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OZET

Amac: Akut hiperkarbik solunum yetmezligi (AHSY) parsiyelarteriyel
karbondioksit basincit (PaCO;)’nin 45 mmHg’den biiylik olmas1 ile karakterizedir.
Hiperkarbiserebral kan akimi ve intrakraniyal basing (IKB)’ta artisa neden olur.
Calismamizda AHSY saptanan hastalarda PaCO, diizeyi ile optik sinir kilif ¢ap1
(OSK() arasindaki iligkiyi ortaya koymak ve AHSY saptanan hastalarin klinik
iyilesme takibinde PaCO,; degisimini o6ngormede OSKC  o6l¢limlerinin

kullanilabilirligini degerlendirmek amaclanmistir.

Yontem:Prospektif, kesitsel, gozlemsel calismamiza, acil servise calisma
stiresince bagvuran 18 yas ve iistii, acil serviste ilk yapilan tetkikinde AHSY
saptanan, klinisyen tarafindan hiperkarbi i¢in tedavi baslanma karar1 alinan, dislama
kriterlerini karsilamayan hasta gruplari dahil edildi. PaCO»>45 mmHg olan
hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasinda okiiler ultrasonografi (OUS) ile OSKC
olgiimleri yapildi. Olgiimler tedavi dncesi ve sonrast degerler olarak kaydedilerek,

aralarindaki fark ve sonlanim degiskenleri analiz edildi.

Bulgular: Calismaya 54 hasta dahil edildi. Tedavi Oncesi sag OSKC
Olgtimleri 3,2-6,5 mm araliginda (ortalama 4,5+0,7 mm), sol OSKC 3,2-6,4 mm
araliginda (ortalama 4,4+0,6 mm) olup, tedavi sonrasi sag OSKC 3,3-5,5 mm
araliginda (ortalama 4,3+0,6 mm), sol OSKC 3,1-5,4 mm araliginda (ortalama
4,3+£0,5 mm) tespit edildi. Bagimli degiskenler ile yapilan bu calisma sonucunda
AHSY’de tedavi oncesi yapilan OSKC o6l¢iimleri ile tedavi sonrast OSKC 6lgiimleri
arasinda sag goz (p=0.008) ve sol goz (p=0.049) i¢in ayr1 ayr1 ve her iki goziin

ortalamalari i¢in istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.017).

Sonugc: Bu tez ¢alismasinda acil serviste AHSY tespit edilen hastalarin tedavi
Oncesi ve sonrasinda ol¢iillen OSKC degerlerinde anlamli fark oldugu, OSKC’nin
PaCO; diizeyindeki akut degisikliklere yanit olarak korele bir sekilde degistigi
sonucuna varildi. OSKC’nin AHSY hastalarin tedavi takibinde kullanilmasi

konusunda daha fazla vaka sayili calismalarla desteklenmeye ihtiyaci vardir.

Anahtar Sozciikler: acil servis, akut hiperkarbik solunum yetmezligi, okiiler

ultrasonografi, optik sinir kilif ¢ap1
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ABSTRACT

Objectives: Acute hypercarbic respiratory failure (AHRF) is characterized by
elevation of partial arterial carbon dioxide pressure (PaCO,) (greater than 45
mmHg). Hypercarbia causes an increase in cerebral blood flow and intracranial
pressure (ICP). The objective of this study is to determine the relationship between
PaCO, level and optic nerve sheath diameter (ONSD) in patients with AHRF and to
evaluate the use of ONSD measurements in predicting PaCO2 changes in patients
with AHRF in clinical improvement follow-up.

Method: The prospective, cross-sectional and observational study included
patient groups admitted to the emergency department during the study who were
aged 18 years or older, who were diagnosed with AHRF at the initial examination in
the emergency department, who were decided to undergo hypercarbia treatment by
the clinician, and who did not meet the exclusion criteria. In patients with PaCO,>45
mmHg, ONSD measurements were performed pre- and post treatmentvia ocular
ultrasound (OUS). Measurements were recorded as pre- and post-treatment values,
and differences and outcome variables between them were analyzed.

Results: Fifty-four patients were included in the study. Right ONSD
measurements before treatment was between 3.2 and 6.5 mm (mean 4.5+0.7 mm),
left ONSD was between 3.2 and 6.4 mm (mean 4.4+0.6 mm), and right ONSD after
treatment was between 3.3 and 5.5 mm (mean 4.3+£0.6 mm), left ONSD was between
3.2 and 5.4 mm (mean 4.3+0.5 mm). As a result of this study performed with
dependent variables, there was a statistically significant difference between the
ONSD measurements performed at the AHRF and the ONSD after the treatment for
the right eye (p=0.008) and the left eye (p=0.049) and for the mean of both eyes
(p=0.017).

Conclusion: In this study, there was a significant difference in the values of
ONSD measured before and after treatment in the emergency department. There is a
need to support the use of ONSD in the AHRF patients regarding the follow-up of
treatment via population-based studies.

Key Words: acute hypercarbic respiratory failure, emergency department, ocular
ultrasonography, optic nerve sheath diameter
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1. GIRIS VE AMAC

Solunum yetmezligi solunum sisteminin oksijenizasyon ve/veya karbondioksit
eliminasyon islevlerinde meydana gelen bozukluk olarak tanimlanmaktadir. Hipoksemik ve
hiperkarbik olarak iki gruba ayrilabilir.

Hipoksemik solunum yetmezligi (Tip 1) arteriyel oksijen basmci (PaO;)’nin 60
mmHg’den diisiikk olmas1 ve normal ya da diisiik bir arteriyel karbondioksit basinct (PaCOy)
olmasidir. Tip 1 solunum yetmezligi en yaygin solunum yetmezligidir ve akcigerin sivi ile
doldugu ya da alveollerin kapandigi akut tiim hastaliklariyla iliskili olabilir. Pndmoni,
kardiyojenik ya da nonkardiyojenikpulmoner 6dem, pulmonerhemoraji Tip 1 solunum
yetmezliginin tipik 6rnekleridir.

Hiperkarbik solunum yetmezIligi (Tip 2) PaCO;’nin 45 mmHg’den biiyiik olmas: ile
karakterizedir. Tip 2 solunum yetmezligi olan hastalarda oda havasinda hipoksemi de yaygin
goriilmektedir. Hiperkapninin siiresine bagli olarak pH degeri bikarbonat diizeyinde meydana
gelen artig ile iliskilidir. Yaygin etyolojileri arasinda noromuskiiler hastaliklar, ilag asiri
dozlar1, gogiis duvart anormallikleri ve astim, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) gibi
ciddi hava yolu bozukluklar1 sayilabilir(1).

Hiperkarbi PaCO, degerinin fizyolojik sinirlarinin izerinde olmasi (PaCO;>45
mmHg) ve yiikselmeye devam etmesidir. Genellikle dispne ve/veya algida bozulma nedeniyle
basvuran hastalarda karsimiza ¢ikar. Hiperkarbinin klinik 6zellikleri ¢ogunlukla ndrolojik ve
pulmonerdir ve arteriyel kandaki karbondioksit birikiminin seviyesine ve oranina bagli olarak
degisiklik gosterir. Hafif ila orta siddette hiperkarbik hastalar endiseli olabilir ve/veya hafif
dispneden, giindiiz uyusuklugundan, bas agrilarindan veya asir1 uyuma halinden sikayet
edebilir. Yiiksek karbondioksit seviyesi veya hizla gelisen hiperkarbiye sahip hastalar,
deliryum, paranoya, depresyon ve konfiizyon da dahil olmak {izere, seviyelerin yiikselmeye
devam etmesi halinde komaya (karbondioksit narkozu) ilerleyebilir. Siddetli hiperkarbi
hastalarinda asteriksis, miyoklonus ve ndbetler ile papil 6dem ve dilate yiizeysel venler
goriiliir(2).

Hiperkarbi serebral kan akimi ve intrakraniyal basing (IKB)’ta artisa neden olur.
Arteriyel karbondioksit ile IKB arasindaki iliski iyi kurulmus olmasina ragmen, arteryel
karbondioksitteki akut degisikliklere optik sinir kilif ¢apt (OSKC)'nin dinamik yanitini
degerlendiren ¢alisma sayis1 azdir. Ustelik bu ¢alismalar mekanik ventilatordeki intrakraniyal

patolojisi olan anestezi altindaki hastalarda yapilmistir (3-5).



Birgok ¢alismada artmis IKB’yi géstermede OSKC’nin iyi bir vekil oldugu ortaya
konulmustur(6). Bu zamana kadar IKB artismi takip etmek igin intrakranial veya
intraventrikiiler kateter yerlestirilmesini gerektiren invaziv izleme tekniklerden ve bilgisayarli
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) gibi hastanin acil servisten
ayrilmasimi gerektiren, aym1 zamanda radyasyon igeren, goriintiileme modellerinden
yararlanilmistir. Okiiler Ultrasonografi (OUS), noninvaziv, IKB artisin1 gdsteren veriler sunan
OSKC’yi takip etmek icin degerli bir tekniktir. Optik sinir; santral sinir sisteminin bir pargasi
olup posterioru duramater ile ¢evrilidir ve subaraknoid bosluk ile dogrudan iliskilidir. Yapilan
calismalarda IKB artisina bagh olarak subaraknoid boslukta sivi basincinda artma ve buna
bagli olarak OSKC’de de artma oldugu saptanmistir (7). Acil tip uzmanlar tarafindan yatak
bast OUS ile OSKC o6l¢limiiniin basarili bir sekilde yapilabildigi ve bu dlglimlerin inme, kafa
travmasi, preeklampsi, santral sinir sistemi enfeksiyonu gibi IKB’nin arttign durumlar
hakkinda bilgi verdigi gesitli yaymlar ile saptanmistir (7). Yatak basi OUS ile OSKC’nin
olgiilmesinin artnus IKB’yi degerlendirmede kullamlabilecegi bildirilmistir (7), (8).
Normalde OSKC 3,6+0,63 mm olup, kabaca bir yas altinsa 4 mm; 1-14 yas arasinda 4,5 mm
ve daha ileri yaslarsa 5 mm iist sinir olarak verilmektedir (9). IKB’nin 20 mmHg ve iizerinde
olglildigi cesitli yaymlarda esik deger 4,8-5,9 mm arasinda gosterilmistir. Ancak ortak bir

kesim degeri verilememektedir (8, 10, 11).

Calisgmamizda akut hiperkarbik solunum yetmezligi (AHSY) saptanan hastalarda
PaCO, diizeyi ile OSKC arasindaki iliskiyi ortaya koymak ve AHSY saptanan hastalarin
iyilesme takibinde kullanilan PaCO,’deki degisimin yatak basi OUS ile o6l¢iilen OSKC ile
korele olup olmadigi, yani tedavi takibinde arter kan gazi (AKG) gibi invaziv yontemler

yerine kullanilabilirligi aragtirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.SOLUNUM FiZYOLOJiSi

Solunumun amaci1 dokulara oksijen sunmak ve karbondioksiti uzaklastirmaktir. Bu
amaci gergeklestirirken solunum, dort ana islev yiiriitir. Havanin atmosfer ve akciger
alveolleri arasinda ice ve disa akimi ile akciger ventilasyonunu saglar. Alveoller ile kan
arasinda oksijen ve karbondioksitin diflizyonunu saglar. Gerekli oksijeni hiicrelere tasimak ve
olusan karbondioksiti hiicrelerden uzaklastirmak iizere kanda ve viicut sivilarinda oksijen ve
karbondioksit taginmasini saglar. Solunumun diizenlenmesi ile ventilasyonun diger yonlerini
destekler.Karbondioksit viicutta siirekli sekilde olusturulur ve sonra kanla alveollere tasinir;
alveolden de ventilasyonla siirekli olarak uzaklastirilir. Ekspirasyon havasinin genel karisimi
ekspirasyonla atilan hava miktar1 yani 6lii bosluk havasi ve alveoldeki hava miktar ile
belirlenir. Bununla birlikte karbondioksitin difiizyon katsayisi oksijenin 20 katindan biraz

daha fazladir.

Akcigerler, gogiis boslugunu dikine olarak uzatan ve kisaltan diyaframin asag1 yukari
hareketi ve gogiis boslugunun 6n arka ¢apini arttiran kaburgalarin yukar1 ve asag hareketi ile
genislerler. Normal solunumda diyaframin kasilmasi ile akciger asagi cekilir, inspirasyon
olur, gevsemesi ile gdgiis ¢eperi ve karin dokularinin elastik geri kagma yeteneginden dolay:
hava disar1 atilir. Akciger ventilasyonu spirometri denilen basit bir yontemle giren ve ¢ikan
hava hacmi hareketlerinin kaydedilmesiyle incelenebilir. Ventilasyondaki degisiklikleri
kolayca tanimlayabilmek adina bu 6l¢timle dort hacim ve dort kapasite tanimlanabilir (Tablo
1).



