmasi ile konulur (15). Bu kriterlerin ¢ogu
bazen goérilmeyebilir. Metabolik asidoz derinlesebilir ya da ketonemi 1limli olabilir.
Ketoasidoz diginda laktik asidoz goriilebilir ve nedeni periferik dolasimin bozulmasidir

(19). Serum glukoz diizeyi ve osmolaritenin yiiksek olmasi prognozu kotii etkiler.

HHD’de insiilin rezervi az da olsa mevcut oldugundan lipoliz baskilanabilir. 8-10
litre kadar sivi kaybi mevcuttur (6). Hastalar ¢ogunlukla biling bozuklugunun giinler,
haftalar i¢inde ilerledigi yash hastalardir. Hastalar kirginlik, yorgunluk, dispne, karin veya
gogiis agrisi, norolojik semptomlarla ile gelebilirler. Genellikle tip 2 diyabet tanis1t mevcut
hastanin herhangi bir hastalikla alevlenmesi neticesinde ortaya ¢ikar. Hastada, enteral ya
da parenteral beslenme, ciddi yaniklar gastrointestinal kanama, serebrovaskiiler hastaliklar,
pulmoner emboli, rabdomiyoliz, akut pankreatit, enfeksiyonlar, mezenter iskemi, renal
yetmezlik, hemodiyaliz veya periton diyalizi, serebrovaskiiler hastaliklar varsa HHD’ye
yatkinlik artabilir. Hiperosmolar hiperglisemik duruma yatkinlik yaratan ilaglar arasinda;
diuretikler, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, simetidin, lityum, mannitol,

Klorpromazin, noroleptikler, glikokortikoidler, fenitoin, yer alir (19).

HHD tedavisindeki amag¢ doku perfiizyonunu saglamaktir. Tedavisi DKA ile
benzerdir. Izotonik salin (%0,9 NaCl), ilk 1-2 saatte 15-20 mL/kg'da ardindan
hiperglisemik kriz ¢ozulunceye kadar 250-500 mL/sa verilmesi tavsiye edilir (17).
Osmolarite basglangicta her saat hesaplanip sivi infiizyon hizi buna gore ayarlanmalidir
(20). Tek basina sivi replasmani insiilin olmadan kan sekerini diisiiriir. Plazma diizeltilmis
Na’s1 ylikselip osmolarite diisiiyorsa ayni siviya devam edilir, eger plazma diizeltilmis Na
artip osmolarite de artiyorsa izotonik salin hiz1 artirilir (21). Hastada hipotansiyon var ve
s1v1 tedavisi ile diizelmezse vazopressor ajanlar ve kolloidler verilebilir. Kardiyak sorunlari
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ve bdbrek yetmezligi olan hastalarda sivi hizi ayarlanmalidir. DKA tedavisindeki gibi
plazma glukozu 250-300 mg/dL ‘ye distiigiinde verilen siviya %5 dektroz eklenmelidir
(6). Hidrasyon ve insulin tedavisi nedeniyle serum potasyum dizeyi diisebilir. Bu sebeple
serum potasyum konsantrasyonunun 4-5 mEq/L araliginda tutulmasi amaciyla, K <5,5
MEQ/L oldugunda replase edilmelidir (17). Insiilin tedavisi kan glukoz diizeyi iv sivilarla
diismiiyor ve ketonemi var ise iv olarak 0.10 1U/kg/sa hizinda baslanir. Hasta oral almaya

basladiginda da sc insiiline gegilir (21).

DKA ce HHD tedavisinde osmolaritenin ve hipergliseminin hizli diizeltilmesi
sonucunda suyun osmotik olarak merkezi sinir sistemine kaymas: ile beyin Odemi
olusabilir. Insiilin tedavisi ile de aktive olan hiicre membran Na kanallar1 ile tablo agirlasir
(19). Beyin 6deminden kaginmak i¢in serum osmolaritesi maksimum 3 mOsm/kg H2>O/sa
azalmali ve oOzellikle HHD ‘de serum glukozunun 250-300 mg/dL olacak sekilde
tedavisine dektroz eklenmeli (6).

2.2.3 Hipoglisemi

Hipoglisemi, semptomatik veya asemptomatik kan glukozunun <70 mg/DI
(3,9mmol/L) olmast durumudur (8). Hipogliseminin en sik nedeni diyabetik hastalarda,
glukoz diistiriicti farmakoterapidir ve diyabet tedavisinin en yaygin, tedaviyi siirlayan yan
etkisidir (22). Diyabetik olmayan hastalarda ise alkol kullanimi, ilaglar, organ
yetmezlikleri, sepsis, endokrin bozukluklar, endojen hiperinsilinizm yaratan durumlar ve

hatali 6l¢timler hipoglisemi sebebi olabilir (23).

Hipogliseminin semptomlari, yaklasik 60 mg/dL (3,3 mmol/L) plazma glikoz
konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikan otonom ve yaklasik 50 mg/dL (2,8 mmol/L) veya daha
diisiik plazma glikoz konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikan noroglikopenik semptomlar olarak
ikiye ayrilir. Otonom semptomlar carpinti, tagikardi, anksiyete, titreme gibi adrenerjik
semptomlar ve terleme, sicaklik, mide bulantisi ve aglig1 i¢eren kolinerjik semptomlardir.
Noroglikopenik semptomlar arasinda zayiflik, davranis degisiklikleri, gorsel degisiklikler,
konfiizyon, dizartri, bas donmesi, amnezi, uyusukluk, nobet, biling kayb1 ve koma bulunur

(24).

Hipoglisemi hafif, orta ve siddetli olarak ii¢ gruba ayrilir. Hafif ve orta dereceli
hipoglisemisi olan hasta kendi kendini tedavi edebilir. Orta derece hipoglisemi, hasta

aktivitelerinin etkilenmesi ile hafif hipoglisemiden ayrilir. Agir derece hipoglisemisi olan
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hastanin ise disaridan yardim almasi gerekir. Agir derece hipoglisemi hastanin parenteral

tedavi edilmesini gerektirir ve komaya neden olabilen bir durumdur (6).

Hipogliseminin uzun siirdigii durumlarda serebral hasar meydana geldigi
bilinmektedir. Akut hipogliseminin tedavisi, geri doniisii olmayan norolojik sekellere
neden olabilecek uzun sireli hipogliseminin sekellerini 6nlemek icin 6nemlidir (24).
Hipoglisemi tedavisinde; oral alabilen hastaya, 15-20gr glukoz oral yolla verilir. Oral
alamayacak durumda olan hastaya parenteral tedavi uygulanmalidir. Hastane disi
ortamlarda hasta yakinlar1 tarafindan 1 mg (iv, im, sc) glukagon uygulanabilir. Hastane
kosullarinda ise hastaya iv 75-100 ml %20 (veya 150-200 ml %10) dekstroz uygulanir.
Kan sekeri diizelinceye kadar tedaviye devam edilir. Sulfoniliire grubu ilaglara bagl
gelisen ve glukoz infiizyonu ile kontrol edilemeyen ciddi hipoglisemilerde, insilin
sekresyonunu inhibe eden diazoksid veya oktreotidin dekstroz inflizyonu ile birlikte

verilmesi yararli olabilir (6).

224 Laktik Asidoz

Laktik asidoz (LA), kanda laktat konsantrasyonunun arttigi durumlarda goriilen
anyon agikli bir asidoz durumudur. Altta yatan hastalikla birlikte dokulara oksijen dagilimi
ve kullaniminin yetersizliginden kaynaklanan agir bir metabolik asidoz bi¢imidir. Laktik
asit birikimi, laktat yapimi ile kullanimi arasindaki dengenin bozulduguna isaret eder. Kan
laktat diizeyi >5 mmol/L (Normalde 0.4-1.2 mmol/L) pH <7,30 oldugunda akla gelmelidir.
Komplikasyon olarak genellikle biguanid kullanan DM hastalarinda nadir goriiliir.
Metformin kullananlarda disiik insidanstadir (<0.003/1000 hasta yili). Vakalarin ¢ogu
metformin kullanim1 kontraendike oldugu hastalardir. Doku hipoksisinin arttig
durumlarda LA riski artar (kontrolsiiz veya tedaviye direngli konjestif kalp yetmezligi veya
iskemik koroner hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, ciddi enfeksiyonlar). Ciddi
karaciger yetmezliginde, azalmis renal fonksiyonlarda (kronik bobrek yetmezligi, 80 yas

ustd, sok, ciddi dehidratasyon) metformin kullanimi 6nerilmemektedir (6).

2.3 Kapnografi

Kapnografi, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda hava yolundan karbon dioksidinin
(CO2) kismi basincinin invazif olmayan dl¢limiidiir (25). Metabolik asidozu saptamak icin
dolayl bir yol olarak solunumdaki kismi karbondioksit (CO2) basincinin 6lgiilmesini saglar
(26). CO2 degerini numerik olarak belirten aletlere kapnometre, hacim ve zamana karsi
grafiker olarak belirten cihazlara ise kapnograf denir. Kapnograflarla ortaya ¢ikan grafik
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ise kapnogram olarak tanimlanir. Kapnogram ekspiryumla baslayan dikdortgen seklinde
grafik olusturup biten bir tidal solunumu gosterir. Sekil 1’de 4 fazdan olusan grafik

gosterilmistir (27).
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Sekil 1 Kapnogram grafigi

Fazl; Ekspiryumun basinda, havayolunu dolduran CO: ’den fakir atmosfer havasi
Ol¢limudiir ve 0’a yakin degerler kaydedilir.

Faz2; Ekspiryumun bagladiktan hemen kisa bir siire sonra, anatomik bosluktaki
atmosfer havasi temizlendikten sonra, alveoler hava ile karisik atmosfer havasi dlgiilmeye
baslanir ve CO2 degeri hizla ytikselir.

Faz3; Ekspiryumun sonraki evresinde atilan CO miktar1 sabit bir hale gelip bir
plato olusturur, burada 6l¢iilen gaz alveoler havayi temsil eder. Bu platonun hafif yiikselme
egiliminde oldugu gozlenir. Plato ekspiryum sonunda biter ve burada kaydedilen deger
ETCO:2 olarak bilinir.

Faz0; Inspiryumun baslamasi ile birlikte atmosfer havasi kaydedilmeye baslanir ve
CO2 miktar1 hizla tekrar 0 diizeyine diiser. Faz-2 ve Faz-3 arasinda olusan a¢1 ‘Alfa’, Faz-3
ve Faz-0 arasinda olusan ag1 ‘Beta’ olarak isimlendirilir. Bu acgilar solunum sistemi
patolojilerini degerlendirmede kullanilmaktadir (3).