Tablo 1: Akciger Hacimleri ve Kapasiteleri

Akciger Hacimleri

Akciger Kapasiteleri

1. Tidal hacim:

Normal solunum hareketi ile alinan ve
cikarilan hava hacmi

Ortalama 500 mL kadar

2. Inspirasyon rezerv hacmi:
Kisi tiim gliciiyle inspirasyon yaptiginda
normal soluk hacmi iizerine alinabilen
fazladan hava hacmi
Yaklasik 3000 mL

3. Ekspirasyon rezerv hacmi:

Normal bir ekspirasyon hareketinden
sonra, zorlu ekspirasyonla ¢ikarilabilen en
fazla hava hacmi
Yaklasik 1100 mL

4. Rezidiiel hacim:
En zorlu ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava hacmi

Ortalama 1200 mL

1. Inspirasyon kapasitesi:
Soluk hacmi ile inspirasyon rezervinin
toplamu, akcigerlerin en iist diizeyde
gerilmesiyle alinabilen hava hacmi

Yaklasik 3500 mL

2. Fonksiyonel rezidiiel kapasite:
Ekspirasyon rezervi ile rezidiiel hacim
toplami

Yaklasik 2300 mL

3. Vital kapasite:
Inspirasyon rezervi, soluk hacmi ve
ekspirasyon rezervlerinin toplami
Akcigerlerin en dolu oldugu zaman, zorlu
bir ekspirasyonla akcigerlerden
c¢ikarilabilen en fazla miktar

Yaklasik 4600 mL

4. Toplam akciger kapasitesi:
Vital kapasite ve rezidiiel hacim toplanu

Yaklasik 5800 mL

Normal alveol perfiizyonu oldugunda, solunum zarinda oksijen ve karbondioksit
degisimleri cok yiiksektir ve alveolde PaO; inspirasyon havasi (149 mmHg) ve vendz kan (40
mm Hg) degerleri arasinda normal 104 mm Hg degerindedir. Ayn1 sekilde alveoldeki PaCOs,
vendz kanda 45 mm Hg ve inspirasyon havasinda 0 mm Hg olan iki asir1 ug¢ arasindaki
normal 40 mm Hg degerindedir. Boylece normal sartlar altinda alveol havasinin PaO,’si

ortalama 104 mm Hg, PCO,’si 40 mm Hg’dir.



Uzun yillar sigara igen kisilerin cogunda ¢esitli derecelerde brons tikaniklig1 gelisir;
bu kisilerin biiyiik boliimiinde bu durum, er ya da ge¢ alveol havasinin ciddi sekilde
hapsedilmesi sonucu amfizem gelistirecek kadar siddetli hale gelir. Amfizem alveol duvarinda
hasara yol acar. BOylece sigara i¢cenlerde anormal ventilasyon/perflizyona neden olan iki
normal dis1 durum ortaya ¢ikar. Birincisi, bir¢ok kii¢iik bronsiyol tikandigindan, tikanikligin
otesindeki alveollerde ventilasyonun olmayis1 ventilasyon/perfiizyon oranini sifira yaklastirir.
Ikincisi alveol duvarlarmin hasarlandigi fakat alveol ventilasyonunun heniiz devam ettigi
akciger bolgelerinde, kan gazlarini tasiyacak yeterli kan akimi olmadigindan ventilasyonun
biliyiik kism1 bosa gider. Boylece KOAH, akcigerin bazi1 bolgelerinde ciddi fizyolojik sant
olusurken, diger bolgelerinde ciddi fizyolojik 6lii bosluk olusur. Her iki durum, gaz degisim

organi olan akcigerlerin verimliligini biiyiik 6l¢iide azaltir.

Oksijen, kana gectikten sonra doku kilcal damarlarna hemen hemen tamami
hemoglobinle birlesmis halde tasinir. Hemoglobin, kanda ¢dziilmiis halde tasinabilen oksijen
miktarindan 30-100 kat daha fazla oksijen tasinmasini saglar. Dokularda olusan karbondioksit
kapillere girer ve oksijen gibi kanda taginmasini 15-20 kat arttiran kimyasal maddelere
baglanir. Karbondioksitin kiigiik bir kism1 kanda ¢6ziinmiis halde taginir. Kanda ¢oziinen
karbondioksit su ile reaksiyona girerek karbonik asidi olusturur. Bu doniisiim karbonik
anhidraz isimli enzim ile gerceklestirilir. Karbonik asit hidrojen ve bikarbonat iyonlarina
ayrigir. Hidrojen iyonlarinin ¢ogu hemoglobinle birlesir. Bikarbonat iyonlarinin ¢ogu da
bikarbonat kloriir tasiyici protein ile plazmaya geger. Karbondioksitin yiizde 70’1 bu sekilde
tasinir. Bunun disinda karbondioksit hemoglobine bagli olarak, karbaminohemoglobin
formunda da tasinir. Karbondioksitin periferdeki dokulardan kana gectiginde olusan karbonik
asit, kan pH’sin1 diisiiriir. Yine de bu asidin kandaki asit baz tamponlarla reaksiyonu, hidrojen
iyon konsantrasyonunu biiyiik Ol¢lide yiikselmesini engeller. Genellikle arter kan pH’si
yaklagik 7,41°dir. Doku kapillerine karbondioksit gectiginde ven6éz pH degeri yaklasik 7,37
olur. Diger bir deyisle pH 0,04 birim diiser. Karbondioksit kandan akcigerlere birakildiginda
ise tekrar pH 7,41 e yiikselir (12).

2.2.SOLUNUM YETMEZLIiGi

Solunum birgok organin koordine olarak calismasi ile gerceklesen komplike bir
olaydir. Normal bir solunum inspirasyon ve ekspirasyon olarak iki evreden olusur.

Inspirasyonun baslatilabilmesi i¢in solunum merkezinden yeterli uyaranin ¢ikabilmesi ve bu



uyar1yl kaslara iletecek sinirlerde fonksiyonel ve anatomik olarak bir bozukluk olmamasi,
yeterli ndromuskuler ileti ve kas giicli gereklidir. Ekspirasyon ise pasif olarak gerceklesir.

Solunum yetmezligi hipoksemik ve hiperkarbik olarak iki gruba ayrilabilir.

2.2.1. Hipoksemik (Tip1) Solunum Yetmezligi

Tip 1 solunum yetmezligi, PaO,’nin 60 mmHg den diisiik ve normal ya da disiik
PaCO; olmasidir. Hipoksemi, oksijenin atmosferden kana gecisinde azalma olmast sonucunda
arter kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasidir. Hipoksi ise dokularin oksidatif
gereksinimlerini  karsilayacak yeterli oksijenizasyonun saglanamamasidir. Hipoksemi

olmadan hipoksinin olabilecegi ya da tam tersinin bulunabileceginin bilinmesi dnemlidir.

Hipoksi ii¢ ana kategoride incelenmektedir; arteriyel hipoksemi, azalmis oksijen

sunumu ve dokular tarafindan asir1 veya bozulmus oksijen tiiketimi.

Dokularin oksijenlenmesi ii¢ sistemin uyumlu olarak ¢aligmasi ve gorevlerini yerine
getirmeleri ile miimkiindiir. Birincisi kardiyovaskiiler sistemdir; kardiyak output ve kan
akimmi saglar. Ikincisi hematolojik sistemdir; hemoglobin konsantrasyonunu belirler.
Uciinciisii de PaO,’yi belirleyen solunum sistemidir. Bu nedenle hipoksemi; esas olarak
solunum sisteminin hastaliklarindan kaynaklanir. Diger taraftan, oksijen tasimnmasinda
bozulma hematolojik ve/veya kardiyovaskiiler sistemin fonksiyonlardaki bozulmalardan
kaynaklanabilir. Tasinan oksijenin asir1 ya da bozulmus kullanimi ise hiicresel metabolizma
bozukluklar1 veya asir1 gereksinim sonucunda olusabilir. Hipoksemi; PaO;’nin 80 mmHg nin
altina diismesi olarak tanimlanir. Hipoksemik solunum yetmezligi ise PaO; degerinin 60

mmHg’nin altinda olmasidir.

2.2.2. Hiperkarbik (Tip 2) Solunum Yetmezligi

Tip 2 solunum yetmezligi PaCO;’nin 45 mmHg’den biiyiik olmasi ile karakterizedir
ve hastalarda oda havasinda hipoksemi de yaygin gortilmektedir.Hiperkarbiye ragmen pH’nin
normal (>7.35), bikarbonat diizeyinin yiiksek olmasi solunum yetmezliginin kronik oldugunu
diistindiiriir. Yaygin etyolojileri arasinda néromuskuler hastaliklar, ila¢ asir1 dozlari, gogiis
duvart anormallikleri ve astim, KOAH gibi ciddi hava yolu bozukluklart sayilabilir(1). En

onemli mekanizmasi hipoventilasyon olup esas problem genellikle akciger disindadir.



Hiperkarbik hastalarda karbondioksit narkozu olusabilir ve bu durum yiiksek miktarda
oksijen verildiginde ortaya ¢ikar. PaCO,’nin artmasi solunumsal asidozu derinlestirir,
somnolans ve komaya kadar ilerleyebilir. Ik yapilmas: gereken pulmoner vazokonstriksiyonu

geri ¢evirmek ve 0lii bosluk havalanmasini arttirmaktir (13).

2.2.2.1.Hiperkarbik Solunum Yetmezligi Tanisi

Hiperkarbi siiphesi (zihinsel durum degisiklikleri, somnolans, hemodinamik
instabilite, akut baslangicl dispne ve solunum sikintisi) bulunan hastalarda, klinisyen aym
anda hava yolunu, solunumu ve dolasimi degerlendirilmeli ve stabilize etmeli, periferik
oksijen satiirasyon (SpO,) izlemi yapmali, AKG degerlendirmeli ve yatak basi tedavileri
yonetmelidir (14). Teshis yapildiktan ve hasta stabilize edildikten sonra, etiyoloji genellikle
birka¢ olasilikla belirlenebilir veya daraltilabilir, boylece sonraki test ve tedaviler uygun

sekilde uyarlanabilir (2).

Takipne, siyanoz, yardimci solunum kaslarmin kullanilmasi, paradoks solunum gibi
nedenlerle, klinik olarak kuskulanilan solunum yetersizliginin tanisi, AKG analiziyle
dogrulanir ve ciddiligi ile ilgili de bilgi sahibi olunabilir. AHSY tanis1 i¢in diisiik bir klinik
stiphede bile AKG analizi istenmelidir. PaCO,>45 mmHg o6l¢iilmesi hiperkarbi tanisini
koydurur. Tanidan sonra, hiperkarbik solunum yetmezligi akut, kronik ilizerine akut veya
kronik olarak smiflandirilmalidir. Akut hiperkarbiye her zaman hiperkarbinin derecesi i¢in
uygun olan bir solunum asidozu (pH<7.35) eslik eder, oysaki kronik hiperkarbide normale
yakin pH goriiliir (hastanin normal bobrek fonksiyonu ve bobrek tarafindan asit salgilama
yetenegi oldugu varsayilarak) ve kronik {stiine eklenmis akut hiperkarbide pH bu

parametreler arasinda yer alir.

Daha fazla dogruluk nedeniyle, venéz kan gazi (VKQG) analizi yerine slipheli
hiperkarbik solunum yetmezligi olan hastalarda AKG analizinin yapilmas: tercih edilir.
Periferik VKG biraz daha yiiksek bir PaCO, ve bikarbonat seviyesine ve daha diisiik bir pH
seviyesine sahip olma egilimindedir, ancak AKG elde edilemiyorsa ve / veya tedaviyi takip

etmek i¢in sik numuneler gerekiyorsa kullanilabilir.

Akut respiratuar asidoz, ventilasyonun ani bir sekilde kesintiye ugradigi merkezi sinir
sistemi hastalig1 veya ilaca bagli solunum depresyonu, siddetli akut solunum yollar1 hastalig

gibi durumlarda veya sinirli pulmoner rezervli bir hastada alveolar havalandirmay1



kotiilestiren akut bir siire¢ oldugunda (6rnegin, KOAH’I1 bir hastada pndmoni) karsimiza
cikar. Kronik respiratuar asidoz gilinlerce haftalarca gelisirken, bikarbonat renal

kompanzasyona bagli asit salgilanmasiyla artig gosterir.