Solunumdaki CO, ol¢cimunde kitle spektrometre, raman spektrometre, molekuler
korelasyon spektrometre, fotoakustik spektrometre gibi teknikler kullanilabilir fakat
ginimuzde en fazla kizilotesi spektrometre teknigi kullanilir. Kizildtesi spektrometre
tekniginde, kizilotesi 151k gaz numunesinin icinden gegirilir ve fotodedektorle kaydedilir

(Sekil 2). CO2 4.26 um dalga boyundaki 15181 absorbe eder. Dolayisiyla bu dalga boyunda
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fotodedektorce kaydedilen miktar gaz 6rnegindeki CO2 yogunlugu ile ters orantili olur. Bu
da COz 6lgmeye yarar (28).

@ co2 Molecules

90
L
f ®
IR Detector
I R Filter
Focussing lens Sample Focussing lens
Chamber
IR Source

Sekil 2 Infrared spektrometre (3)

Kapnograflar portabl olarak ya da hasta bast monitorlerde bir parca olarak
bulunabilir. Sensoriin konumuna goére mainstream ve sidestream olmak tizere iki farkli
Olciim yontemi vardir. Mainstream Ol¢iim yonteminde sensor hastanin havayoluna
yerlestirilir ve dlgiim solunum havasinda dogrudan yapilir. iki 6lgiim teknigi de Sekil

3’te gosterilmistir (3).

(a) (b)
(o)
IR source_/
' ;ﬂ ‘ Sensor splay
‘ 6
detector ft /

circuit 02 LCircuit
Sampling adapter

Electrical cord

Display £

R o~ — s amis - - -

Sekil 3 (a) Mainstream 6l¢iim teknigi. (b) Sidestream 6lciim teknigi.

Mainstrem yontem daha ok entlibe hastalarda igin tasarlanmistir. Sidestream
yonteminde ise bir kateter araciligiyla solunum havasindan bir 6rnek aspire edilip aspire
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edilen numuneden analiz yapilir. Sensor hastanin havayolundan uzaga, monitoriin iginde
bulunur. Bu yontem daha ¢ok entiibe olmayan hastalarda analiz igin tasarlanmistir. Her iki
yonteminde bazi avantaj ve dezavantajlari vardir. Mainstream Ol¢iim yontemi direkt
havayolundan 6l¢im yaptigi i¢in dogru sonuglar ortaya ¢ikarma ihtimali yiiksektir. Bu
yontem daha ¢ok entiibe hastalarda kullanilabilse de sistem modifiye edilerek, bilinci agik
ve bir adaptoriin igine iifleyebilecek hastalarda da kullanilabilmektedir. Yeni gelistirilen bir
modellerde entiibe olmayan hastalarda mainstream teknigi ile 6l¢iim yapilabilme imkani
vardir. Bu cihazlarda 30 gram agirliginda fotodedektorler ile nazal kanil ve maskenin ug
kismma takilip 6lgiim yapilir. Sidestream teknigi entiibe olan ve olmayan hastalarda
kullanilabilir. Fakat bu yontemde aspirasyon Kateterinden dolayr 6lii boslugu artmast,
kateterin sivi ve sekresyonlarla tikanmasi gibi sebeplerle dogru sonug¢ verme ihtimalini
azalmaktadir. Ayrica sidestream yonteminde analiz siiresi de uzayabilmektedir.
Kolorimetrik ETCO> dedektorler endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasinda ve
tlp yerinin takibinde siklikla kullanilan kalitatif yontemlerdendir. Bu sistemlerde CO: ile
reaksiyona girip, hidrojen iyonu agiga c¢ikaran diskler bulunur. Olusan pH degisimi de
cogunlukla mordan-sartya bir renk degisikligine sebep olur. Bu da %2’inin iizerinde CO2
varligr anlamma gelir. Cogunlukla tek kullanimlik olan bu dedektdrlerle saatlerce takip

etmek zordur (3). Kolorimetrik ETCO. dedektorii Sekil 4’te gosterilmistir (29).

Os
e
é" - Lo,
Te S
0 >

Sekil 4 Kolorimetrik ETCO2 dedektor

Kapnografi cihazi ile yaygin olarak gosterilen deger end tidal CO2’dir (her solunum
sonundaki maksimum CO2 konsantrasyonu veya ETCO.). Soleimanpour ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismada oldugu gibi ETCO: ile arteryel PCO arasinda pozitif korelasyon
(r=0,572) bildirildi (4). Ayrica Corbo ve ark. ¢alismasinda arter kan gazindaki PCO: ile
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kapnograftan olglilen EtCO2’nin anlamli korelasyonu tespit edildi (30). Garcia ve
arkadaglarinin pediatrik DKA hastalarinda metabolik durumun kapnometre ile izlenmesi
calismasinda ETCO: ile vendz kan gazindaki PvCO; arasinda pozitif giiclii korelasyon
(r=0,92) tespit edildi (31). ETCO2>50mmHg veya bir defa ETCO2 >10mmHg’lik bir artma
hipoventilasyonu gosterir. Kapnografi hastanin solunumsal anormalliklerinin siddetini ve
midahale yanitin1 degerlendirebilir. En oOnemlisi kapnografi, klinik gozlem Oncesi
ventilasyondaki degisiklikleri algilayabilir (32).
2.3.1 Acil Serviste Kapnografi Kullanim Alanlar:

Kapnografinin acilde kullanimi ile ilgili opioid kaynakli solunum depresyonu ve
akut dispne gibi durumlarda, metabolik asidoz gelisen ve ndbetleri olan serebral palsi
hastalarinda ventilasyon degisimini ortaya ¢ikarabilecegi Vassilieva ve ark tarafindan
bildirilmistir (33). Ayrica Long ve arkadaslart kardiyak arrest, grisimsel sedasyon,
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda acilde kapnografinin kullaniminin faydal
oldugunu bildirmislerdir (34). Cinar ve arkadaslari ise acilde kapnograf kullanim alanlarini
su sekilde ozetlemistir (3).

¢ Endotrakeal tiipiin yerinin degerlendirilmesi

e Endotrakeal tiip pozisyonunun takibi

e KPR etkinliginin degerlendirilmesi

e Solunum hastaliklarinin degerlendirilmesi

e Dolasimin degerlendirilmesi

e Girisimsel sedasyon ve analjezi sirasinda ventilasyon takibi
e Bilinci kapali hastanin ventilasyon durumunun takibi

e Entube travma hastalarinda ventilasyon takibi

Mekanik ventilatore bagl bir hastada kapnografin herhangi bir kontrendikasyonu
oldugu diisiiniilmemektedir. Invaziv olmayan ve guvenilir bir test olan kapnografin
temizlenmesine dikkat edilmezse kontaminasyon riski mevcuttur. Kontaminasyon

olmamasi i¢in sensor ve monitoriin dezenfeksiyonu sarttir (35).

2.4 Kan Gazn
Kan gazi hastanin asit-baz gidisatin1 gosteren, ventilasyonunu ve oksijenasyonunu
yorumlamamiza yarayan ¢ 6nemli parametreyi (pH, PCO2 ve PO,) gostermekle birlikte
COhb, laktat, glikoz, Hb, Hct ve elektrolitler de degerlendirilmeye yarayan énemli bir tani

aracidir.
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Kan gazi analizi i¢in gereken numune arterden igne ya da katater ile alinir. Bu
islem igin genellikle radyal, brakiyal ve femoral arterler kullanilir. Islem sirasinda kan
alinacak bolgenin dezenfeksiyonu, lokal anestezisi yapilip heparinli enjektor kullanilmasi
gerekmektedir. Islem sonrasi alinan numunenin transportunun gecikmesi ve icerisindeki
havanin bosaltilmamasi yanlis sonuglar ¢ikarabilir. Basit ponksiyon sirasinda ciddi
komplikasyon ¢ok beklenmese de kan alinan yerde agri, hassasiyet, hematom ve ekimoz
olusabilir. Kateterizasyon isleminde ise ekimoz, hematom, arteriyovendz fistiil, yalanci
anevrizma, hava embolisi ve enfeksiyon olusabilir. Arteriyal ponksiyon nedeniyle iskemi
nadir goriiliirken tromboz ve okliizyon daha sik goriiliir (36).

Solunumsal hastaliklar ile ilgili durumlarda arteryel kan gazi 6n planda olsa da
vendz kan gazinin DKA, sepsis, ilag intoksikasyonu, akut bobrek yetmezligi gibi metabolik
bozukluk diisliniilen hastalarda arteryel kan gazinin yerine kullanilabilecegini bildiren
calismalar mevcuttur (37). Brandenburg ve Dire, arteryel kan gazini DKA’dan
siiphelenilen hastalarin tani, tedavi ve takiplerine olan etkilerini aragtirmislardir. Arteryel
ve venodz pH(r=0,968), HCO3(r=0,954) degerleri arasindaki pozitif giicli korelasyon tespit
edildi ve acil servisteki hastalarin degerlendirilebilmesi i¢in pH i¢in vendz kan 6rneginin
rahatlikla kullanilabilecegini belirtildi (38). Hale ve arkadaslarinin DKA’li vakalarda
yaptiklari galigmada arteriyel ve kapiller kan gazlarinda pH, HCOs ve PvCO- degerlerini
karsilastirdi ve pozitif giiclii korelasyon (siras1 ile =0,980 r=0,970 r=0,890) tespit edildi.
Bu olgularda asit-baz durumunu degerlendirmek i¢in kapiller kan érneklerinin arteriyel kan

ornekleri yerine kullanilabilecegini bildirmislerdir (39).

2.4.1 Kan Gazinin Degerlendirilmesi

pH: Hastanin asidoz ya da alkalozda oldugunu gosteren parametredir fakat
respiratuar/metabolik ayrimini pH ile yapmak zordur. pH asidoz ya da alkalozun kompanse
olup olmadigini gosterir. Normal degerleri 7.35-7.45dir. pH<7.35 ise dekompanse asidoz,

pH>7.45 ise dekompanse alkaloz oldugu anlasilir (40).

Parsiyel oksijen basinci (PO2): Kanin aksijenizasyonunu gosteren parametredir. 60-
79 mmHg arasindaysa hafif hipoksemi, 40-59 mmHg arasindaysa orta hipoksemi, 40
mmHg altindaysa agir hipoksemi oldugu anlasilir (41).