Akut veya kronik iistiine akut gelisen solunumsal asidozundaPaCO,, eslik eden bir
asidemi (yani, pH<7.35) ile referans araligiin iist simirinin (yani, >45 mmHg) {izerinde
yiikselir. Saf akut solunum asidozu ve 6nceki normokapni olan hastalarda, 6l¢iilen hiperkarbi
ve bikarbonat seviyesi pH'1 dogru bir sekilde tahmin eder. Buna karsilik, kronik iistiine akut
solunumsal asidozu gelisen hastalar i¢in Olgiilen pH tahmin edilenden daha yiiksek olacaktir.
Kronik kompanze respiratuar asidozda, PaCO, normal referans araliginin {ist sinirinin (yani,
>45 mmHg) iistiinde yiikselir, ancak pH bobrek kompanzasyonuna ikincil (distal tiibiilden asit

salgilanmasi) normal veya normal pH'in (6rn., pH 7.33 ila 7.35) alt sinirindadir (2).

2.2.2.2 Hiperkarbik Solunum Yetmezligi Tedavisi

Akut hiperkarbik solunum yetmezligi (AHSY) tedavisinde ilk olarak hava yolunun
aciklig1 saglanmali, daha sonra da yeterli bir ventilasyona hemen baslanmalidir. Solunum
yetersizligine neden olan primer hastaligin tedavisine baslanirken, tedavinin etkisi ortaya
cikincaya kadar yeterli doku oksijenasyonunu saglamak i¢in PaO;’yi 60 mmHg dolayinda
tutulmalidir. Oksihemoglobindisosiyasyon egrisine gore PaO,; 60 mmHg nin altina indiginde
hemoglobine baglanmis olan oksijen miktar1 hizla azalirken, bu degerin {istiinde

oksihemoglobin %90’1n lizerinde kalmaktadir.

Ventilatuvar yetmezligi olan hastada alveol ventilasyonunun diizeltilmesi i¢in;
bronkodilatasyon, infeksiyon ve sekresyonlarin kontrolii, gégiis duvarinin stabilizasyonu,
kontrollii oksijen tedavisi, solunumu deprese eden ilaglarin engellenmesi ve noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) énerilmektedir. PaO, 60 mmHg’ nin altinda veya SpO; %90’1n
altinda olan akut solunum yetmezliginde oksijen destegi gerekmektedir. Hipoksinin santral
sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem {izerine olan yasami tehdit eden olumsuz etkileri
nedeniyle akut durumda yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisi Onerilirken, devaminda
kontrollii diisiik konsantrasyonda oksijen destegi onerilmektedir. Yeterli alveol ventilasyonu
olmayan hastada mekanik ventilator ile alveol ventilasyonun desteklenmesi gerekir.
Hiperkarbinin hizlica disiiriilmesi, PaCO,’de artis korkusu olmaksizin oksijen tedavisi

verebilme, solunum paternindedegisiklik ve solunum kas yiikiiniin azaltilmasini saglayan



NIMV yasam kurtaric1 olabilmektedir. Fakat NIMV hicbir zaman invaziv ventilasyonun

alternatifi olarak goriilmemelidir (15).

Global Obstriiktif Akciger Hastaliklar1 (GOLD) 2019 Raporu’nda AHSY ’nin en sik
sebebi olan KOAH alevlenmenin siddetine gore uygulanabilecek tedavi segenekleri hafif, orta
ve agir olarak gruplandirilmistir (16): Hafif AHSY yalnizca kisa etkili bronkodilatatorler ile
tedavi edilen hasta iken orta AHSY kisa etkili bronkodilatorlerin yaninda antibiyotikler
ve/veya oral kortikosteroidler ile tedavi edilen hasta ve agir AHSY acil servise bagvuran veya
hastaneye yatirilan hasta olarak tanimlanir. Agir alevlenmeler ayni zamanda akut solunum

yetmezligi ile de birlikte olabilir.

Disiik akimli oksijen tedavisi, dakikada 5 litreye kadar olan oksijen gereksinmesi,
nazal kaniil ile, dakikada 5-8 L oksijen gercksinmesi ise yiiz maskesi ile karsilanabilir. 8
L/dk’dan fazla oksijen gereksinmesi varsa, maske altina takilan degisik hacimdeki torbalarla

yaklasik %90 konsantrasyonda oksijen vermek miimkiindiir.

Akut solunum yetmezligi durumunda hastalar genellikle agizdan soluma egiliminde
oldugundan nasal oksijen tedavisine yeterince yanit almmamadigi diisiiniilse de yapilan
caligmalara gore Ozellikle solunum sayisi arttiysa alinan oksijen konsantrasyonunun da

arttigini gostermistir(15).

Yiiz maskesi; yiiksek miktarda oksijen gereksinimi olan oOzelikle tip 1 solunum
yetmezligi olan hastalar i¢in ideal bir yontemdir. %40-60 konsantrasyonunda oksijen
verilebilir. Ancak AHSY’de karbondioksit retansiyonuna neden olabilecegi i¢in uygun bir
yontem degildir. Oksijen ihtiyact <%50 olan hastalarda kullanimi da geri soluma ile

karbondioksit retansiyonuna neden olacagindan tercih edilmemelidir.

Nazal kaniil; diisiik akimli oksijen tedavisi i¢in secilebilecek bir diger yontemdir.
Hastalarin kendi inspiratuvar akim hizimin altindaki akim hizlarinda oksijen verebilir.
Verilebilecek oksijen miktart FiO, = 21 + (Nazal O, X 3) formiilii ile hesaplanabilir. Nazal

kaniiliin avantajlar1 ve dezavantajlar1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.



Tablo 2: Nazal Kaniil Avantajlari ve Dezavantjlari

Nazal Kaniil
Avantajlari Dezavantajlari
Konfor, nadiren 4 L/dk’nin {izerinde Nazal irritasyon ve agri

rahatsizlik, konusabilme, yemek yiyebilme

Oksijen dozu (1-6 L/dk hizlarda %24-50 Burun tikaniklig1 olan hastalarda kullanislh
araliginda artabilir. degil

Bazit yiliz maskesine gore daha az Nazogastrik tiip ya da feeding olan hastalarda
inspiratuvar rezistans kullanish degil

Daha az karbondioksit retansiyonuna neden
olma (KOAH hastasinda tercih)

Klostrofiye neden olmaz

Ucuz

Yiiksek akimli oksijen tedavisi venturi maskesi ve yiiksek akimli nazal oksijen ile
saglanabilir. Venturi maskesi oda havasi ve oksijenin sabit oranda karistirarak hastaya sabit
konsantrasyonda oksijen verilmesini saglayan yiiksek akimli bir oksijen tedavisi aracidir. %60
orana kadar oksijen tedavisi saglar. Bu maskede gaz akisi hastanin inspiratuvar gaz akisindan
genellikle fazladir ve bdylece hastanin ihtiyaci olan oksijen hastanin solunum sayisindan ve
inspiratuar hava akim hizindan etkilenmeksizin hastaya ulagir. Basit maske ve oksijeni
aktarmak iizere degisik oranlarda oksijen ge¢isine izin veren farkli renklerde adaptorlerden
olusur. AHSY olan hastalar i¢in %24 ve %28’lik olanlar1 uygun iken %35-40 ve 60
konsantrasyonlarinda oksijen verebilen formlar1 hipoksik solunum yetmezligi olan hastalar

i¢in tercih edilebilir.

Yiiksek akimli nazal oksijen cihazlar1 havayr nemlendirip 1sitarak oksijen tedavisinin
verilmesini miimkiin kilar. Cok sayida nazal oksijen cihazi bulunmaktadir fakat tiimiiniin

caligma prensibi benzerdir. Ancak cihazlarinnnemlendirme, 1sitma ve akim hizlar farkliliklar
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gosterir. Genel olarak yiiksek akimli oksijen cihazlar1 bir flow-metre, hava-oksijen karistirici,
gaz analizatorii ve nemlendirici-isitict iiniteden olugmaktadir. Cihaz bir baglanti devresi ve
klasik kaniillere nazaran daha yumusak malzemeden yapilmis olan nazal kaniille hastaya
baglanir. Cihaz oda havasimi oksijenle karistirip belirlenen 1sitya kadar isittiktan sonra
nemlendirerek hastaya ulastirir. Akim hizinin arttirilmasi ile ayn1 zamanda az miktarda pozitif
ekspirasyon sonu basing (PEEP) elde edilmis olur. Her 10 L/dk’lik artista hava yolu
basincinda; agiz kapali solunuyorsa 0,69 mmHg, agiz acik olarak solunuyor ise 0,35
mmHg’lik artis olur. Ozellikle hipoksik solunum yetmezligi ve akut dekompanze kalp
yetmezligi tedavisinde etkin olarak kullanilabili. AHSY’de NIMV tedavisini tolere
edemeyen hastalarda, hipoksemik solunum yetmezliginde PEEP etkisi ile oksijenizasyonu
diizeltebilmek i¢in kullanilabilir (17-19).

Akut KOAH alevlenmeleri ve astim atak kisa etkili bronkodilator ile tedavi edilir
(20). Bu da genellikle kisa etkili inhale beta agonist ve antikolinerjik ile yapilir (21).
Alevlenmeyi tedavi etmek igin ilk onerilen bronkodilatorler, kisa etkili antikolinerjikle birlikte
ya da tek basina kisa etkili beta 2 agonistlerdir. Hastaneden taburcu edilmeden 6nce miimkiin
olan en kisa siirede, uzun etkili bir bronkodilator ile bakim tedavisi baglatilmalidir (22). Tip 2
solunum yetmezligi olanlarda NIMV 6liim olasihigmi ve yogun bakim yatis ihtiyacini
azaltmaktadir (20). Alevlenmelerin %20’den azinda hastane yatisi gerekir. Bu hastalarin
solunum yetmezligine bagli asidoz olmayanlarinda ayaktan tedavi gereksiz yatislar

onleyebilir (21).

Invaziv olmadan tam vyiiz, oroferengeal, nasal ya da bashik seklindeki maskeler
araciligi ile hastanin solunumuna pozitif basing destegi verilmesi NIMV’dir. NIMV farkli
etiyolojilerdeki AHSY tedavisinde kullanilan, endotrakeal entiibasyon ihtiyacini, dolayisiyla
yan etki goriilme sikligini, hastanede yatis siiresini ve maliyetleri azaltabilen bir yontemdir
(23). Akut solunum yetmezliginde NIMV kullanim1 ile mortalite, morbidite ve dolayisiyla
maliyetlerde azalma, hasta konforunda artma ve mekanik ventilasyondan ayrilma stirelerinde

kisalma saglanabilmektedir (24).

Uygun hastalarda NIMV uygulamas: ile hastaya verilecek destekte herhangi bir
degisiklik olmaksizin, invaziv mekanik ventilasyon (IMV) sirasinda goriilebilen bazi
komplikasyonlarin ~ (6zellikle entlibasyonla ilgili komplikasyonlar ve infeksiy6z
komplikasyonlar) olusmasini engelleyerek mortalite ve morbiditeyi azaltmak miimkiindiir. Bu

nedenle giiniimiizde kullanimi gittikge yayginlasmaktadir (25, 26).
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Pozitif basingli ventilasyon; kapali alveollerin agilmasi, acik alveollerin daha da
genisletilmesi ve genigleyen alveollerin etkisiyle interstisyum sivisinin yanlara itilmesi ile gaz
degisim alanini artirir. Daha verimli ventilasyon saglayarak oksijenizasyonu ve karbondioksit
atilimini arttirir. Ayn1 zamanda solunum is yiikiinli ventilator destegi ile karsilayarak solunum
kaslarinin yorulmasmi engeller. Intratorasik basing artis1 vendz déniisii azaltir ve preload
diiser. NIMV pozitif intratorasik basing saglayarak sistol sirasinda transmural stresi azaltir ve
miyokardin daha efektif ¢alismasini1 saglar. Kalbin preload ve afterloadinin azalmasi akut
dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda etkin sekilde kullanilabilmesini saglar. Venoz
doniislin azalmas1 nedeniyle preload bagimli hastalarda hipotansiyona neden olacagindan

dikkatli kullanilmalidir (27).

Akut KOAH alevlenmesi NiIMV'den faydalanma olasilig1 yiiksek olan hasta
grubudur. Ek olarak, kardiyojenik pulmoner 6dem, post-ekstiibasyon solunum yetmezligi,
obstriiktif uyku apnesi olan hastalar ve néromiiskiiler bozuklugu olan hastalar gibi birlikte
hipoksik solunum yetmezligi olan hastalarda fayda gériir (2). NIMV, ii¢ klinik ortamda akut
alevlenme gegiren KOAH hastalarinda diisiiniilebilir (28):Akut solunumsal asidozu énlemek
icin (PaCO; normal veya yiiksek, pH normaldir.), hafif-orta asidoz ve solunum sikintisi olan
hastalarda endotrakeal entiibasyon ve IMV’yi &nlemek icin, siddetli asidoz ve daha siddetli

solunum sikintisi olan hastalarda invaziv ventilasyona alternatif olarak.

Kardiyojenik pulmoner 6dem nedeniyle akut solunum yetmezlikli hastalar i¢in bilevel
NIMV veya siirekli pozitif hava yolu basinct (CPAP) énerilir (28). Akut KOAH alevlenme
endikasyonunda NIMV’in erken kullaniminin hastalarin hastanede kalis siiresini kisaltip
komplikasyonlari azalttig1, pH ve PaCO;’yi diizelttigi ve solunum hizim azalttig1 calismalarda
gosterilmistir (29). KOAH alevlenme igin secilmesi gereken NIMV modu bilevel pozitif
havayolu basinct (BPAP)’dir. Hastalarda ciddi solunumsal asidoz gelismeden pH 7.35’in
altindaki hastalara kullanimi onerilmektedir. Acil serviste KOAH alevlenme tedavisinde
BPAP modunda NIMV tedavide oncelikli tedavi secenegidir (27). Dekompanze kalp
yetmezliginde NIMV’in mortaliteyi azaltti§i ve sonlanima olumlu katkist oldugu
gosterilmistir (30). Hangi modun kullanilacagi hakkinda kesin bir uzlas1 yoktur. CPAP ya da
BPAP kullanilabilir. Bu iki endikasyon disinda da yaygin olarak kullanilsa da kanitlar1 net
degildir. Rutin Onerilmese de kullanilabilecek diger endikasyonlar; astim atak, travmatik
solunum yetmezligi, toplum kdkenli pndmoni, immunsiiprese hastalar, resiisitasyon yapilmasi
planlanmayan hastalar, gecikmis ardisik entiibasyon uygulamasi sirasinda, akut respiratuvar

distres  sendromudur  (hafif olgularda [PaO2/Fi02>150](27). NIMV’in  kesin
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kontrendikasyonu acil IMV endikasyonunun olmasidir (31). Bunun disindakiler Tablo 3’de

Ozetlenmistir.

Tablo 3: NIMV Kontrendikasyonlari

NIMYV Kontrendikasyonlar

e Solunumsal ya da kardiyak arrest

e Sok bulgularimin varlig: (Sistolik kan basinct <90 mmHg)

e Hastanin havayolu devamliligin1 koruyamamasi (biling bozuklugu GKS <10,
ilag-alkol intoksikasyonu vs.)

e Kusma ya da aspirasyon riski

e Pnomotoraks varligi/siiphesi

e Gegirilmis gastrik, laringeal, 6zefagial, fasiyal cerrahi

e Yiizde maske yerlestirilmesine engel olabilecek yaralanma/deformite

e Tiim travma hastalar

e Akut miyokard infarktiisii siiphesi/varligi veya ciddi kardiyak aritmiler

e Tedaviye yanitsiz bulanti kusma

GKS: Glasgow Koma Skalasi

Biling bozuklugu hiperkarbiye sekonder olarak gelisti ise kontrendikasyon olarak
kabul edilmemektedir (32). Hiperkarbiye bagl biling bozuklugu gelisen hastalarda NIMV
tercih edilecekse yakin takip edilmeli, monitorize edilerek izlenmeli, biling bozukluguna

tedavi yanit1 alinamiyor ya da kotiilesiyor ise hasta entiibe edilerek IMV ile solutulmalidir.

Solunum sayisinin NIMV baslandiktan sonra 1-2 saat i¢inde normale donmesi en
onemli basar1 gostergelerinden biridir. Interkostal cekilmeler, paradoksal solunum ve
sempatik aktivite artig bulgularinin diizelmesi yapilan islemin basarili oldugunu gosterir. Hava
kacag1 ve hasta-ventilator uyumu da gozlenmelidir. Monitorize edilebilirse tidal voliimiin 7
mL/kg’dan fazla olmasi ya da 300 mL dolayinda olmasi istenir. Akut tabloda SpO,’nin
siirekli izlenmesi ve %90’n {izerinde tutulmasi gerekir. Ilk 2 saatte pH ve PaCO,’yi
degerlendirmek i¢in AKG incelemesi yapilmalidir. Baglandiktan sonraki 1-2 saat ile 4-6 saat
zaman aralifit NIMV’in etkinligini degerlendirmek igin onerilen zamanlardir. Solunum

sayisinda %20 azalma, oksijen gereksinmesinde azalma, PaCO;’de %20 diisme, asidozun
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diizelmesi, nefes darliginin azalmasi, pH’da diizelme etkinligin izlenmesinde kullanilabilir
(33).

Hastanin gen¢ yasta olmasi, klinik tablonun ciddiligi ile ilgili bilgi veren Akut
Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE II) skorunun diisiik olmasi,
kooperasyonun iyi olmasi, sekresyonlarin azligi, ventilatér ile uyum icginde soluk alip
verebilmesi, hava kacgaginin az olmasi, hastanin dislerinin olmasi (maske-yiiz uyumu
acisindan onemlidir), ciddi derecede olmayan hiperkapnisinin olmast (45 mmHg<PaCO,< 92
mmHg), asidozunun ciddi olmamas1 (7,10<pH<7,35), ilk 2 saat i¢inde kalp hizi, solunum
sayis1 ve arter kan gazlarinda diizelmeler olmasi, nefes darhiginin azalmasi, NIMV’in akut
uygulamalar: sirasinda basari olasiliginin yiiksek olacagini gosteren verilerdir. Akut solunum
yetmezliginin ciddiyeti, NIMV’e ilk saatlerde verilen yanit, APACHE II skoru, Glasgow
Koma Skalas1 (GKS), C reaktif protein diizeyleri, komorbid hastaliklar, yas ve viicut kitle
indeksi NIMV basarisizlig1 éngoren prognostik faktorlerdir (34). Akut hiperkapnik KOAH
alevlenme hastalarinda NIMV basarisizhgini éngdérmede baslangictaki diisiik GKS, diisiik
arteriyel pH, yiiksek PaCO, ve yiiksek APACHE II degerleri kullanilabilir (35). Yan etkiler

maske ve ventilator hava akim basinci ile iliskilidir ve Tablo 4’te 6zetlenmistir (36).

Tablo 4: NIMV Komplikasyonlari

Maske ile iliskili
. Rahatsizlik hissi
° Yiiz derisinde eritem, akne benzeri dokiintii
. Klostrofobi

Hava akim ve basingla ilgili

o Nazal konjesyon, goz irritasyonu
o Sintis /kulak agris1

. Nazal/oral kuruluk

o Aerofaji

Hava kacag ile ilgili

o Aspirasyon pnémonisi
o Hipotansiyon
o Pnomotoraks
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Akut solunum yetmezliginde NIMV, CPAP ve BPAP olarak iki yolla uygulanabilir.
CPAP siirekli pozitif hava yolu basing destegi saglayarak solunum is yiikiinii azaltmay1
hedeflerken BPAP ise inspirasyon ve ekspirasyon icin farkli diizeylerde basing destegi
saglayan bir yontemdir. CPAP primer olarak normal basingli oksijen tedavisine yanitsiz
hipoksik solunum yetmezlikli hastalar i¢in endikedir. Fonksiyonel olarak IMV’deki PEEP ile
aynidir. Saglanan pozitif basing destegi ile kollabe, atelektatik ya da i¢i sivi dolu alveollerin
acilmasi boylelikle azalmis olan gaz degisim yiizeyi arttirilarak ventilasyon perfiizyon
oraninin artmasi saglanir. Altta yatan hastalia baglh olarak islevsel olabilecek alveoller
solunum siklusunda ac¢ilip kapanirlar, uygulanan PEEP sayesinde ekspiratuar kollaps
engellenmis olur. Hasta her solunumu kendi baslatmalidir. Uygulanan PEEP diizeyi ile
hastanin oksijenizasyon diizeyi genellikle dogru orantilidir. ihtiya¢ duyulan PEEP diizeyinin
12-15 cmH0 {izerine ¢ikmasi hastanin klinik kdétiilesme konusunda uyarici olamahidir ve
alternatif tedavi planina gegilmelidir. Bu durum ¢ogunlukla IMV gerekliligi ya da ventilasyon
modu degisikligini gerektirir. BPAP ile iki seviyeli basing uygulanir. Bu uygulanan basinglar
inspiratuar pozitif havayolu basinct (IPAP) ve ekspiratuar pozitif havayolu basinci
(EPAP)’'ndan olusur. EPAP mekanik ventilasyonda uygulanan PEEP ile esdegerdir ve
ekspirasyon boyunca pozitif basing destegi saglar. IPAP ise inspirasyon sirasinda daha yiiksek
basing destegi ile solunum is yiikiinii azaltir, ventilasyonu kolaylastirir (37). NIMV

uygulamasinda hasta ve hastaliga gore secilen farkli modlar bulunur (Tablo 5).
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Tablo 5: NIMV Uygulamasinda Kullanilan Modlar

Basing¢ Destekli Mod

Ayarlanmis PEEP diizeyi lizerine eklenen basing diizeyidir.
Ayarlanmis EPAP/IPAP degerine gore ventilator hastaya sabit basing destegi saglar.
IPAP ve EPAP arasindaki rakamsal fark verilen basing destegine esittir.

Her solunum i¢in basing destegi aynidir, inspirasyon siiresi ve solunum sayisi

ayarlanamaz.

Ayarlanan parametreler ventilatoriin tipine gore degisiklik gostermektedir

Basing kontrollii mod

Temel olarak basing destekli moda benzerdir.

Iki dzelligi ile basing destekli moddan ayrilir. Basing kontrolii altinda bir destek
solunum sayis1 vardir. Inspirasyon siiresi basing kontrolii ile sinirlandirilir.
Kacgak ya da akciger nedeniyle ayarlanan basinca ulasmasi zaman aliyorsa

islevseldir.

Spontan/ Timed (ST/T) Modu (BPAP ST)

Ventilator tarafindan hastaya aldigi her soluk i¢in basing destegi verilir.
Eger hasta apneik olur ise ventilator flow cycled ya da time cycled olarak ayarlanmig
solunum sayisi kadar solunum saglar.

Destekleme hiz1 periyodik solunum i¢in énemlidir.

Timed (T) modu (BPAP T)

Ayarlanmis solunum sayis1 ve inspirasyon siiresine gore ventilator tetiklenir ve

solunum siklusunu baslatir.
Bu modda hasta-ventilatér uyum zorlugu yasanabilir.
BPAP S/T ile titrasyon hedeflerine ulasilamadig: ve santral apneler devam eden

hastalarda kullanim1 uygun olabilir.

Proporsiyonal Asist Ventilasyon (PAV)

Basing ayarli bir moddur ve hastanin eforuna gore hava yolu basincinin arttirilip
azaltilmasini saglar.

Avyarlanmis bir tidal voliim ya da destek solunum sayis1 yoktur.

Hasta eforu arttiginda hastanin basing destegi ihtiyaci arttigindan ventilator tarafindan
yapilan basing destegi de arttirilir.

Boylelikle hasta ventilator uyumu arttigindan hasta i¢in konforlu bir tedavi
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secenegidir.
Voliim Kontrollii Mod
e Ventilator her solunum igin belirli bir tidal voliim ve inspiratuar akim saglar.
e Inspirasyon siiresi, inspiratuar akim ve akim paterni ayarlanabilir.
e PEEP uygulanmadan solunum destegi saglanmasini miimkiin kilar.
AVAPS (Voliim Garantili Ortalama Basin¢ Destegi)
e (ihazi tetiklemeyen veya santral apneleri olan hastalarda voliim garantili basing
destegi saglar.
e Belirlenmis olan tidal voliimii asacak sekilde hastanin eforuna gore basing destegi
verilir.
e IPAP degeri minimum ve maksimum olmak iizere ayarlanirken ventilator bu degerler
arasinda istenen voliim elde edilecek sekilde IPAP destegi verir.
e Yani her solunum igin verilen IPAP degeri ventilator tarafindan ayarlanur.

e KOAH'ta etkinligi ve uyumu artirmak i¢in kullanilabilir.