Baz agig1 (BE): Tam oksijenlenmis kanin 37 °C de, 40 mmHg PCO; ’de pH sini

7,40’ a getirmek i¢in gerekli olan asit ya da baz miktar1 olarak tanimlanir. Metabolik
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durumu yansitir (41). Negatif baz fazlaligi metabolik asidozu, Pozitif baz fazlalhigi

metabolik alkalozu gosterir (40).

Aktlel Bikarbonat: Kanda bulunan gercek HCO3 degeridir. Normal degeri 22-26
mEq/L’dir. Artmis degerler metabolik alkalozu, azalmis degerler metabolik asidozu

gosterir.

Standart Bikarbonat (HCO3): Normal PCO; ve PO; sartlarinda kanda olmasi
gereken bikarbonattir. Normal degeri 22-26 mEgq/L’dir. PCO2 normal degerde iken
bikarbonattaki degisim metabolik hadiseler neticesinde olur. Std HCOs, aktiel HCOz’den

diisiikse respiratuar asidoz mevcuttur. Std HCOgs, aktiiel HCOs’den biylikse respiratuar
alkaloz mevcuttur. Std HCO3 ve aktiiel HCO3 birbirine esit, fakat normalden kiiciiklerse
dekompanse metabolik asidoz, normalden buytklerse dekompanse metabolik alkaloz
mevcuttur (40).

Parsiyel karbondioksit basinci (PCOz): Normal degeri deniz seviyesinde 40
mmHg’dir, venéz kanda ise 46.5 mmHg’dir. Respiratuar asidozun ya da alkalozunun
belirlenmesinde en faydali parametredir. Yiiksek olusu respiratuar asidozu, diisiik olusu

respiratuar alkalozu gosterir (40).

DKA tani kriterleri i¢inde yer alan asidoz varligini (kan gazi1 Ph<7,30 veya HCO3
<15meq/ dL) tespit etmek icin kan gaz1 6rneklemesi, ilk degerlendirme ve takibinin 6nemli
bir parcasi olarak kabul edilmistir (37). Kan gazinda olgiilen PCO> ile kapnograftan
Olctlen ETCOz arasinda korelasyon oldugu literatiirle bildirilmistir (30). Cinar ve ark. akut
dispne ile acil servise bagvuran hastalarda arteriyel kan gazinda PCO> degeri ile ETCO;
degeri arasinda pozitif, giiglii ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulmuslardir
(3).

DKA'l1 hastalarda monitorizasyonda tedaviye baslarken ve devam ederken arteriyel
veya vendz kan gazinin sik takibi ile birlikte, bu stire¢ invazif, maliyetli ve zaman alicidir.
DKA hastalarinda baslangigta metabolik asidoz i¢in solunum kompanzasyonu nedeniyle
diisiik PCO2 gosterirken pH normal bir araliga dogru arttikga PCO2 de orantili olarak artar
(31). Biz de galismamizda ETCO2’ nin hiperglisemik hastalardaki tanisal performansini

karakterize etmeyi amacladik.
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3. MATERYAL VE METOD
3.1. Cahismanin Sekli

Calismamiz tek merkezli olup prospektif gozlemsel bir ¢alismadir. Calismamiz
Necmettin Erbakan Univeristesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
15.05.2019-15.03.2020 tarihleri arasinda Acil Servis boliimiinde yiiriitildi. Calismamiz
etik kurul onaymi, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu 05 Nisan 2019 tarih ve 2019/1797 sayili karari ile
aldi.

3.2. Calisma Popiilasyonu

Calismaya; acil servise bagvuran ve PUKS>250 mg/dL olan hastalar dahil edildi.
Hastalar calismaya alinirken dahil edilme ve diglanma kriterlerine uygunluga dikkat edildi.
Calismaya alman tiim hastalara ¢alisma protokolii anlatilarak aydinlatilmis onam formu

(EK-1) imzalatilda.
3.2.1 Dahil Edilme Kriterleri

Acil Servise 112 veya ayaktan bagvuran hastalar,

PUKS> 250 mg/dL 6lgiilen ve DKA’dan siiphelenilen hastalar

18 yasindan biiyiik olan hastalar

Calisma hakkinda bilgilendirilmis onam alinan hastalar

3.2.2 Dislanma Kriterleri

18 yas altinda olanlar

Kapnografiyi tolere edemeyenler

. Calismaya katilmak i¢in onam vermeyen hastalar
o Koma halindeki hastalar

o Mental fonksiyonlari tam olmayan hastalar

. KOAH tanist mevcut olan hastalar

3.3 Calisma Protokolii

Calismamiza hastalar dahil edilme kriterlerine uyacak sekilde ve ardisik alindi.
Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, Freestyle marka glukometre ile Olgiilen PUKS

degeri, vendz kanda sodyum, potasyum degeri, kan gazinda pH, HCO3z, PvCO, serum
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laktat degeri, idrar tahlilinde keton durumu, hastalara konulan tanilar ve acil sonu¢ durumu

veri kayit formuna (EK-2) kaydedildi.

PUKS >250 mg/dL olan ve DKA’dan siiphelenilen hastalardan kan gazi alindig:
siradka EMMA marka kapnografi ve EMMA Airway Adaptor kullanilarak agizdan
mainstream (santral akim) yontemi ile solumasi istendi ve 1 dakika icinde 3 nefes

dl¢iimiiniin ortalamasi aliip kaydedildi. Olgiimiin yapilma teknigi Sekil 5°te gosterildi.

Sekil 5 Kapnografin mainstream yontemi ile agizdan soluma sekli

Caligmaya dahil edilen hastalar tanilarina gére hiperglisemi, DKA ve HHD olmak
Uzere 3 gruba ayrildi. Hastalar acil sonlanimlarina gore de taburcu, servis yatisi ve yogun
bakim {initesine yatis olarak 3 gruba ayrildi. Calisma parametrelerinin gruplar arasi
farkliliklart incelendi. Hastane sonlanim durumuna gore eksitus ve sag kalanlar olarak 2
gruba ayrilmasi planlandi ancak c¢aligmaya dahil edilen hasta grubunda sadece 9 (%2,7)
eksitus vakasi olmasi nedeniyle istatistiksel degerlendirme yapilmadi. Bu 9 vaka verileri

bulgular kisminda sunuldu.

Ayrica genel hasta populasyonunun ETCO> degerlerinin kan gazindaki pH, HCO3
ve PvCO: ile iliskisi degerlendirildi. Yine ETCO2 degerlerinin kan gazindaki pH, HCOs ve

PvCO:ile iligkisi tan1 ve acil sonlanim alt gruplarinda ayr1 ayri arastirildi.

3.4 statistiksel Analiz
Verilerin istatistiksel analizleri SPSS versiyon 20.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) paket
programi kullanilarak yapildi. Verilerin normallik analizleri Kolmogorov-Smirnov ve
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Shapiro-Wilk testleri kullanilarak yapildi. Kantitatif degiskenlerden normal dagilima
uyanlar ortalama + standart sapma ve normal dagilima uymayanlar ortanca (alt ceyrek —
ust ceyrek) ve kalitatif degiskenler frekans (ylizde) olarak ifade edildi. ETCO2’in her hasta
icin yapilan {ic ol¢iimiiniin arasindaki giivenilirlik Siif I¢i Korelasyon Katsayisi
kullanilarak degerlendirildi. ETCO2 degerlerinin kan gazindaki pH, HCO3 ve PvCO?2 ile
iliskisi Pearson korelasyon katsayis1 kullanilarak arastirildi.

Hastalar tanilarina gore hiperglisemi, DKA ve HHD olmak iizere 3 gruba ayrildi.
Hastalar acil sonlanimlarina gore de taburcu, servis yatis1 ve yogun bakim iinitesine yatis
olarak 3 gruba ayrildi. Her iki Ggerli grup igin gruplar arasi farkliliklar normal dagilima
uymayan kantitatif degiskenler i¢in Kruskal Wallis testi ile Mann—Whitney U testi, normal
dagilima uyan kantitatif degiskenler icin tek yonlu varyans analizi (ANOVA) testi ve
bagimsiz orneklem t testi ve kalitatif degiskenler i¢in ki-kare testi kullanilarak yapildi.

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

ETCO2’in DKA tanis1 tahmin guicu receiver operating characteristic (ROC) analizi
kullanilarak arastirildi ve ROC egrisi altinda kalan alan hesaplandi. ETCO> i¢in optimum
kesim noktas: Youden indeksi kullanarak hesaplandi. Bu optimum kesim noktasi icin
ETCO2’in duyarlilik, 6zgulluk, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerleri
hesaplandi. En yiiksek ve en diisiik duyarlilik ile 6zgilluk degerlerinin tespit edilmesi igin
ayn1 hesaplamalar optimum kesim noktasinin altinda ve stinde kalan ikiser ETCO. degeri

i¢in de yapildu.
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4. BULGULAR
4.1 Genel Demografik Veriler

15 Mayis 2019 ile 15 Mart 2020 tarihleri arasinda acil servise basvuran ve
calismaya dahil edilme kriterlerine uyan 326 hasta ¢alismaya alindi. Bu tarihler arasinda;
kapnografiyi tolere edemeyen, c¢alismaya katilmak igin onay vermeyen, mental
fonksiyonlart tam olmayan, KOAH tanis1 mevcut, koma halindeki ve 18 yas alt1 hastalar

calismaya alinmadi.

Degerlendirmeye alinan 326 hastanin ortalama yasi 59,01+14,92 yil idi ve
hastalarin 178’1 (%54,6) kadin, 148’1 (%45,4) erkekti. Hastalarin ortalama PUKS
362,84110,17 mg/dL olgiildii. Vendz kandaki ortalama Na degeri 134,5 £3,63 mmol/L, K
ise 4,62+0,7 mmol/L idi. Hastalarin kan gazindaki ortalama pH 7,37+0,08, HCO3
21,42+4,82 mmol/L, PvCO> 36,63+7,21 mmHg ve serum laktat degeri 2,27+1,31 mmol/L
idi. ETCO> ortalama degeri ise 38,57+10,59 mmHg Olculdi. Hastalarin 228’inde (%69,9)
ketoniiri yok iken 98’inde (%31,1) ketoniiri vardi.