2.3.BEYIN ODEMI VE KAFA iCi BASINC ARTISI

Kafatas1 igerisi tam olarak dolu kapali bir kutu gibi diisiiniilebilir, bu sebeple
igindekilerden herhangi bir komponentin degisikligi IKB’yi etkiler. Erigskinde supin
pozisyonda normal IKB 7-15 mmHg’dir ve bu denge 3 degisken ile saglanir. Bunlar; %85
beyin parankimi ve ekstraseliiler sivi, %5 Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) (100- 150 ml) ve %10
kan hacmidir (100-150 ml). Bu degiskenlerden birinde artis olmasi sonucunda digeri veya
digerlerinde dengeyi saglamak amaciyla azalma olur ve IKB dengelenir. Beyin kan akim1 tam
olarak dl¢iilemediginden bunun yerine beyin perfiizyon basinci (CPP)’nin 6lgiilmesiyle beyin
perflizyonu takip edilir. CPP beyin dokusunun perfiizyonu i¢in gerekli degerdir. CPP ortalama
arteriyel basing (MAP) ile IKB arasindaki farka esittir. (CPP=MAP-IKB) (MAP= Diyastolik

kan basinci+ (sistolik kan basinci- diyastolik kan basinct) /3)

Normal fizyolojik hallerde serebral otoregulasyon beyne arteriollerin konstriiksiyonu
ya da dilatasyonu vasitasiyla sabit bir kan akimi saglamaktadir, ancak otoregiilasyon yalnizca
MAP degeri 50 ile 150 mmHg arasindayken etkili olabilmektedir. Otoregiilasyon {ist sinirinin

istiindeki basing degerleri hiperemi ve serebral 6demle sonu¢lanmaktadir. Bu limitlerin
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altindaki kan akimlar ise yetersiz kan akimina ve serebral iskemiye dolayisiyla da nihayi

olarak kotii hasta prognozu ile iligkili olan beyin 6demi olusumuna sebep olmaktadir.

Travmatik olmayan akut serebral ddemin yaygin nedenleri malign hipertansiyon,
hiponatremi, anoksi ve serebrovaskiiler olay1 igerir. Elde edilen BT goriintiileri ve veriler
hiperkarbinin artmasina bagli kalici beyin hasar1 olmadan intrakranyal basing artis1 ve komaya
neden olabilecegine dair kanitlar sunmaktadir. Koma i¢in PaCO; degerlendirmesi, baz1 yaygin
kritik hastalik durumlarinda daha hizli tani ve terapotik dogrulama saglamak igin gereklidir.
Serebral 6dem beyin hasar1 olmadig siirece tipik AHSY durumunda genellikle stupor ya da
koma olarak karsimiza ¢ikmaz ve biling degisikliginin genellikle serebral 6dem iliskili oldugu
diigiiniilmez (38). Oysaki siddetli solunum asidozunun sonuglar1 olarak hiperkarbiye bagl
koma ile birlikte karbondioksit narkozu gelistigi bilinmektedir. AHSY’ye bagl gelisen beyin
odemini anlatan vaka bildirimleri vardir. Bu vaka bildirimlerinde mekanik ventilasyonla
solunumsal asidozun diizetilmesi sonrasi beyin hasar1 yaratan fizyoloji tersine ¢evrilmis olup
klinik olarak ve radyolojik olarak iyilesme go6zlendigi rapor edilmistir. Serebral 6dem
solunum yetmezliginin bir komplikasyonu olarak diisiiniilebilir (38). Artmis IKB yaygin
goriilen hayat: tehdit eden potansiyel Sliimciil bir durumdur. IKB takibi intaventrikiiler
kataterler gibi invaziv yontemlerle yapilabilir. Ama yerlestirmedeki giigliikler, enfeksiyon
riski gibi nedenlerle 6lglim i¢in noninvaziv yontemler gelistirilmistir (39). Bunlardan birisi de
basing artisint OSKC artisiyla tespit eden OUS’dur (40). Anatomik olarak optik sinir bos ile
cevrelenmistir. Bu nedenle azalmis drenaj ya da obstriiksiyon gibi bos basincini etkileyen
nedenler OSKC’yi kolayca etkileyebilir (11). OSKC, IKB degisikligine iyi yanit vermesine
ragmen, IKB’de ¢ok yiiksek artis oldugu durumda gecikmis bir yanit gosterebilir (41). Ayrica,
PaCO, ve OSKC arasindaki iliskinin iyi kurulmus olmasma ragmen (3), OSKC’de dinamik
degisiklige neden olacak IKB'yi etkileyebilecek akut arteriyel PaCO; degisikligi hala iyi

arastiritlmamistir.

Sistemik karbondioksit konsantrasyonunu PaCO, daha kesin bir sekilde temsil
etmesine ragmen, sadece aralikli arteriyel ornekle ile elde edilebiliyor olmasi genel anestezi
altindaki hastalarin siirekli monitorize edilmesini zorlastirir. Endtidal karbondioksit (ETCO,)
genel anestezi altindaki hastalarda rutin olarak monitorize edilir. Ve bu siddetli beyin
travmasinda bile PaCO; ile iyi bir korelasyon gosterir (42, 43). Dahasi IKB nin ETCO;*deki
degisiklikle iliskili olarak degistigi bildirilmistir (44). Bu nedenle ETCO, OSKC’deki dinamik
degisiklikleri izlemek i¢in PaCO;’ye gore daha pratik ve uygun bir metod olabilir. OSKC

genel anestezi altindaki ETCO, monitoziasyonu yapilan norokritik hastalarda karbondioksit
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degisimi ile alakali IKB’deki dinamik degisiklikleri yansitabilir. IKB artis riski olan
hastalarda IKB’yi degerlendirmek i¢in OSKC hizli ve kolay erisilebilir bir noninvaziv yontem

oldugu i¢in kullanilabilir(45).

2.4.APACHE Il SKORU

flk olarak 1981°de gelistirilen skorlama sistemlerinden gelistirilerek kullanilmaya
baslanmigtir. Knaus ve arkadaslar1 tarafindan 1985°te gelistirilen ve APACHE skorlama
sisteminin basitlestirilmis hali olan APACHE II {i¢ temel puanin toplamidir: Yas, kronik
saglik durumu ve biri GKS olmak iizere, 12 fizyolojik 6lglime dayali akut fizyoloji puanim
icerir (Tablo 6). APACHE Il skoru standart hemodinamik veriler ve rutin laboratuar testleri
hesaplayarak hizli ve ekonomik bir sekilde elde edilebilir. Ik 24 saat icindeki en kétii
degiskenler bu skalada kullanilmaktadir. APACHE II skoru yogun bakima yatan hastalarda
hastalik siddetini mortaliteyi degerlendirmek i¢in kullanilir. APACHE II skoru mortalite
tahmin araci olarak tasarlanmistir, ancak hastalarin yogun bakim {initesi (YBU) ndeki
kaliglarinda tibbi tedavilerini etkilemesi amaglanmamistir. APACHE II skoru hem akut hem
de kronik hastalifi hesaba katan bir dizi laboratuar degerine ve hastanin bulgularina

dayanarak YBU mortalite tahmini saglar.
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Tablo 6: APACHE Il Skoru

Degisken +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

Viicut Sicakh@r  >41 39- 38.5- 36- 34- 32- 30- <299

(°c) 40.9 38.9 384 359 339 31.9

MAP (mmHg) >160 130- 110- 70-109 50-69 <49
159 129

Kalp Hizi(/dk) >180 140-  110- 70-109 55-69  40-54 <39
179 139

Sol. Sayis1 (/dk) >50 35-49 25-34  12-24 10-11  6-9 <5

A-aDO,* >500 350-  200-
499 349

PaO,** >70  61-70 55-60 <55

Arteriyel pH >7.7 1.6- 7.5- 7.33- 7.25- 7.15- <7.15
7.69 7.59 7.49 7.32 7.24

Sodyum >180 160-  155- 150- 130- 120- 111- <110

(mmol/L) 179 159 154 149 129 119

Potasyum >7  6-6.9 55-569 35-54 3-34 25-29 <25

(mmol/L)

Kreatinin >35 2-34 15- 0.6-14 <0.6

(mg/dL) 1.9

HCT (%) >60 50- 46- 30- 20- <20

50.9 49.9 45.9 29.9

WBC >40 20- 15- 3-14.9 1-2.9 <1

(1000/mmd) 39.9 199

GKS Skor: 15 GKS’ nin gergek degeri

Serum HCO3 >52 41- 32- 22- 18- 15- <15
51.9 40.9 31.9 21.9 17.9

A: Toplam Akut Fizyoloji Skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplam
B: Yas puani <44=0, 45-54=2, 55-64=3, 65-74=5, >6 puan

C: Kronik saghk puanlari: Ge¢miste ciddi organ yetmezIligi ya da immiinsupresyon varsa

a:Opere edilmemis / acil opere edilmis hasta=5 puan, elektifpostoperatif hasta = 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru: A+B +C
* Fi022>%50 ise, ** FiO, <%50 ise
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En ytiksek olast APACHE II skoru 71°dir. Yiiksek APACHE II skorlar1 ile mortalite
arasinda kuvvetli iliski mevcuttur (46), (47). Uggun ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortalite
lizerine etkili faktorler arasinda yiiksek APACHE II skoru (21 ve iistii), hipotansiyon, IMV
gerektiren solunum yetmezligi tespit edilmistir (48). KOAH’a baglh akut solunum
yetmezliginde NIMV basarisininin  degerlendirildigi bir calismada yiiksek APACHE 11

diizeyleri ve azalmis kompliyansi olan hastalarda NIMV basaris1 diisiik bulunmustur (49).

2.5.0KULER ULTRASONOGRAFI
2.5.1. Giris

Acil ultrasonografi acil servis hekiminin temel becerilerindendir (50, 51). Acil tip
asistanlig1 sirasinda G6gretilir, board sinavlarinda test edilir ve acil tip cemiyetleri tarafindan
uygulanmast uygun bulunmustur (50). Geleneksel uygulamadan farkli olarak acil servis
hekimi tarafindan uygulanir, yorumlanir ve tani siirecine veya prosediirelerin uygulanmasina

yardimci olarak kullanilir.

Goz, orbitadayiizeyel olarak yerlesmis i¢i sivi dolu bir yapidir ve bu sebeple ultrason
ile goriintiilenmesi en kolay yapilar arasinda yer almaktadir. Orbita ile ilgili patolojilerin
tanisinda BT ve MRG c¢ok degerli bir yere sahip olsalar da ultrason gibi hizli, basit ve gercek
zamanl goriintii saglama 6zelliklerine sahip degillerdir. Ayrica ultrason, retina dekolmani,
vitréz hemoraji gibi konvansiyonel statik BT ve MRG ile goriintiilenmesi zor tanilarda daha
efektiftir (52). Orbitada 6dem, travma ve hastanin g6z muayenesi igin koopere olamadigi
durumlarda bile hekim ultrason ile goz kiiresindeki yapilar1 yatak baginda dinamik bir sekilde
degerlendirebilir (53). 2000 yilindan bu yana gesitli g6z yakinmalarinin degerlendirilmesinde

ultrasonun yararini anlatan ¢ok sayida acil tip yayini yapilmistir (54).

Giiniimiizde artmis IKB tespitinde 3 metod mevcuttur. Papil ddem taramasi icin
yapilan fundoskopik muayene, beyin BT veya MRG gibi ileri goriintiilleme ve direkt intratekal
IKB monitorizasyonu (55). Artmis IKB nedenli biling durumunda dalgalanma olan hastalar;
tam1 koymada hizli, efektif, noninvaziv ve tasmabilir bir tam1 aracindan biiyiik yarar
saglayabilirler. OSKC ile IKB artis1 arasindaki korelasyon kabul gormiistiir (56, 57).
OSKC’nin ultrason ile Olc¢lilmesi klinik olarak onemlidir. Optik sinir kilifinin i¢ tabakasi
merkezi sinir sisteminden koken alan subaraknoid araligin bir uzantisidir, travma, kitle etkisi,

kafa i¢i basing artig1 veya hatta malign hipertansiyona yanit olarak genisler (56-58). OUS’ un
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klinik endikasyonlari, akut gérme kaybi, gz veya yiiz travmasini takiben gelisen potansiyel
g0z yaralanmalarinin degerlendirilmesi ve bas agris1 veya biling degisikligi olan hastalarda

artan intrakranial basincin indirekt olarak degerlendirilmesini kapsamaktadir (59).

2.5.2. Normal Ultrasonografik Anatomi

Aksiyal diizlemde 6n kamara, iris, lens, siliyer cisim kolaylikla se¢ilebilir. Gz kiiresi

on ve arka kamara olarak adlandirilan iki biiyiik s1vi dolu segmentden olusur (Sekil 1).

Transducer

-

Anterior chamber

\!

Closed upper lid—

)
'
‘
Optic nerve —4 s
Optic nerve sheath— e

-
-

-------
--------------

Sekil 1: Normal G6z Anatomisi

Ekoliisen ak6z hiimor 6n kamaray1 doldururken vitrdéz hiimor arka kamarayi doldurur.
Geng ve saglikli bir gézde akoz ve vitréz hiimor anekoik olarak izlenir. Retina, koroid ve
sklera patoloji olmadigi siirece ayirt edilemeyen yapilardir. Goz kiiresi daire seklinde
izlenmelidir. OSKC kiirenin posteriorundan dik sekilde ¢ikan hipoekoik, etrafi ekojenik yag
dokusu ile ¢evrili bant seklinde izlenir. Ekstraokiiler kas hareketleri (kranial sinir) ve pupil
fonksiyonlari, ¢ok miktarda periorbital 6dem mevcut iken ve g6z kapagina retraksiyon

uygulanamadigi durumlarda ger¢ek zamanli degerlendirilebilir (60).
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2.5.3. Gorintileme

Goz kiiresi sivi doludur, yiizeyseldir ve ultrason dalgalarinin iletimini Sekteye
ugratacak dogal engel bulunmamaktadir. Kalem boyutlarinda ozellesmis transduser ile
anestezi uygulanmig goze OUS uygulayan oftalmologlarin aksine acil ultrason yiiksek
frekansli lineer prob (7-15 MHz) aracilig: ile kapali goz kapagma uygulanir (Sekil 2). OUS
uygulamasi i¢in kullanilan jelin steril olma gerekliligi bulunmamaktadir. Buna karsin hafif de
olsa gozde olusabilecek irritasyonu engellemek agisindan seffaf bir materyal kullanilabilir
(61). Hastanin pozisyonu hastanin klinik dykiisiine gore degisebilir. Hastalara tipik olarak
supin veya yari dik sekilde pozisyon verilebilir. Omurga hasar1 olabilecek travma hastalari
supin pozisyonda kalirken diger hasta gruplar1 kismi olarak oturur pozisyon veya tamamen
dik pozisyon alabilirler. Operatoriin sag eli dominant ise cihaz ile beraber hastanin sagina

gecmelidir. Acil OUS degerlendirilmesinde sadece standart gri skala kullanilmas1 yeterlidir
(59).

Gorilintiilemeye baglamadan 6nce hastanin kapali géz kapaginin iistii bol miktarda jel
ile kaplanir ve preorbital boslugun tamamina jel doldurulur. Bu uygulamadaki asil amag
probun jel iistlinden yeterli goriintiiyii saglamas1 ve bdylece hastanin géz kapagi ile direkt
olarak temas etmesine gerek kalmamasidir. Bu durum glob riiptiirii gibi durumlarda oldukga
kritiktir, globa uygulanan herhangi bir basing potansiyel olarak vitroziin disariya ¢ikmasina
sebebiyet verebilir. Diger acil ultrasonografi uygulamalarinda oldugu gibi prob gostergesi
tranvers diizlemde hastanin sagina, sagittal diizlemde hastanin basina dogru yonlendirilmelidir

(Sekil 2). Proba en yakin objeler goriintiileme ekraninin en iistiinde yer alacaktir (53).
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Sekil 2: Okiiler Ultrasonografi ile Optik Sinir Kilif Cap1 Gériintiilemesi

Operatdr prob ile goz kapagi arasindaki mesafeye ozellikle dikkat etmelidir. Goz
kiiresinin Ustiine direkt basing uygulamaktan kaginmalidir. Probu hastanin géz kapag ile
temasa sokmak diisiik kaliteli goriintii alinmasina sebebiyet verecektir ve operatdriin kolunun
yorulmasi ile birlikte en sonunda g6z kiiresininin iistiinde artan basinca neden olacaktir.
Operator hipotenar bolgeyi ve kiiciik parmagini1 vakanin burnunda ve yiiziiniin orta bdlgesinde
sabitler ise kolunun yorulmasindan kaginir ve boylelikle daha kaliteli gorintiiler elde etmis
olur (62).

Goriintliniin kalitesi a¢1 bagimlidir. Gonderilen dalgalar goériilmesi amaclanan objeye
dik olarak gonderilebildigi silirece ses dalgalar1 biiyiik oranda proba geri donecektir ve bu
sekilde daha kaliteli goriintiiler elde edilebilir. Goz kiiresinin tamaminin goriilebilmesi i¢in
probun globun tamamindan goriintii almas1 gerekir. Optik sinir kilifin1 dik agiyla gorebilmek
icin hastadan goézlerini burnuna dogru yonlendirmesi istenmelidir (59). Optik sinir, kilif ve
damarlar optik kiazmaya dogru ilerlerken arka bolgede goriilebilir. USG muayenesinde sinir

cogunlukla hipoekoik goriiniir, periferi daha ekojen bir sinir kilifi ile ¢evrelenmistir (55).

Globun 3 mm arkasindan OSKC oSl¢limleri yapilir. Yetigskinlerde normal optik sinir
kilifi ¢apt 5 mm’nin altinda olarak tanimlanmistir. 1 ila 15 yas arasindaki ¢ocuklarda normal
optik sinir kilifi ¢ap1 4.5 mm'nin altinda, 1 yas alt1 bebeklerde 4 mm'nin altinda olmalidir (56,
57).

24



Hizl1 g6z hareketlerinin durmasindan sonra arka segment lezyonlarinin hareketleri
izlenebilir. Bu durum arka segment patolojilerinin ayirici tanisinda yardimer olabilir. Ornek
olarak vitréz ve retina dekolman1 durumlar1 gosterilebilir. Her ikiside “V” seklinde izlenir ve
optik diske tutunmuslardir ama retina dekolmani daha kalin ve géz hareketi sonrasinda daha

hareketsiz izlenecektir (59).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA TASARIMI, ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEM SECIMIi

Bu tez c¢alismasi prospektif, kesitsel, tanimlayict bir c¢alisma niteligindedir.
Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nda 09.11.2017 tarihli 1104 karar no ile onaylandiktan sonra,
15.11.2017 ile 15.02.2018 tarihleri arasinda yillik 240.000 hastanin bagvurdugu Saglik
Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisi’nde yapildi. Dislama
kriterlerini kargilamayan ve primer bakan hekimin laboratuvar tetkikine karar verdigi,
AKG’de hiperkarbi saptanan solunum yetmezIligi olan hastalar calismaya alindi. Acil servis
24 saat usulii ile ¢alistigindan ¢alisma da 3 ay siire ile 24 saat ara vermeden devam etti. Acil
servise bagvuran AHSY saptanan ardisik her hasta galigmaci tarafindan diglama kriterleri
acisindan degerlendirildi ve yatak basi OUS ile her iki gézden OSKC Ol¢liimii yapild:.
Hastanin caligmaya alinmas ile birlikte tedavi siirecinde herhangi bir degisiklik yapilmadi.
Calismaya alinan tiim hastalarin aydinlatilmis onami1 alindi. Hasta onam vermeye yetkin degil
ise (gérme ve konusma 6ziirlii, mental yetersiz ve acil tibbi bakim gerektirir durumda olmak)

onam 1. derece yakinindan alind.

3.2. HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Calismamizdaki dahil edilme kriterleri;
e Diglama kriterlerinden herhangi birini tasimayan acil servise bagvuran 18 yas
ve istii olan, acil serviste ilk yapilan AKG’de solunum yetmezligine bagli hiperkarbi

saptanan,
e Kilinisyen tarafindan hiperkarbi tedavisi baslanma karari alinan hastalar,
e (Calismaya dahil olmak {izere imzali onam vermis olmak, olarak belirlendi.

Dislanma kriterleri ise;

e Hiperkarbinin solunum yetmezligi haricindeki nedenleri (ilaglar, metabolik,
enfeksiyonlar, KiB artis1 yapan durumlar, beyin malignite, motor néron hastaliklart)
e Kardiyak veya solunum aresti

e Solunum dis1 organ yetmezligi
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e Agir ensefalopati (GKS<10)

e Agir list gastrointestinal sistem kanamasi

e Hemodinamik instabilite veya stabil olmayan kardiyak aritmi

e Yiiz cerrahisi, travma, deformite

e Ust solunum yolu obstriiksiyonu

e Hastanin koopere olamamasi, havayollarini koruyamamasi

e Solunum yolu sekresyonlarini atamama

e Aspirasyon riskinin yiiksek olmasi

e Hastanin direkt kalict hava yolu kontrolu/ IMV endikasyonunun olmasi
(Ventilasyon bozuklugu nedeniyle: solunum kas disfonksiyonu, solunum kas gii¢siizliigii,
gogiis duvart anomalileri, noéromiiskiiler hastaliklar, solunum santral regiilasyonunun
bozulmasi, havayolu direncinde artma veya obstriiksiyon, oksijenizasyon bozuklugu
nedeniyle: refrakter hipoksemi, PEEP uygulama geregi, solunum isinin asiri artmasi,
dolasim yetmezligi, sok)

e OSKC artisina neden olabilecek diger nedenler (Klinik olarak IKB artist
sliphesi olmaksizin -optik ndrit, optik sinirin araknoid kisti, optik sinir travmasi,
anteriororbital kitle, kavernoz siniis kitlesi-, IKB artis1 ile birlikte -kafa ici yer kaplayan
olusum/kitle,  psodotiimor  serebri, sinis ~ ven  trombozu, intrakraniyal

enfeksiyoz/inflamatuvar siiregler) olarak belirlendi.
Calismadan ¢ikarilma kriterleri ve bu durumda yapilacak uygulamalar

e Tedavi sonrasinda bilingte kotiilesmesi olan hastalar

e Acil servis takibi sirasinda kardiyak veya solunum arresti gelismesi

e Tedavi sonrasi ikinci kez OSKC o6l¢iimiinii kabul etmeyen hastalar ya da
caligmanin herhangi bir silirecinde hastanin rizasini geri ¢gekmesi

e (alismaya alindiktan sonra cikarilan hasta dosyalar1 toplanip c¢alisma

sonrasinda kayip veri olarak rapor edildi.

Verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi i¢in veri toplama formu kullanildi (Ek 1).

Bu form ile asagidaki bilgiler ¢alisma siiresince diizenli olarak kayit edildi;
1) Hastanin ad1 soyadi

2) Hastanin dosya numarasi
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3) Hastanin yas1 ve cinsiyeti

4) Hastanin acil servise basvuru tarihi ve saati

5) Hastanin gelis solunum sayisi

6) Hastanin gelis SpO,

7) Hastanin gelis tansiyonu

8) Hastanin gelis nabzi

9) Hastanin GKS’si

10) Hastanin komorbid hastaliklar

11) Hastanin tedavi dncesi OUS’de sag ve sol OSKC’leri
12) Hastanin tedavi sonrast OUS’de sag ve sol OSKC’leri
13) Hastaya acil serviste verilen tedavi

14) Tedavi 6ncesi PaCO, ve pH degerleri

15) Tedavi sonras1 PaCO; degeri

3.3. YONTEM

Acil servise bagvuran diglanma kriterlerinden disinda kalan tiim hastalarin demografik
bilgileri, gelis yasamsal bulgulari, ilk AKG degerleri, biling durumu, APACHE II skoru ve
izleminde 2. saatindeki alinan AKG sonuglar1 ve hastanin ¢alismaya alinma anindaki OSKC
Ol¢iimii ve 2. saat sonundaki OSKC Ol¢iimleri olgu rapor formu (Ek 1) {izerine ultrasonu
uygulayan hekim tarafindan kaydedildi. AHSY, AKG analizinde PaCO,> 45 mmHg olarak
tanimlandi. Calismaya dahil edilen hastalarin General Electriccarescape V100 dynamape
SH612260165SA cihazi ile tansiyon arteryel, nabiz, solunum sayisi, ates ve SpO, iceren vital
bulgular1 6lgiildii ve hastay1r primer degerlendiren hekim tarafindan hasta dosyasina kayit
altina alindi.Yine bagvuru aninda biitiin hastalara tam kan sayimi aclik kan sekeri, bobrek,
karaciger fonksiyon testleri ve elektrolitleri de igeren ayrmtili kan incelemeleri yapildi.

Hastalarin hastaneye basvuru aninda APACHE II skoru hesaplanarak kaydedildi.
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Tim hastalara tedavi baslanmadan ya da tedavi baslangiciyla es zamanli olarak
dinlenme halinde AKG (BeckmanCoulter cihazi) analizi yapildi. Kontrol AKG analizleri
NIMV tedavisi siiresince ilk olarak 2. saatte yapildi. Tiim hastalara AHSY nedenine yonelik
oksijen tedavisi gerekli ise medikal tedavi ve NIMV uygulandi. Hastalara NIMV
endikasyonu, hastalarda yardimci solunum kaslarinin kullanilmasini gerektiren ve paradoksal
karin hareketlerine yol agan orta ve agir dispne, pH<7.35, PaCO,> 45 mmHg, solunum
sayist> 25/ dk kriterlerinden en az iki kriterin varlig1 seklinde belirlendi (36).

Hamilton Galileo Ventilatdr neo tip cihazinda NIMV modu secildi (Sekil 3). Hastaya
uygun pozisyon verildi. Hasta i¢in ugun maske se¢imi yapildi ve hastaya gerekli bilgiler

anlatildi. Spontan modda, diisiik basing (inspirasyon 10 cm H,O, PEEP 5 cmH,0, ekspirasyon

5 cmH,0) ve voliim (6-8 mL/kg) sinirli olarak ventilasyona baslandi.