Tablo 4 Genel Hasta Poptilasyon Verileri

Degiskenler n=326
PUKS, mg/dL 362,8+110,17
Na, mmol/L 134,5+3,63
K, mmol/L 4,62+0,70
pH 7,37+0,08
HCO3z, mmol/L 21,42+4,82
PvCO2, mmHg 36,63+7,21
Laktat, mmol/L 2,27+1,31
ETCO2, mmHg 38,57 £10,59
Idrarda Keton, n (%)

Yok 228 (69,9)

+ 60 (18,4)

++ 19 (5,8)

+++ 19 (5,8)
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PUKS: Parmak Ucu Kan Sekeri Na: Sodyum
ETCO.: End Tidal Karbondioksit ~K: Potasyum

PvCO,: Venoz Karbondioksit HCOg: Bikarbonat
Basinci

Hastalarin 313’tinde (%96) DM tanisi mevcut idi. DM tanist olmayan 13 (%4)
hastanin 9’u (%2,7) acil serviste tedavisi yapilip taburcu olurken, 4’0 (%1,3) ilgili servise
yatirildi. Servise yatirilan hastalar iginde 1’1 (%0,3) yeni tan1 DM iken 1’1 (%0,3) DKA

tanis1 almistir.

Calismaya alman 326 hastanin tanilar1 iki grupta toplandi. Birinci grupta
hiperglisemi , DKA , HHD tanisi1 , ikinci grupta ise ek tanilar yer aldi. Ek tanilarin gok
sayida degiskenlik gostermesi nedeiyle 8 grup altinda toplandi . Ana tanilar Sekil 6°da , ek
tanilar ise Tablo 5°te sunuldu.

, 0, 0% HHD**; 6 (%2)

DKA*: 33
(%10)

Hiperglisemi;
287 (%88)

Sekil 6 Genel Hasta Grubunun Ana Tanilari
*DKA: Diyabetik Ketoasidoz

**HHD: Hiperglisemik Hiperosmolar Durum
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Tablo 5 Genel Hasta Grubunun Ek Tanilar:

Tamlar n (%)*
Gastrointestinal Sistem 50 (15,2)
Kardiyovaskdler Sistem 49 (14,9)
Respiratuar Sistem 31(9,4)
Genitouriner Sistem 16 (4,9)
Enfektif durumlar 14 (4,3)
Periferik Sinir Sistemi 10 (3)
Akut Bobrek Yetmezligi 3(0,9)
Diger 23 (6,9)

* Yiizdeler toplam vaka sayist olan 326’ya gore hesaplanmistir.

Calismaya dahil olan hastalarin 213’1 (%65,3) acil servisten taburcu olurken, 87’si (%26,7)

ilgili servislere yatirildi, 26’°s1 (%38) ilgili yogun bakima yatirildi.

YBU* yatis; 26
R —

Servis yatis; 87

%267)

Acil servisten
taburcu; 213
(%65,3)

*YBU: Yogun Bakim Unitesi
Sekil 7 Genel Hasta Grubunun Acil Sonlanimi
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4.2 Genel Hasta Populasyonunda ETCO:2

Calismaya dahil edilen 326 hastanin her birine 1 dakika iginde 3 defa ETCO>
Olctimii yapildi ve 3 Ol¢limiin ortalamasi hastanin ETCO; degeri olarak kabul edildi. 3
Olclimiin birbiri ile tutarliliginin degerlendirilmesi amaciyla giivenilirlik analizi yapildi ve

smif ici korelasyon katsayis1 0,961 olarak tespit edildi.

Calismamiza katilan hastalarin ETCO; degerinin ven0z kan gazindaki PvCOa,
HCOs, pH ile karsilastirildiginda; ETCOz degerinin PvCO- (r = 0,307), HCOz (r = 0,488)
ve pH (r = 0,398) ile pozitif yonde korele oldugu tespit edildi ve bulunan tim
korelasyonlar istatistiksel olarak anlamliydr (PvCO., HCO3 pH igin p<0,001). PvCO: ile
HCO:s arasinda pozitif yonde korelasyon (r = 0,744, p<0,001) bulunurken, PvCO: ile pH
arasinda anlamli iliski tespit edilmedi (r =-0,024, p=0,664).

ETCO: ile ven6z kan gazindaki HCOs, pH ve PvCO dagilim grafikleri Sekil 8, 9,
10’da gosterildi.

20,0=

ETCO2 (mmHg)

3|:|I.D 30,0 -'ml.D
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Sekil 8 ETCO2‘nin HCOs3 ile Dagilimm (r = 0,488 p<0,001)
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4.3. Hasta Tani Gruplarina Gore Karsilagtirmalar

Hastalar tan1 gruplarina gore hiperglisemi (n=287), DKA (n=33) ve HHD (n=6)
olarak ti¢ gruba ayrild1 ve degiskenlerin gruplar arasi farkliliklar1 karsilastirildi. Cinsiyet
igcin 3 grupta istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,418). Hiperglisemi
hastalarinda PUKS diger iki gruptan istatistiksel olarak diisiik tespit edildi (p<0,001).
Laktat degerinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,640). ETCO2 degerinde ise
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Hasta tani1 gruplar
arasinda degiskenlerin karsilastirmalar Tablo 6’da gosterildi.

Tablo 6 Hasta Tan1 Gruplar1 Arasinda Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Hiperglisemi DKA HHD

Degiskenler (n =287) (n=33) (n=6) p degeri
Yas, yil* 60,47£13,38 46,9+20,8 60,0+15,16

o <0,001
Cinsiyet, n (%);

Kadn 160,0 (55,7) 16,0 (48,5) 2,0 (33,3) 0418

Erkek 127,0 (44,3) 17,0 (51,5) 4,0 (66,7) ’
PUKS**, mg/dl 320 (285-384) 447 (325-589) 641 (528-722) <0,001
Na*, mmol/l 134,82 +3.26 132,58+5.33 129,83+3,54 <0,001
K*, mmol/l 4,61+0,6 4,55+1,14 5,42+1,28 0,015
pH** 7,39 (7,36-7,42) 7,27 (7,16-7,3) 7,33(7,29-7,39) <0,001
HCOs*, mmol/l 22,4 £3,64 12,85 21,7846,72 <0,001
PvCO2*, mmHg 37,2+6,94 30,99+6,89 40,21+8,77 <0,001
Laktat**, mmol/Il 2,0 (1,4-2,7) 2,5(1,7-3,4) 1,9 5(1,47-3) 0,640
ETCO2*, mmHg 40,16+9,37 24,89+10,71 32,27+£12,03 <0,001
*QOrtanca (alt ceyrek-ust ceyrek) Na: Sodyum,
**Qrtalama (standart sapma) K: Potasyum,
DKA: Diyabetik Ketoasidoz HCOzs: Bikarbonat
HHD: Hiperosmolar Hiperglisemik Durum  PvCO2: Venoz Karbondioksit Basinci
PUKS: Parmak Ucu Kan Sekeri ETCO>: End Tidal Karbon Dioksit
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Tan1 gruplarina gore degiskenlerin ikili karsilastirmalar1 incelendiginde; yas icin
hiperglisemi ile HHD arasinda anlamli fark saptanmadi (p =0,996) ve DKA grubundaki
hastalarin yas1 hiperglisemi grubundan istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001).
Hiperglisemi grubunun sodyumu diger iki gruptan anlamli olarak yiiksekti (p<0,001).
HHD ile DKA arasinda ise Na degerinde istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,188). Hiperglisemi ile HHD arasinda HCO3z degerinde istatiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p=0,920), DKA’da HCOs degeri diger iki gruptan istatiksel olarak diisiiktii
(p<0,001). PvCO, degerinde HHD ile hiperglisemi arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,548). DKA hastalarinda PvCO2’nin diger iki gruptan istatiksel olarak daha diisiik
oldugu tespit edildi (hiperglisemi igin p<0,001, HHD i¢in p=0,009). DKA hastalarinda
ETCO, hiperglisemi hastalarina gore istatiksel olarak daha diisiik tespit edildi (p<0,001).

Hasta tan1 gruplar arasinda degiskenlerin ikili grup karsilastirmalarina ait p

degerleri Tablo 7’da gosterildi.

Tablo 7 Hasta Tam1 Gruplarinmn Ikili Karsilastirma p Degerleri

Yas Na K HCO3 PvCO:2 ETCO:2
Hiperglisemi-

0,001 0,002 0,871 0,001 0,001 0,001
DKA
Hiperglisemi

0,996 0,020 0,130 0,920 0,548 0,744
-HHD
DKA-HHD 0,075 0,188 0,130 0,001 0,009 0,110

DKA: Diyabetik Ketoasidoz

HHD: Hiperglisemik Hiperosmolar Durum
ETCO.: End Tidal Karbon Dioksit
PvCO>: Venoz Karbondioksit Basinci

Na: Sodyum
K: Potasyum
HCOs: Bikarbonat
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Calismamiza katilan hastalar tani gruplarina gore karsilastirildi. Hiperglisemi grubu
icin ETCO; ile HCO3(r=0,216) ve PvCO2(r=0,198) arasinda pozitif korelasyon tespit
edilirken (her ikisi icin de p<0,001), ETCO: ile pH arasinda anlamli iliski saptanmadi (r=-
0,015, p=0,795). DKA grubu igin ETCO: ile pH (r=0,691) ve HCO3(r=0,642) arasinda
pozitif korelasyon tespit edildi. Bulunan korelasyonlar istatiksel olarak anlamli idi (pH ve
HCOs icin p<0,001). HHD grubu igin ETCO: ile HCO3z arasinda pozitif
korelasyon(r=0,847) tespit edildi ve bu korelasyon istatiksel olarak anlamli idi(p=0,033).