Sekil 3: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Tedavisi

Basta KOAH olmak {izere hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda kisa etkili beta 2
agonist ve antikolinerjikler nebiilizator ile ilk 1 saat iginde 20 dk ara ile 3 defa olmak tizere
uygulandi. Idame dozu ise hastanin semptom ve fizik muayene bulgularina gére diizenlendi.

Agir atakta 0.5-1 mg/kg’dan parenteral Kortikosteroid intravendz, gereken hastalarda
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intravendz nitrogliserin ve diliretikler ile akciger enfeksiyon bulgusu olanlarda intravendz
antibiyotik tedavisi eklendi. Ultrason cihazi (Siemens Acuson P500, Mountain View, CA,
USA) kullanilarak hastalarin sag ve sol gozlerinden OSKC o6l¢iildii. OUS uygulamasi cihaz
ocular imaging moduna ayarlanarak ve 10 MHz yiizeyel doku probu kullanilarak yapildi.
Olgiimler kisiler arasi dlgiim farkliliklarini engellemek icin OUS igin egitimli ve calisma igin
yeterli sayida OSKC 6l¢iimii yapmis olan ¢alisma yazari (Dr. Burcu Giilsen Yasar) tarafindan
gergeklestirildi. Hasta supin pozisyonda yatirilarak yatak bagsi yaklasik 90° yiikseltildi. Biitlin
hastalara sag ve sol gozden hastalara primer doktoru hiperkarbi tedavisine baglamadan 6nce
ve tedavi baglangicinin 2 saat sonrasinda ol¢lim yapildi. Goz kiiresi steril jel ile dolduruldu.
Kapal1 goz teknigi kullanilarak bilingli hastalarda orta hat bakisi saglanarak olglimler goz
kiiresine baski uygulamadan uygulayici tarafindan nazal kemik iizerinden destek alinarak

yapildi (Sekil 4).

Sekil 4: Optik ultrasonografi ile Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Globe ve optik sinir kilifi transvers ve sagittal diizlemde tarandi. Probun imleci
hastanin sag tarafin1 gosterecek sekilde goriintiillemeler yapildi. Imlegler optik sinirin dis
kontiirlerine yerlestirildi ve papilladan 3 mm posteriorda imleglere dik olacak sekilde 6l¢iim
yapildi (Sekil 5-6). Ultrasonografik olgimler yapilan 6n degerlendirme ile yaklasik 2 dakika

icerinde sonlandirdi. Tiim veriler kayit altina alindu.
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Sekil 5: Normal Simirlarda Olgiilmiis Optik Sinir Kilif Cap1 Gériiniimii
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3.4. ISTATISTIK

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel analizi i¢in
SPSS 22.0 for Windows programi kullanildi. Calismaya alinan ve 6l¢timleri yapilan hastalarin
verileri hastaya ait demografik 6zellikleri, gelis yasamsal bulgulari, ilk AKG degerleri, biling
durumu, APACHE 1I skoru ve izleminde 2. saatindeki alinan AKG sonuglar1 ve hastanin
caligmaya alinma anindaki OSKC o6l¢iimii ve 2. saat sonundaki OSKC o6l¢iimleri, ortalamalari
analizleri yapildi.Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diistik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-
Simirnov Test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Bagimsiz Orneklem T testi,
Mann-Whitney U Testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare Testi, Ki-Kare
Test kosullar1 saglanmadiginda Fisher Testi kullanildi. Korelasyon analizinde Spearman

Korelasyon Analizi kullanildu.
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4. BULGULAR

Calisma déneminde Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi acil servisine bagvuran, AHSY saptanan toplam 375 hasta saptandi. Bu hastalardan
210 hastanin tedavisine baglanmadan Once calismaciya haber verilmedigi igin ¢aligmaya
alinamadi. 48 hasta kan gazi degerlerinin venéz kan gazi olmasi nedeniyle ¢alisma disi
birakildi. 15 hastada gecirilmis okiiler cerrahi dykiisii oldugu i¢in, 25 hasta onam vermedigi
icin calisma dis1 birakildi. 80 hastaya OSKC 6l¢limii planlandi. 10 hastaya tedavi esnasinda
bilingte kotiilesme, solunum veya kardiyak arrest gelistip IMV baslandig1 igin, 5 hasta ikinci
Olgtimden once dis merkeze sevk edildigi icin, 7 hasta OUS uygulayicisiyla bir daha
karsilasmadan taburcu edildigi icin, 2 hastanin da ilk kan gazi pihtili oldugu icin ¢alisma dis1
birakildi. 56 hastaya tedavi Oncesi ve sonrasinda OSKC 6l¢iimii yapildi. Bu hastalarin da 2
tanesinin kontrol kan gazi degerlerine ulasilamadigi icin ¢aligma dis1 birakildi. Sonug olarak
AHSY saptanan 375 hastanin arasindan goniillii olarak ¢aligmaya katilma konusunda yazili ve

sOzlii onam veren, diglama kriterlerini karsilamayan 54 hasta (%14,4) calismaya alind1.
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Calismaya katilan hastalarin 34’1 (%63) erkek iken, 20’si (%37) kadindi.Calismaya
alinan hastalar 40-86 yas araliginda olup, yas ortalamasi 66.9+10,3 (ortanca 65 yas) olarak

saptandi.

Hastalarin vital bulgularinin degerlendirilmesinde, sistolik kan basincinin en diisiik
degeri 72 mmHg, en yiiksek degeri 259 mmHg idi. Hastalarin diyastolik kan basinci
degerlerinde en diisiik deger; 46 mmHg, en yiiksek deger ise 150 mmHg idi. Nabiz sayis1 en
diistik 47/dk, en yiiksek 170/dk’dir. Solunum sayisi en diisiik 14 /dk, en yiiksek ise 40/dk
bulundu. SpO; en diisiik %62, en yiiksek %99’dur (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Vital Bulgular

Min-Mak Ortanca Ort.£s.s./n (%)

Yas 40.0 - 86.0 67.0 66.9+10.3
Cinsiyet Kadin 20 (%37)

Erkek 34 (%63)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 72.0 - 259.0 136.0 144.8+ 35.8
Diyastolik Kan Basinci1 (mmHg) 46.0 — 150.0 71.5 74.9+17.9
Nabiz (/dk) 47.0- 170.0 102.5 100.8+24.4
Solunum Sayis1 (/dk) 14.0-40.0 24.0 25.0+£5.9
SpO, (%) 62.0 —99.0 87.0 84.3+9.9
pH 7.1-75 7.4 7.3+£0.1
GKS 14.0-15.0 15.0 15.0+ 0.2

GKS: Glasgow Koma Skalasi, Min: Minimum, Mak: Maksimum, Ort:Ortlama, s.s.: Standart
Sapma, SpO,: Periferik Oksijen Satiirasyonu.

Tedavi oOncesi ve sonrast OSKC degerleri karsilastirildiginda, sag gozden tedavi
sonrasi transvers Olclilen OSKC tedavi Oncesindeki Olglime gore anlamh diisiis
gosterdi(p=0,029). Sag gozden tedavi sonrasi longitudinal 6lgiilen OSKC tedavi oncesine gore
anlamli diisiis gosterdi(p=0,016). Sag gbozden tedavi sonrasi Slgiilen OSKC ortalamalari
tedavi Oncesine gore anlamli diistis gosterdi(p=0,008). Sol gozden tedavi sonrasi transvers
olgiilen OSKC tedavi Oncesine gore anlamli degisim gostermedi(p> 0,05). Sol gbzden tedavi
sonrast longitudinal 6l¢iilen OSKC tedavi Oncesine gore anlamlh diigiis gosterdi(p=0,049).
Sol gbzden tedavi sonrasi Olgiillen OSKCortalamalar1 tedavi Oncesine gore anlamli disiis

gosterdi(p=0,049). Sag ve sol gozden Slglilen OSKC degerlerinin ortalamasi tedavi 6ncesine
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gore anlamli diisiis gosterdi(p=0,017). Tedavi sonrast AKG’de odlgiilen PaCO, degeri tedavi

oncesine gore anlamli diisiis gosterdi(p<0,001)(Tablo 8).

Tablo 8: Tedavi Oncesi ve Sonrast OSKC'deki ve PaCO2'deki degisimler

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P
Ort.ts.s. Ortanca Ort.ts.s. Ortanca

OSKC Sag Transvers (mm) 4.48+0.75 4.50 4.29+£0.61 4.20 0.029 W
OSKC Sag Longitudinal 4.60+0.78 4.50 4.31+0.71 4.10 0.016 W
(mm)

OSKC Sag Ortalama (mm) 4.54+0.69 4.50 4.30+0.56 4.35 0.008 "
OSKC Sol Transvers (mm) 4.46+0.74 450 4.30+0.59 4.30 0,435
OSKC Sol Longitudinal 4.46+0.74 4.45 4.30+0.53 4.30 0,049 %W
(mm)

OSKC Sol Ortalama(mm) 4.43+0.64 4.50 4.30+0.49 4.30 0,049
OSKC Sag-Sol Ortalama 4.49+0.62 4.39 4.30+0.48 4.33 0,017 %W
(mm)

PaCO, mmHg) 59.4+£10.6 58.1 53.3£11.7 51.3 <0,001 W

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap, Ort: Ortalama, s.s.: Standart Sapma': Wilcoxon test

Tedavi oncesi ve sonrast OSKC degerleri sag ve sol goz Ol¢limleri ve ortalama deger

karsilagtirmalar1 Sekil 8’de gosterildi.
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Sekil 8: Tedavi Oncesi ve Sonras1 Optik Sinir Kilif Capindaki Degisimler
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APACHE II skoru ile tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda sag ve sol gozden Olgiilen
transvers ve longitudinal OSKC degerleri ve ortalamalari arasinda anlamli korelasyon
gozlenmedi (p>0,05). APACHE Il skoru ile tedavi oncesi ve tedavi sonrasi PaCO, dlglimii

arasinda anlamli korelasyon gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: APACHE II Skoru ile OSKC’nin Karsilastirilmasi

APACHE I1
r p
OSKC Sag Transvers (mm) Tedavi Oncesi 0.050 0.721
Tedavi Sonrasi -0.087 0.550
OSKC Sag Longitudinal Tedavi Oncesi 0.071 0.612
(mm) Tedavi Sonrasi -0.137 0.348
OSKC Sag Ortalama (mm) Tedavi Oncesi 0.054 0.697
Tedavi Sonrasi -0.163 0.262
OSKC Sol Transvers (mm)  Tedavi Oncesi -0.022 -0.873
Tedavi Sonrasi -0.126 -0.388
OSKC Sol Longitudinal Tedavi Oncesi 0.013 0.926
(mm) Tedavi Sonrasi -0.020 0.892
OSKC Sol Ortalama (mm)  Tedavi Oncesi -0.898 0.898
Tedavi Sonrasi -0.175 0.229
OSKC Sag-Sol Ortalama Tedavi Oncesi 0.032 0.818
(mm) Tedavi Sonrasi -0.170 0.242
PaCO; (mmHg) Tedavi Oncesi 0.042 0.762
Tedavi Sonrasi -0.077 0.600

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1, Ort: Ortalama, s.s.: Standart Sapma, APACHE 11:Akut
Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi

Spearman Korelasyon
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Calismaya alinan hastalarin, 28’ine(%51,85) yatis karar1 verilmis olup bunlarin 19‘una
(%67,85) servis yatis1, 9°una (%32,1) YBU yatis1 yapildi. Taburcu olan ve hastane yatis1 olan
grupta hastalarin yasi anlaml farklilik géstermedi(p>0,05). Taburcu olan ve hastane yatisi
olan grupta cinsiyet dagilimi anlaml farklilik gostermedi(p>0,05). Taburcu olan ve hastane
yatigi olan grup karsilastirildiginda sistolik basing, diyastolik basing, nabiz, solunum sayisi,
SpO; ve GKS degeri anlamli farklilik géstermedi(p >0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Demografik Verilerin, Vital Parametrelerin ve APACHE 11 Skorunun
Hastane Yatisina Etkisi

Taburcu Yatis p
Ort.£s.s./n (%)Ortanca  Ort.£s.s./n(%) Ortanca
Yas 67.0 +11.0 66.5 66.8+9.8 67.0 0.930"
Cinsiyet Kadin 9 %346 11 %39.3 0.723%
Erkek 17 %65.4 17 %60.7

Sistolik Kan Basinci 145+33.7 133.0 143.9+38.2 137.5 0.979™
(mmHg)
Diyastolik Kan 77.3+19.7 72.5 72.8+16.2 70.0 0.275™
Basinci(mmHg)
Nabiz (/dk) 105.44255 107.0  96.5+22.9 96.0 0.181°
Solunum Sayisi (/dKk) 25.3+6.1 24.0 24.8+5.8 24.5 0.903™
SpO; (%) 86.6 +8.0 875 822112 85.0 0.218™
pH 7.4+0.1 7.4 7.330.1 7.3 0.051™
GKS 15.0 + 00 150  14.9+03 15.0 0.169™
APACHE II 146+40 145 17.7+7.6 15.0 0.193™
APACHE II Simif  5-9 4 %15.4 - -

10-14 9 %36.6 11 %39.3

15-19 11 %42.3 9 %32.1

20-24 2 %7.7 4 %144  0.078%

25-29 - - 2 %7.1

>29 - - 2 %7.1

Ort:Ortalama, s.s.: Standart Sapma, SpO,: PeriferikOksijen Satiirasyonu,GKS: Glasgow Koma
Skalasi, APACHE II: Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi I1

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
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Taburcu olan ve hastane yatis1 yapilan grupta APACHE II skoru anlamli farklilik
gostermedi (p >0,05) (Sekil 9).