Tablo 8 Hasta Tam1 Gruplarinda Parametrelerin Korelasyonlari

ETCO2- pH ETCO2- HCO3 ETCO2- PvCO:2

r degeri -0,015 0,216 0,198
Hiperglisemi

p degeri 0,795 <0,001 <0,001

r degeri 0,691 0,642 0,324
DKA

p degeri <0,001 <0,001 0,066

r degeri 0,730 0,847 0,773
HHD

p degeri 0,099 0,033 0,072
DKA: D|yabet|k Ketoasidoz ETCOZ End Tldal Karbon D|OkS|t
HHD: Hiperglisemik Hiperosmolar HCOs: Bikarbonat
Durum PvCO,: Venoz Karbondioksit Basinci

ETCO2’nin vendz kan gazindaki pH, HCO3 ve PvCO: ile tani gruplarina gore
dagilimlar sekil 11, 12, 13°de gosterildi.
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Sekil 13 ETCOz ile PvCO2’nin Tani1 Gruplaria Gére Dagilhim

ETCO2’nin DKA tanis1 tahmin giicliniin aragtirilmasi amaciyla ROC egrisi ¢izildi.
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,868+0,039 (%95 giiven aralig1 0,791-0,946) olarak
tespit edildi (p<0,001). Cizilen ROC egrisi Sekil 14’te gosterildi. ETCO: i¢in hesaplanan
optimum kesim degeri 30 mmHg olarak tespit edildi. 30 mmHg kesim degeri i¢in
duyarhilik %76 (%59-%88) ve 6zgillik %87 (%85-%88) olarak hesaplandi. ETCO2’nin

farkli kesim degerleri i¢in hesaplanan performans kriterleri Tablo 9’da gosterilmistir.
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Sekil 14 ETCO2’nin DKA tanisi tahmin giicii agisindan ROC egrisi

Tablo 9 ETCO2’nin DKA tams1 tahmin giicii performans Kriterleri

Kesim Duyarhhk Ozgullik PPV NPV

Degeri % (%95 GA) % (%095 GA) % (%95 GA) % (%95 GA)
21,5 mmHg 30 (19-37) 99 (98-100) 77 (48-94) 77 (49-92)
245 mmHg 52 (37-63) 97 (96-99) 68 (49-83) 95 (93-96)
30,0 mmHg 76 (59-88) 87 (85-88) 39 (30-45) 97 (94-98)
35,0 mmHg 85 (68-94) 68 (66-69) 23 (19-26) 98 (95-99)
43,0 mmHg 94 (79-99) 35 (34-36) 14 (12-15) 98 (93-100)

PPV: Pozitif prediktif deger, NPV: Negatif prediktif deger, GA: Giiven aralig1

44.
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Calismaya katilan hastalarin acil sonug¢ gruplarina gore incelendiginde 213’1
(%65,3) acil servisten taburcu olurken, 87’si (%26,7) ilgili servise yatirildi, 26’s1 (%8) da
ilgili YBU’ye yatirildi.

Hastalar acil sonug grubuna gore belirli degiskenler ile karsilastirildiginda ti¢ grup
arasinda yas (p=0,519), cinsiyet (0,382), laktat (p=0,650) ve potasyum (p=0,424) degeri
icin anlamli fark saptanmadi. YBU grubu hastalarinin PUKS degeri diger iki gruptan
istatistiksel olarak yuksekti (p<0,001). Hastalarin pH, HCO3 PvCO,, ETCO; ve sodyum
degerleri YBU grubu hastalarda diger iki gruba gore istatistiksel olarak daha diisiiktii (pH,
HCOs, PvCO2, ETCO2 ve Na igin p<0,001).

Tablo 10 Acil Sonug¢ Gruplarina Gore Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Degiskenler Taburcu Servis YBU p degeri
(n=213) (n=87) (n=26)
Yas(yi)* 59,36+13,71 59,10£16,57 55,81+18,56 0,519
Cinsiyet n (%); 0,382
Kadin 121(56,8) 42(48,3) 15(57,7)
Erkek 92 (43,2) 45(51,7) 11(42,3)
PUKS**, mg/dI 321,0288-390,5)  332,0 (284-422) 389,5(319,7-528) <0,001
Na*, mmol/I 134,94 £3.10 134,03+3,74 132,38+5,93 <0,001
K*, mmol/l 4,60+0,58 4,61+0,72 4,79+1,29 0,424
pH* 7,38 (7,36-7,42) 7,39 (7,34-7,42) 7,28(7,07-7,36) <0,001
HCOs*, mmol/l 22,39 £3,48 21,15+4,82 14,33£7,64 <0,001
PvCO2*, mmHg 37,55+6,58 36,07+7,04 30,93+9,83 <0,001
Laktat~*mmol/l  2,1(1,5-27) 2.0 (15-2,7) 2,2(1,6-3,5) 0,650
ETCO2*, mmHg 40,09+9,42 38,23+10,15 27,18+13,99 <0,001

Keton n (%);
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Yok 167(78,4) 52(59,8) 9(34,6) <0,001
+ 36(16,9) 19(21,8) 5(19,2)
++ 9(4,2) 7(8,0) 3(11,5)
+++ 1(0,5) 9(10,3) 9(34,6)
*Ortalama (standart sapma) PvCO2: Vendz Karbondioksit Na: Sodyum
**Ortanca (alt geyrek-ust ceyrek) Basner K: Potasyum
YBU: Yogun Bakim Unitesi E)Toigli End Tidal Karbon HCOs: Bikarbonat

PUKS: Parmak Ucu Kan Sekeri

Calismaya katilan hastalarin  acil sonu¢ gruplarina gore ikili olarak

karsilastirildiginda; taburcu olan ve ilgili servise yatan hastalar arasinda yas (p=0,990),

sodyum (p=0,114), potasyum(p=0,994), HCOz (p=0,066), PvCO. (p=0,222), ETCO:

(p=0,315) degerleri i¢in anlaml1 fark saptanmadi.

Tablo 11 Acil Sonu¢ Gruplarinin ikili Karsilagtirilma p Degerleri

Yas Na K

HCO3 PvCO:2 ETCO2

Taburcu -Servis 0,990 0,114 0,994

Taburcu -YBU 0,487 0,002 0,394

0,066 0,222 0,315

<0,001 <0,001 <0,001

Servis- YBU 0,589 0,099 0,482 <0,001 0,003 <0,001
YBU: Yogun Bakim Unitesi Na: Sodyum

PvCO;: Venoz Karbondioksit Basinci K: Potasyum

ETCO,: End Tidal Karbon Dioksit HCOa: Bikarbonat
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4.4.1 Acil Sonu¢ Gruplarinda ETCO2 Karsilastirilmasi

Acil sonu¢ gruplarinda ETCO2 degeri ile vendéz kan gazi parametreleri
karsilastirildi. Servis yatis1 yapilan grupta ETCO2 degerinin vendz kan gazindaki pH,
HCOs3, PvCO:z ile karsilastirildiginda; ETCO; degerinin pH (r = 0,310), HCOs (r = 0,508)
ve PvCO: (r = 0,332) ile pozitif yonde korele oldugu tespit edildi ve bulunan tim
korelasyonlar istatistiksel olarak anlamliyd:r (pH igin p=0,004, HCOs i¢in p<0,001 ve
PvCO; i¢in p=0,002). YBU’ye yatis1 yapilan hasta grubu i¢in de ETCO; degerinin pH (r =
0,782), HCO3 (r = 0,891) ve PvCO: (r = 0,593) ile pozitif yonde korele oldugu tespit edildi
ve bulunan tiim korelasyonlar istatistiksel olarak anlamliydi (pH, HCOs ve PvCO: igin
p<0,001).

Tablo 12 Acil Sonlamim Gruplarinda Parametrelerin Korelasyonlari

ETCO2- pH ETCO2- HCO3 ETCO2- PvCO2

r degeri 0,140 0,165 0,118
Taburcu

p degeri 0,842 0,016 0,085

r degeri 0,310 0,508 0,332
Servis yatis

p degeri 0,004 <0,001 0,002

) r degeri 0,782 0,891 0,593

YBU yatis

p degeri <0,001 <0,001 <0,001
YBU: Yogun Bakim Unitesi ETCO,: End Tidal Karbon Dioksit
PvCO,: Ven6z Karbondioksit Basinci HCOs: Bikarbonat
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45  Mortalitelerin Degerlendirilmesi

Acil sonu¢ grubunda exitus olarak sonuglanan 9 hastanin 4’4 (%44,4) ilgili servise

yatirilan 5’1 (%55,6) de ilgili YBU ‘ne yatirilan hastalardi. 9 hastanin farkli degiskenlerle

olan degerleri Tablo 13’te verildi.

Tablo 13 Mortalite Goriilen 9 Hastanin Verileri

Yas Cinsiyet PUKS Ana tani pH HCOs PaCOz Laktat ETCO:2
(y1l) (mg/dL) (mmol/L) (mmHg) (mmol/L) | (mmHg)
Hastal 35 K 474 DKA 6,99 5,6 244 34 6,00
83 K 720 DKA 7,09 9,8 333 16,0 16,00
Hasta2
68 K 676 HHD 7,28 11,8 259 51 22,00
Hasta3
Hastad 74 K 698 Hiperglisemi | 7,41 20,0 31,8 3,5 31,67
57 E 746 DKA 7,27 14,0 31,2 53 29,67
Hasta5
Hasta6 80 K 253 Hiperglisemi | 7,43 34,4 37,3 34 43,67
Hasta? 77 E 260 Hiperglisemi | 7,25 10,5 24,6 3,5 21,00
Hastas 54 E 279 Hiperglisemi | 7,43 36,6 55,2 1,2 57,67
Hastag 70 E 270 Hiperglisemi | 7,30 29,0 60,3 19 57,67
DKA: Diyabetik Ketoasidoz HCOs: Bikarbonat
HHD: Hiperosmolar Hiperglisemik Durum PvCO;: Veno6z Karbondioksit Basinci
PUKS: Parmak Ucu Kan Sekeri ETCO,: End Tidal Karbon Dioksit
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5.  TARTISMA

Calismamizda acil servise bagvuran gelis sebebi ile bagimsiz PUKS>250 mg/dL
olan 326 hastanin santral akim yontemi ile kapnografta dlgiilen ETCO2’nin DKA, HHD
gibi durumlar igin tanisal degeri arastirildi. Yine aynmi hastalarda vendz kan gazinda pH,
HCOs3, PvCO:; gibi degerler tespit edildi ve bunlarin ETCO3 ile iligkisi degerlendirildi.

Calismaya katilan 326 hastanin 148’1 erkek, 178’ikadin idi. Hastalarin yas araliklar
18 ile 90 arasinda idi. Hastalarin 313’ {inde (%96) daha énceden DM tanis1 mevcut iken,
13(%4)’tintin tanis1 yoktu. Hastalarin 6l¢iilen PUKS ortalamasi 362,8(110,17) mg/dL idi.
DKA grubunda PUKS ortalamas: 447 (325-589) mg/dL idi. Hastalarin 287’si (%88)
hiperglisemi tanisi alirken daha az bir kesimi DKA (%10,1) ve HHD (%1,8) tanisi aldi.
Caligsmaya katilan hastalarin 113°1(%34,7) hastaneye yatis yapildi ve hastaneye yatanlarin
26’s1(%23) ilgili yogun bakima yatirildi. DKA hastalarinda PvCO2’nin diger iki gruptan
istatiksel olarak daha disiiktii. Ayrica DKA hastalarinda ETCO., hiperglisemi hastalarina
gore istatiksel olarak daha diisiik tespit edildi. DKA grubu i¢in ETCO2 ile PvCO,, HCO3 ve
pH arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.

Calismamiza dahil edilen 326 hastanin ortalama yas1 59.01+14,92 idi.
Caligmamizda tespit ettigimiz ortalama yas literatiirdeki diger c¢aligsmalara benzerdi.
Soleimanpour ve arkadaglarinin yaptig1 acil serviste DKA’dan siliphelenilen hastada
kapnografinin prediktif degeri calismasinda; PUKS$>250mg/dL olan ve DKA’dan
stiphelenilen 181 hastanin ortalama yas1 57,90+17,80 idi (4). Pishbin ve arkadaslarinin
yaptig1 metabolik asit baz bozukluklar1 i¢in ETCO> ile AKG parametrelerin korelasyonu
caligmasinda 67 hastanin yas ortalamasi 55,40+22,7 idi (42). Taghizadieh ve arkadaslarinin
acil serviste metabolik asidozu olan hastalarda ETCO: ile arteryel kanda bikarbonatin
karslastirilmast calismasinda metabolik asidozu olan 262 hastanin yas ortalamasi
60,18+19,02 idi (43). Kartal ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada hastalarin yas ortalamasi
61,2£15,4 idi (44). Calisma sonuglarimiz acil servise hiperglisemi nedeniyle basvuran
hastalarin genel olarak daha gen¢ yas grubunda oldugunu desteklemektedir. Yine
calismamiza dahil edilen hasta grubunun literatiirde yer alan diger ¢aligma popiilasyonlari
ile benzerlik gdstermesi sonuglarimizi diger caligma sonuglart ile dogru olarak

karsilastirilabilir kilmaktadir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda DKA tanis1 olan grubun yas ortalamasi
hiperglisemi ve HHD gruplarindan istatistiksel anlaml1 olarak daha diisiiktii. Soleimanpour
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada yas, DKA grubunda DKA olmayan gruba gore
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istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi (4). Gilhitro ve arkadaslarinin pediatrik
hastalarda yaptig1 ¢alismada DKA’nin daha ¢ok gen¢ ¢ocuklarda goriildiigii tespit edildi
(45). Calisma sonuglarimiz literatiirde yer alan DKA’nin daha ¢ok gen¢ yaslarda ve
HHD’nin de daha ¢ok ileri yaglarda goriildiigii bilgisini desteklemektedir.

Calismaya katilan 326 hastanin 148°1(%45,4) erkek ,178’1(%54,6) kadind:.
Literatirde bizim c¢alismamiz ile cinsiyet oranlari agisindan benzer olan ve olmayan
calismalar vardi. Hunter ve arkadaslarinin hastane o6ncesi hiperglisemik hastalarda
ETCO2’nin DKA tanis1 i¢in kullanimi ¢alismasinda PUKS>200 olan 118 hastanin
67’s1(%56) erkek 51°1(%44) kadindi1 (46). Agus ve arkadaslarinin DKA ile yatan pediatrik
hastalar siirekli noninvaziv ETCOz ile izleme ¢aligmasinda 72 hastanin 35°1(%48,6) erkek,
37’si(%51,4) kadind1 (47). Gilhotra ve arkadaslarmin Tip 1 DM g¢ocuklarda nazal
kapnograf cihazinin DKA tanisi i¢in tarama araci olarak kullanimi calismasinda 58
hastanin 33’1(%56,9) erkek, 25’i1(%47,1) kadind1 (45). Yang ve arkadaglarinin pediyatrik
acil serviste dehidratasyonun bir gostergesi olarak ETCO2'nin faydasi ¢alismasinda 105
cocuk hastanin 58’i(%55,2) erkek, 47’si(%44,8) kadind1 (48). Soleimanpour ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada hastalarin 107°si (%59,11) kadin 74°1i(%40,89) erkekti
(4). Pishbin ve arkadaslarinin yaptigi calismada 64 hastanin 37’si(%57,8) erkek,
27°s1(%42,2) kadindi (42). Hunter ve arkadaslarmmin hastane Oncesi hiperglisemik
hastalarda ETCO2’nin DKA tanis1 i¢in kullanimi ¢alismasinda PUKS>200 olan 118
hastanin 67’si(%56) erkek 51’i(%44) kadindi (46). Bou Chebl ve arkadaslarinin yaptig
acil serviste hiperglisemi hastalarinda end tidal kapnografinin tanisal degeri calismasinda
PUKS>550 olan 71 hastanin 39°u(%55) erkek, 32’si(%45) kadind1 (26). Literatlirde yer
alan caligmalarda farkli erkek-kadin oranlarinin tespit edilmesine etki eden pek cok faktor
vardir. DM fizyopatolojisinde genetik yatkinlik, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
diizeyi ve eslik eden diger komorbiditelerin rol oynadigi bilinmektedir. Satman ve
arkadaslarinin Tiirk yetiskinlerinde 12 yillik diyabet ve prevelansi ¢alismasinda 20 yas ve
Ustll 26499 hastanin %63 kadindi (49). Calismamizda kadinlarin daha yiiksek oranda tespit
edilmesi Tiirk toplumunda kadinlarda daha fazla DM goriilmesinin beklenen bir
sonucudur. Ek olarak iilkemizde obezite goriilme siklig1 erkeklerde %20,5 iken kadinlarda
%41,0 olarak bildirilmektedir (50). Calisma popiilasyonumuzda goézlenen kadin oran
yuksekligi; bolgemizde kadinlarda diizensiz beslenme ve obezite goriilme sikliginin
yiiksek olmasi, fiziksel aktivitenin erkeklere gore daha az olmasi, gestasyonel DM sonrasi

tip2 diyabet gelisme riskinin artmis olmasi gibi ¢oklu faktor etkisini desteklemektedir.
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Calismaya katilan 326 hastalarin 313’ iinde (%96) DM tanisi mevcut iken
13’tinde(%4) bilinen DM tanisi yoktu. Literatirdeki kan glukozu >250 mg/dL olan
yetigskinlerde Soleimanpor ve arkadaslarimin yaptigi calismada 181 hastanin 165’inde
(%91) bilinen DM tanisi varken 16’sinda(%9) DM tanis1 yoktu (4). Calismamiza katilan
326 hastanin 287°si(%88) hiperglisemi, 33’1(%10,1) DKA ve 6’s1(%1,8) HHD tanis1 aldi.
Bou Chebl ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalar1 21°i1(%29,5) DKA ve 50’si1(%70,5)
DKA olmayan diye iki gruba ayrildi. KS>550 mg/dL olan hastalarin bulanti, kusma,
poliiiri gibi diyabetin spesifik sepmtomlar1 vardi (26). Soleimanpour ve arkadaslarinin
KS$>250 mg/dL olan 181 hastay1 62’si DKA (%34,25) ve 119’u(%65,75) DKA olmayan
seklinde iki gruba ayirdi. Hastalarin bulanti, kusma, karin agrisi, poliiiri, polidipsi gibi
spesifik diyabet semptomlari vardi. Calismamizda hastalarin semptomlar1 degerlendirmeye
alimmamistir. Bizim ¢alismamizda DKA olan grubun daha az oranda tespit edilmesinin
sebebini PUKS> 250 mg/dL olan diyabetle ilgili semptom gosterip géstermemesine ve DM
Oykiistine bakilmaksizin tiim hastalar1 degerlendirmeye almamiz oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizdaki hastalardan asidoz, PvCO2 ve HCOz’iin tespiti i¢in vendz kan gazi
kullandik. Literatiirde solunum bozukluklar1 disindaki hadiseler i¢in arter kan gazi yerine
vendz kan gazi kullanilabilecegi ile ilgili ¢ok sayida g¢aligma mevcuttur. Brandenburg ve
arkadaglarinin DKA’l1 hastalarda arter ve ven6z kan gazinin karsilastirmasi ¢alismasinda
arter pH ile ventz pH ve arter HCOs ile vendz HCO3 arasinda ¢ok glicli pozitif korelasyon
(sirast ile r=0,968 ve 1=0,954) tespit edildi (38). Kelly ve arkadaslarinin solunum sikintisi
ve metabolik bozuklugu olan 246 hasta ile yaptig1 calismada arteryel pH ile venoéz pH
arasinda gii¢lii pozitif korelasyon(r=0,920) tespit edildi (37). Her ne kadar bizim
calismamizda arteryel ve vendz kan gazi parametreleri Karsilagtirlmamis olsa da
literatiirde yer alan yiiksek korelasyon diizeyleri nedeniyle, acil serviste yliksek kan sekeri
tespit edilen hastalarda DKA ayirict tanisi i¢in vendz kandaki pH, PvCO2 ve HCOs

degerlerinin kullanilmasini 6nermekteyiz.

Calismamizda genel hasta populasyonunda ETCO: degerinin vendz kan gazindan
bakilan PvCO2, HCOg3, pH degerlerinin istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonde korele
oldugu tespit edildi. (HCOs igin r = 0,488; PvCO: i¢in r = 0,307; pH icin r = 0,398).
Literatiirde farkli hasta gruplarinda yiiriitilen c¢alismalarda benzer sonuglar
bildirilmektedir. Pishbin ve arkadaslarinin ¢alismasinda ETCO: ile arteryel kan gazinda
HCOs, PCO: ve pH arasinda porzitif korelasyon tespit edildi (42). Gilhotro ve
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arkadaglarmin tip 1 diyabetli pediatrik hastalarda DKA igin ETCO2’nin tanisal degeri
caligmasinda ETCO2, vendz kan gazindaki HCO3s ve pH ile pozitif korelasyonu tespit
edildi (45). Kartal ve arkadaslarinin metabolik bozuklugu olan hastalar tizerindeki
calismasinda ETCO: ile arteryel kan gazindaki HCOs arasinda pozitif korelasyon tespit
edildi (44). Yang ve arkadaslarmin dehitrate pediyatrik hastalarda yaptigi calismada
ETCO: ile serum HCO3 arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (48). Agus ve
arkadaslarinin pediatrik hastalardaki calismasinda ETCO. vendz kan gazinda HCOs,
PvCO; ve pH arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (47). Fearon ve arkadaslarinin
calismasinda, ETCO> ile ven6z kan gazindaki HCOs arasinda pozitif korelasyon tespit
edildi (5). Calisma sonuglarimiz literatiirle uyumlu olarak; noninvaziv, yatak basi
Olciilebilen, hizli sonug veren, ucuz olan ve santral akim yontemi ile dl¢iilen ETCO2’in acil
serviste hiperglisemi nedeniyle tetkik edilen hastalarin metabolik ciddiyetini ilk

dakikalarda tespit etmek i¢in kullanislt oldugunu gostermektedir.

Calismamizda ortalama ETCO2 DKA hastalarinda (24,9 mmHg), hiperglisemi
hastalarina (40,2 mmHg) gore istatistiksel olarak daha diisiik tespit edildi. Literatiirde
yetiskin ve pediatrik hasta gruplarinda benzer sonuglar bildirilmektedir. Gilhotra ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada DKA olanlarda ETCO; ortalamasi DKA olmayanlara gore
diisiik saptandi (45). Fearon ve arkadasalarinin ¢alismasinda da DKA olanlarda ETCO>
ortalamas1 DKA olmayanlara gore diisiik tespit edildi. DKA olmayip kan sekeri yiiksek
olan hastalar1t HHD agisindan degerlendirdiler ve ¢ok az sayida HHD tanis1 alan ¢ocuk
vardi. HHD tanis1 alan ¢ocuklarda hafif asidoz, siddetli dehidratasyon ve ve yiiksek kan
sekeri vardi. HHD tanisi alan ¢ocuklarda ETCO2’si ¢ok az diisiiktii (5). Bou Chelb ve
arkadaglarinin yetigkinler {iizerinde yaptigi c¢alismada DKA olanlarda ETCO. DKA
olmayanlara gore istatiksel olarak diisiikk saptandi (26). Taghizaidieh ve arkadaslarinin
metabolik asidozu olan 4 grup hastada ¢aligma yapti. Bu gruplar; bobrek yetmezligi, ilag
toksisitesi, sepsis ve DKA idi. Bu gruplar arasinda ETCO: i¢in istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi ancak tiim gruplarda ETCO. duzeyleri HCOgz ile koreleydi (43).
Soleimanpour ve arkadaslarinin yaptigt c¢alismada DKA olanlarda ETCO. DKA
olmayanlara gore istatiksel olarak diisiiktii (4). Kartal ve arkadaslarinin metabolik
bozukluk olan hastalarda yaptigi ¢alismada hastalari, normal bikarbonatli(>21mmol/I-L) ve
diisiik bikarbonatli(<21mmol/L) olarak gruplandirdi. Diisiik bikarbonatli hastalarda ETCO>
degeri normal bikarbonatli hastalara gore istatistiksel olarak daha diisiik tespit edildi (44).

Literatiirle uyumlu olarak, caligmamizda DKA tanis1 alan hastalarda ortalama HCO3
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degerinin diisiik, diger iki grupta ortalama HCOs degerlerinin normal sinirlarda olmasi

ETCO2’nin HCOsile iligkili oldugunu géstermektedir.

Calismamizda tam1 gruplarma gére ETCO:? ile vendz kan gazindaki parametreler
arasindaki iligkiyi inceledigimizde, hiperglisemi grubunda ETCO2’in pH ile korelasyon
gostermedigini, HCOs ile zayif korelasyon (r=0,216) gosterdigini buna karsilik DKA tani
grubunda ETCO2’in hem HCO3z (r=0,642) hem de pH (r=0,642) ile orta derecede
korelasyon gosterdigini tespit edildi. Literatirde ETCO: ile pH karsilastirmasi ile ilgili
kisitli sonuglar elde ettik. DKA olan ve olmayan seklinde ayr1 karsilastirmalar olmadigini
hastalarin genel olarak karsilastirmaya tabii tutuldugunu gordiikk. Fakat Pishbin ve
arkadaslar1 ¢aligmasinda metabolik bozuklugu olan hastalari bobrek yetmezligi, DKA,
sepsis, ila¢ intoksikasyonu, gastrointestinal kanama, gastroenterit olarak gruplandirdi.
Asidemisi olan hastalarda ETCO. ile pH arasinda pozitif korelasyon saptandi fakat
alkalemisi olan gruplarda negatif korelasyon saptandi (42). Gilhotra ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada ETCO; ile pH arasinda DKA olan ve olmayan ¢ocuklarda pozitif
korelasyon saptandi (45). Fearon ve arkadaslarimin g¢ocuklarda yaptigi ¢alismada ise
hastalardaki esit asidozda farkli ETCO; tespit edildi. Bu farkliligin sebebinin metabolik
asidoz durumunda hem merkezi sinir sistemi hem de periferik kemoreseptorlerin etki
etmesinden kaynaklandigi kanaatindeydi (5). Calisma sonuglarimiz ETCO2’in ancak
metabolik asidoz gelisen hastalarda HCOgs diizeyleri ile ilgili daha dogru bilgiler verdigini
gostermektedir. Hiperglisemi hastalarinda asidoz  gelismedigi i¢in  solunumsal
kompansatuar mekanizma devreye girmemektedir ve bu durum ETCO: ile pH veya HCO3
arasinda yol gosterici bir korelasyon bulamamamizi agiklamaktadir. Ayrica, literatiirde yer
alan ¢alismalarda hasta sayilar diisiiktiir ve daha genis hasta grubunda ETCO: ile pH ve
HCO3 degerlerini karsilastiran daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Calismamizda ETCO2’in PUKS$>250 mg/dl olan acil servis hastalarinda DKA tanis1
koymada giiclii bir prediktér oldugu tespit edildi (AUC=0,868). Yine ¢alismamizda
ETCO’in 30 mmHg degerinden daha diisiik olmasinin DKA tanist koyma ic¢in %76
duyarlilik ve %87 6zgiilliik oranlarina sahip oldugu tespit edildi. Literatiirde ETCO2’in
DKA tanist koyma giici ve kesim degerleri ile ilgili farkli sonuglar bildirilmektedir.
Gilhotra ve arkadaslarmin Tipl DM hastalarinda yaptig1 calismada, ETCO2>30 mmHg
olan higbir hastada DKA tespit edilmedigini (duyarlilik %100, 6zgiillik %86) bildirmistir
(45). Fearon ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yine benzer sekil 29 mmHg’den diisiik ETCO2»

degerinin hastalarin ¢ogunu dogru olarak siiflayabildigi ancak ETCO2>36 mmHg olan
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higbir hastada DKA tespit edilmedigi bildirilmistir (duyarlilik %100) (5). Bou Chebl ve
arkadaslarinin PUKS>550 md/dl olan acil servis hastalarinda yiiriittiikleri ¢alismasinda,
ETCO2< 21 mmHg olan hastalarda DKA tanis1 konulabilecegi (6zgiilliikk %100) ve ETCO2
>35 mmHg olan hastalarda DKA dislanabilecegi (duyarlilik %100) bildirilmistir (26).
Soleimanpour ve arkadaslarinin bizim ¢aligmamiza benzer bir hasta popiilasyona sahip
(PUKS>250 mg/dl olan acil servis hastalar1) ¢alismasinda ise, ETCO2’in DKA tanis1 i¢in
AUC degerinin 0,963 oldugu ve 24,5 mmHg kesim degeri ile hastalarin biiyiik
cogunlugunda (duyarlilik %90, 6zgiilliik %90) DKA’nin dislanabildigi bildirilmistir (4).
Calismamizda ETCO2’in DKA tanist i¢gin AUC degeri Soleimanpour ve arkadaglarinin
calismasinda bildirdikleri degerden daha diisiik ¢ikmakla beraber sonuglarimiz ETCO2’in
DKA tanist i¢in giiglii bir prediktér oldugunu desteklemektedir. Literatiirde yer alan
calismalarda, DKA i¢in dislama veya tan1 koyma kriteri olarak ETCO2’in farkli degerleri
tespit edilmistir. Bu nedenle, calismamizda farkli kesim noktalar1 i¢in duyarlilik ve
Ozgulliik analizleri yapilmistir. ETCO> i¢in optimum kesim noktasi 30 mmHg olarak tespit
edilmistir (duyarlilik %76, 6zgiillik %87) ancak ETCO2’in 24,5 mmHg ve 21,5 mmHg
kesim noktalar1 i¢in Ozgilliik sirasiyla %97 ve %99’a yiikselmektedir. Calisma
sonuglarimiz, acil serviste hiperglisemi tespit edilen hastalarda ETCO. dizeyinin 21,5
mmHg’den daha diigiik tespit edilmesinin giiclii bir DKA tanit koyma kriteri oldugunu
gostermektedir. Literatiirde yer alan calisma sonuglarindan farkli olarak, bizim
calismamizda ETCOz’in 35 mmHg ve 43 mmHg kesim noktalar1 i¢in duyarlilifi %85 ve
%97 olarak tespit edilmistir. Calisma sonug¢larimiz, hastalarda ETCO2 duzeyinin 35
mmHg’den daha yiliksek tespit edilmesinin DKA  dislama kriteri olarak

kullanilamayacagin1 gostermektedir.

Calismamiza katilan 326 hastanin 213’1 (%65,3) hastaneden taburcu olurken, 87 ‘si
(26,7) ilgili servise yatirild, 26’s1 (%8) da ilgili YBU’ye yatirildi. Hunter ve arkadaslarinin
yaptig1 hastane Oncesi c¢aligmasinda 118 hastanin 107°s1(%91) hastaneye yatirilirken,
11°1(%9) taburcu oldu. Hastaneye yatanlarin 37’si(%31) yogun bakima yatirildi. 6 hasta
DKA tanisi ald1 ve hepsi yogun bakima yatirildi. DKA tanis1 almayan hastalarin 31’1(%28)
yogun bakima yatirildi (46). Yang ve arkadaslarinin dehidrate ¢gocuklarda ETCOz kullanimi
ile ilgili caligmasinda 105 hastanin 29°u(%27,6) hastane yatip 76’s1(%72,4) taburcu oldu
(48). Bizim calismamizla literatiirdeki calismalar ile benzerliginin olmadig1 goriildii.

Bunun sebebinin ¢aligma popiilasyonunun farkliligi, hastalarin acile bagvuru sekli (ayaktan
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veya 112) ve sikayeti, hastaneye yatis endikasyonu farkliligi, gibi nedenlerden oldugunu

diisiiniiyoruz.

Calismamizda ETCO; degerinin yogun bakima yatan hastalarda diger iki gruba
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu tespit edildi. Literatiire baktigimiza ETCO>
icin acil sonlanimi karsilastirmasi ile ilgili yeterli ¢alisma olmadigini gordiik. Bununla

ilgili daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Calismamiza katilan hastalardan exitus olarak sonuclanan 9(%2,7) hastanin
4’1i(%44,44) ilgili servise yatirilan 51 (%55,55) de ilgili YBU ‘ne yatirilan hastalardi.
Literatirde ETCO‘in mortalite ile iligkisini karsilagtiran birgok ¢alisma mevcuttur. Fakat
hiperglisemik ve DKA hasta grubunu igeren ¢alismalar kisitlidir. Hunter ve arkadaslarinin
hastane dncesi hiperglisemik hastalarda yaptigi calismada 118 hastanin 13’i(%]11) exitus
kabul edildi. DKA grubundan sadece 1 (%17) hasta exitus oldu. Bizim ¢alismamizda ise
DKA hastalarinin 3’11(%9) exitus olmustur. Kartal ve arkadaglarinin metabolik bozukluk
diisiiniilen hastalarda ETCO:‘in tanisal degeri ¢alismasinda 240 hastanin 37’si(%15) exitus
olmustur. Exitus olanlarda sag kalanlara gore ETCO2 degeri i¢in istatistiksel olarak fark
saptanmadi (44). Bu farkliligin sebebi hastane bakim sartlari, hastalarin morbiditesi,

ketoasidozun siddeti, gibi nedenlerden kaynaklandig: diisiincesindeyiz.

Calismamiz PUKS >250 mg/dl olan acil servis hastalarinin basvuru sirasinda
Olculen tek ETCO: diizeyinin tanisal degerini tespit etmek amaciyla dizayn edilmistir.
Literatirde ETCO2 nin tanisal parametre olarak kullaniminin yaninda 6zellikle DKA olan
hastalarin tedaviye cevabini gosteren takip parametresi olarak kullanish oldugunu bildiren
caligmalar da vardir. Eyler ve arkadaslarinin vaka bildirisinde tipl DM tanili 23 yasindaki
erkek hastaya DKA tanis1 konuldu ve tedavisi boyunca nazal kapnograf monitdrii ile takip
edildi. ETCO., ven6z kan gazindaki HCOs3 ve pH ile guclu pozitif korelasyonu tespit edildi
(51). Abramo ve arkadaslarnin pediatrik DKA hastalarda yaptigi ¢alismada, ETCO: ile
vendz kan gazindaki PCOz ve pH arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (52). Garcia ve
arkadaglarmin pediatrik DKA’daki metabolik durumun siirekli kapnograf ile izlenmesi
caligmasinda, ETCO: ile vendz kan gazindaki PCO2 ve pH arasinda pozitif korelasyon
tespit edildi (31). Calisma sonuglarimiz 6zellikle DKA tanist alan hastalarda ETCO2’nin
vendz HCOsz ve pH ile giiglii pozitif korelasyon sergiledigini gostermektedir. Bu
bulgumuz, DKA tanis1 alan hastalarda acil serviste verilen ilk tedavi protokol basarisinin
seri ETCO: olglimleri ile takip edilebilecegini diislindiirmektedir ve ileri ¢aligmalarla
degerlendirilmelidir.
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Calismamiza suuru agik ve kapnograf cihazina iifleyebilecek hastalar1 dahil ettik ve
sonuclarimiz nispeten daha iyi klinik duruma sahip hasta popiilasyonunu temsil etmektedir.
Calismamizda kullandigimiz kapnograf cihazi suuru kapali ve entiibe olan hastalarda da
Olcim yapmaya imkan tanimaktadir. Calisma grubumuza dahil etmedigimiz, klinik
durumu daha koétii olan hasta gruplarinda ETCO2 ve kan gazi parametrelerinin iligkisini

degerlendiren farkli dizaynli ¢caligmalar yapilmalidir.

6.  SONUC

Calismamizda ETCO2’in PUKS>250 mg/dL olan acil servis hastalarinda DKA
tanis1 koymada gii¢lii bir prediktor oldugu tespit edildi (AUC=0,868). Yine calismamizda
ETCO2’in 30 mmHg degerinden daha diisiik olmasmin DKA tanis1 koyma icin %76
duyarlilik ve %87 6zgiilliikk oranlarina sahip oldugu tespit edildi. Kapnografi; noninvaziv,
kisa silirede sonug veren, tasinabilir ve ucuz olmasi ile kan gazina gore daha avantajlidir.
Acil servise bagvuran PUKS>250mg/dL saptanan hastalarda ETCO2’nin DKA'nin
belirlenmesinde, ekarte edilmesi ve takibinde yararli olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu
sonuglar esliginde; invaziv, komplikasyon riski olan ve kapnografiye gore maliyetli kan
gaz1 her zaman altin standart olsa da hiperglisemik hastada metabolik asidozun saptanmasi
icin ETCO2 6nerilmektedir. ETCO2 nin tanisal degerinin saptanmasi i¢in daha fazla sayida

hastayla yapilan ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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8. EKLER
Ek.1. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Acil Servise Bagvuran Hiperglisemik Hastalarda End Tidal Karbondioksitin Tanisal

Degerinin Aragtirilmasi Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu bilgi ve onam formunun amaci, bu tanimlayicit gozlemsel klinik ¢alismaya
katilip katilmamaya karar vermede size yardimci olmak i¢in, ¢alismanin (arastirmanin)
amaci ve nasil yapilacagi konusunda sizleri bilgilendirmek ve bunu kayit altina almaktir.
Bu calisma, acil servise bagvuran kan sekerinin >250 mg / dI 6lgiilen erigkin hastalarda,
diyabetik ketoasidoz (DKA) tanisinda kan bikarbonat degerinin end tidal karbondioksit
(ETCO2) degerleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek ve arteriyel kan gazinin yerine
EtCO2 degerlerinin kullanilabilirligi amaglanmaktadir. Goniillii, arastirmaya Acil servis de
kaldig1 siirede katilacaktir. Arastirmaya 350 (Ugyiiz elli) géniillii alinmasi planlanmaktadir.
Acil servisi bagvuran kan sekerinin 250mg/dl ve {izerinde 6l¢iilen hastanin, EtCO2 6l¢cimu,
hastanin soluk alip vermesi sirasinda agzindan Kapnograf adli bir cihaz ile O6l¢iim
yapilacaktir. Kan sekeri yiiksek olan (>250mg7dl) hastalarda hem pH (kandaki asit
yiikiiniin gostergesi) hemde HCO3 (bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonu) degerleri
cok kiymetlidir. Bu degerler rutin olarak kullanilan kan gazi degerlendirmesi ile elde edilir.
Ancak kan gazi invaziv (girisimsel) bir islem olup hastanin arter ponksiyonu (igne ile atar
damara girmek) yapilarak alinan kandan ¢alisilmaktadir. Ayrica hastanin takibinde de bu
islem tekrar edilmek zorundadir. Hastalarin degerlendirme ve tedavi siireclerinde bu
invaziv islemin yerine gegecek ya da en aza indirecek bir yéntem olarak EtCO2 6lgme
islemi, arter ponksiyonu yapilan islemden ¢ok daha az risk igermektedir. Hastaya hicbir ek
yiikii yoktur. Tedavisini etkilemez. Size ve/veya birinci derecede yakininiza isim, yas,
cinsiyet, varsa eslik eden hastaliklariniz sorulacak acil servise bagvuru anindaki vital
(yasamsal) bulgularmiz ve sizin acil serviste Olciilen arteriyel kan gazi ve end tidal
karbondioksit sonuclariniz kaydedilecektir. Ayrica acil serviste uygulanan tedavi(ler) ve
eger hastaneye yatirilirsaniz tedavi siireciniz takip edilecektir. Bu ¢alisma sirasinda
yapilacak kayitlar tedavi siirecinize higbir sekilde yansitilmayacak, tedavinizde higbir
gecikmeye neden olmayacak ve size ve/veya sosyal guvenlik kurumuna ek hicbir maliyet
getirmeyecektir. Arasgtirmamiza katilmak istege baghdir. Katilmak zorunda degilsiniz.
Aragtirmaya katildiginizda arastirmadan istediginiz zaman he hangi bir ceza veya
yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢gbir hakkinizi kaybetmeden arastirmadan ayrilabilirsiniz.
Arastirmaya katilmay1 reddederseniz, ya da arastirmadan ayrilirsaniz, bu durum hekim ile
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iligkilerinize ve tedavinize zarar getirmeyecektir. Arastirmaya katilmaniz ve arastirma
sonuglar1 yayinlanma durumunda, kimliginizi ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak ve
kamuoyuna agiklanmayacaktir. Etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik otoriteleri
gonilliiniin orjnal tibb1 kayitlarina dogrudan erisimleri olacak, ancak bu bilgiler gizli
tutulacak, bu formun imzalanmasi ile goniillii veya kanuni temsilcisi sz konusu erigsime
izin vermis olacaktir. Arastirma konusuyla ilgili yeni bilgiler elde edildiginde, goniilliiye
veya kanuni temsilcisine zamaninda bilgi verilecektir. Arastirma sonuglarmin egitim ve
bilimsel amaglar i¢in kullanilmasi sirasinda kisisel bilgileriniz 6zenle korunacaktir.
Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama agagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan

ayrilabilecegimi biliyorum.

Ben bana verilen bilgi formunu okudum ve anladim. Hasta veya Birinci Derece

Yakininin Arastirmacinin adi, soyadi, imzasi.

Adl o, AdL e
Soyad: .......ciiiiiiiit, Soyadi: oo
Yakinlik Derecesi..................... Tarih: ........ [oviiiiin. [oviiiiiiiin.
Tarih: ........ [eviiiinn. [oviiiiiinins Imza: Imza:

Ihtiyac halinde ulasilacak ¢alisma koordinatorleri:
Dog. Dr. Zerrin Defne DUNDAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
Ogretim Uyesi
0 332 2237986

Aras. Gor. Dr. Keziban KAPLAN

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali

Aragtirma Gorevlisi
0 332 2237203

Hasta Sira No:
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Ek.2. Hasta verileri kay1t formu

Acil Servise Bagvuran Hiperglisemik Hastalarda End Tidal

Karbondioksitin Tanisal Degeri Hasta Kayit Formu

Demografik ozellikler

Hasta sira no:

Yas:

Parmak ucu kan sekeri:

pH:
HCOsZ
PvCOsa:

Laktat:

Tani:

Ek Tani:

Acil sonlanim durumu:

Taburcu:
Servis yatis:

Yogun Bakim Yatis:

Basvuru no:

Cinsiyet:

ETCO; 1)

TiT’te keton:

DM var:

DM yok:

Hastane sonlanim durumu:

Exitus:

Sag:

2) 3)

yok
+
++

+++

Ortalama:
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