50,0% -

40,0% -

30,0% -

20,0% -

10,0% -

5-9 10-14 15-19 20-24 25-29 >29

0,0%

APACHE Sinif

OTaburcu @Yatis

Sekil 9: APACHE 11 Skoru ile Hastane Yatisy/Taburculuk Arasindaki iliski

Taburcu olan ve hastane yatis1 olan grupta etyolojideki hastaliklara bakildiginda
KOAH, astim, konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve pnomoni anlaml farklilik géstermedi(p
>0,05) (Tablo 11).Taburcu olan ve hastane yatist olan grupta tedavide oksijen, bronkodilator,
NIMV uygulanma oran1 anlaml farklilik géstermedi(p >0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11: Etyolojideki Hastaliklar ve Uygulanan Tedavinin Hastane Yatisina Etkisi

Taburcu Yatis p
Ort.£s.s./n(%) Ort.£s.s./n(%)

KOAH Yok 6 %23.1 7 %25.0 0.869 %
Var 20 %76.9 21 %75.0

Astim Yok 21 %80.8 27 %96.4 0.067 %
Var 5 %319.2 1 %3.6

KKY Yok 20 %76.9 17 %60.7 0.200*
Var 6 %23.1 11 %39.3

Pnémoni Yok 17 %65.4 17 %60.7 0.723%
Var 9 %34.6 11 %39.3

Oksijen Yok 0 %0.0 0 %0.0 1.000*
Var 26 %100.0 28 %100.0

Bronkodilatér Yok 2 %7.7 2 %7.1 0.939%°
Var 24 % 92.3 26 %92.9

NiMV Yok 10 %38.5 6 %21.4 0.171%
Var 16 %61.5 22 %78.6

Ort:Ortalama, s.s.: Standart Sapma, KOAH:KronikObstriiktif Akciger Hastaligi, KKY:
Konjestif Kalp Yetmezligi, NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

Taburcu olan ve hastane yatigi yapilan gruplar karsilastirildiginda hem sag hem de sol
g6z ig¢intransvers ve longitudinal olgiilen OSKC degerleri anlamli farklilik géstermedi
(p>0,05). Taburcu olan grupta ve hastane yatisi yapilan grupta ayri ayri bakildiginda tedavi
sonrast hem sag hem de sol gozden transvers olarak olgiilen OSKC degeri tedavi Oncesine
gore anlamli degisim gostermedi(p >0,05).Longitudinal 6lgiimlerde sag gozde (p=0,009) ve
sol gozde (p=0,031)taburcu olan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi OSKC degerleri
karsilagtirildiginda anlamli diisiis saptanirken transvers ol¢iimde alamli degisim saptanmadi
(p>0,05). Taburcu olan grupta tedavi sonrasi hem sag(p=0,014) hem de sol(p=0,035)g6zden
transvers ve longitudinal olarak Slgiilen OSKC’lerin ortalama degeri tedavi Oncesine gore
anlamli diisiis gosterirdi. Yatis olan grupta tedavi sonrast hem sag hem de sol gozden

transvers ve longitudinal olarak olgiilen OSKC’lerin ortalama degeri tedavi Oncesine gore
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anlamli  degisim gostermedi (p>0,05). Tedavi sonras1 sag gozden transvers ve

longitudinalolarak Slgiilen OSKC’lerin ortalama degerindeki degisim taburcu olan ve yatan

grupta anlamli farklilik gostermedi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12: Tedavi Oncesi ve Sonrast OSKC Olgiimlerinin Sonlamim ileiliskisi

Taburcu Yatis
OSKC (mm)
Ort.+s.s./n(%) Ortanca Ort.+s.s./n(%) Ortanca

»  Tedavi Oncesi 4.43+0.77 4.35 4.53+0.74  4.55 0544
c .
S Tedavi Sonrasi 4.18+0.54  4.10 4.38+0.66  4.30
= ) 0.304™
@  Grup I¢i Degisim p 0.100" 0.133"

Tedavi Oncesi 47240.70 475 4.49+0.85  4.35
= 0.173™
©  Tedavi Sonrasi 4.26+0.64 4.15 4.35+0.77 4.10
p : W 0.912"™
@  Grup Ici Degisimp 0.009 0.375"

Tedavi Oncesi 4.58+0.64  4.55 4.51+0.74 4.45 0714™
+  Tedavi Sonrasi 4.22+0.52 435 4.36+0.58 4.25 '
®) 0.165™
o  Delta Sag Ort 0.36+0.59  0.33 0.16+0.72 0.15 0.404"

Grup Ici Degisim p 0.014 0.162 '
o  Tedavi Oncesi 4.47+0.82 4.50 4.33+£0.54 4.40 0597 ™
[ .
S Tedavi Sonrasi 4.35+0.56  4.30 4.26+0.62 4.30
= ) 0.679™
- Grup Igi Degisim p 0.856" 0.321"%
= Tedavi Oncesi 4.57+0.75 4.40 4.37+0.73 4.50 0.639™
§ Tedavi Sonrasi 4.284+0.58  4.30 4.31+0.50  4.30 0.872”'
— Grup I¢i Degisimp  0.031" 0.484 " '

Tedavi Oncesi 4.52+0.72 4.48 4.35+0.55 4.50 0.425™
+  Tedavi Sonrasi 4.32+0.49 4.35 4.294+0.49 4.25 '
e) 0.580™
1 Delta Sol Ort 0.20+0.58 0.08 0.07£0.49  0.15

. 0.936™

Grup Ici Degisimp  0.048" 0.282"

Tedavi Oncesi 4.55+0.67 4.45 4.43+0.58 4.39 0.622"
g Tedavi Sonrasi 4.27+0.47 431 4334049 433 0.872t
= Delta Sag- Sol Ort  0.28+0.55 0.14 0.11£0.50  0.15 '
2 . 0.533™

Grup Ici Degisimp  0.035" 0.218"

Ort:Ortalama, s.s.: Standart Sapma, OSKC: Optik Sinir Kilif Capi, R:Sag, L:Sol,

Trans:Transvers, Long: Longitudinal

™ Mann-whitney u test / " Wilcoxon test
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Taburcu olan ve hastane yatisi yapilan grupta sag ve sol gézden Olgiillen OSKC’lerin
ortalama degeri anlamli farklilik gostermedi (p>0,05). Taburcu olan grupta tedavi sonrasi sag
ve sol gozden oOlgiillen OSKC’lerin ortalama degeri tedavi Oncesine gore anlamli diisiis
gosterdi (p=0,035). Yatis olan grupta tedavi sonrasi sag ve sol gozden ol¢iilen OSKC’lerin
ortalama degeri tedavi 6ncesine gore anlamli degisim gostermedi (p>0,05). Tedavi sonrasi sag
ve sol gozden Slgiilen OSKC’lerinortalamasinin degisimi taburcu olan ve yatan grupta anlamli
farklilik gostermedi (p>0,05) (Tablo 12).

Hastane yatisi yapilan grupta tedavi Oncesi ve sonrast PaCO, degerleri taburcu olan
gruptan anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,010, p=0,003). Taburcu olan grupta tedavi
sonrast PaCO, degeri tedavi 6ncesine gore anlaml diisiis gosterdi (p<0,001). Yatis yapilan
grupta tedavi sonras1 PaCO, degeri tedavi dncesine gore anlamli diisiis gosterdi (p=0,003).
Tedavi Oncesi-sonrasi hesaplanan PaCO, farki taburcu olan ve yatan grupta anlaml farklilik

gostermedi (p=>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13: Tedavi Oncesi ve Sonras1 PaCO2 Ol¢iimlerininSonlanim ileiliskisi

Taburcu Yatis
Ort.#s.s./n(%) Ortanca Ort.£s.s./n(%) Ortanca P
PaCO, (mmHg)
Tedavi Oncesi 554454  55.0 63.2+12.8 0.010"
Tedavi Sonrasi 47.546.9 47.9 58.1£12.7 .
TO-TS Degisim 8.1+7.3 6.9 5.748.9 g:zzzm
Grup I¢i Degisim p <0.001" 0.003"

Ort:Ortalama, s.s.: Standart Sapma, TO: Tedavi Oncesi, TS: Tedavi Sonras1

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’ne bagvuran AHSY saptanan hastalarda PaCO, diizeyi ile OSKC arasindaki
iliskiyi inceledik ve degisen karbondioksit diizeyi ile OSKC arasinda bir iliski olup
olmadigini aragtirdik. Acil serviste tedavi alan AHSY olan hastalarda OSKC’nin PaCO, ile
korele bir sekilde degisip degismedigini ve bunun hasta takibinde invaziv yontemler yerine
kullanilabilirligini ortaya koymaya calistik. Calismamizda, her iki gézden tedavi oncesi ve
sonrasinda transvers ve longitudinal olarak Slgiillen OSKC ortalamalarinin PaCO, diizeyi ile

dogru orantili bir sekilde korele oldugunu tespit ettik.

Calisgmamizda AHSY saptanan 54 hastanin biiyiik cogunlugu (%75,9) KOAH tanisina
sahipti. KKY 0Oykiisii olan ya da akut pulmoner 6dem nedeni ile tedavi alan hastalar tiim
hastalarin %31,4‘lini olusturmaktaydi. Astim Oykiisii olanlar %11,1” di. Tiim hastalarimizin
%37’sine acil serviste pndmoni tanisi konulmustu. Patrcik Ray ve arkadaslarinin yash
hastalarda akut solunum yetmezliinin etyolojisi, acil tanis1 ve prognozu ile ilgili
caligmasinda akut solunum yetmezligi nedenleri %43 ile akut pulmoner 6dem, %32 ile
KOAH %3 astim ve %35 ile pnomoni bulunmustur (63). Calismamizda KOAH tanili
hastalarin daha c¢ok olmasinin nedeni ¢alisma grubunun AHSY olan hastalardan

kaynaklanmasidir.

Calismamizda yas ortalamasit 66,9+10,3 bulundu. GOLD 2019 KOAH raporunda
KOAH prevalansinin yasla birlikte arttigi belirtilmistir (16). Bes Latin Amerika iilkesini
kapsayan bir calismada benzer bir sekilde KAOH prevelansinin yasla birlikte arttig1 ve 60’11
yaslarda artis gosterdigi bulunmustur (64). Yine benzer sekilde Buist ve arkadaglarinin yaptigi
KOAH prevalansinin uluslararas1t dagilimini inceledigi ¢alismada GOLD evre Il ve iizeri

hastalarda KOAH prevelansinin yasla birlikte arttigi bulunmustur (65).

Hastalarin ¢ogunlugunu KOAH tanili hastalarin olusturdugu c¢alismamizda erkek
cinsiyet cogunluktaydi. Gegmiste yapilan ¢alismalarda KOAH mprevalansi ve mortalitesinin
erkeklerde daha yiliksek oldugu bildirilmisken, giiniimiizde o6zellikle gelismis iilkelerde
yapilan ¢aligmalarda muhtemelen tiitiin kullanma kaliplarindaki degisime bagl olarak her iki
cinsiyette esit hale geldigi bildirilmistir (16). Buist ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada GOLD
evre II ve iizeri hastalarda erkek cinsiyet kadinlardan daha sik tespit edilmistir (65). Bizim

calismamizda KOAH alevlenme ile bagvuran AHSY hastalarinin daha ileri evre KOAH
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hastalarindan olustugu goz ontinde bulundurulursa benzer sekilde erkek cinsiyet agirlikli

bulunmusg olmasi kabul edilebilir bir durumdur.

Arteriyel karbondioksit ile IKB arasindaki iliski iyi kurulmus olmasma ragmen,
PaCO;’deki akut degisikliklere OSKC'nin dinamik yanitin1 degerlendiren az sayida ¢alisma
vardir. Dahasi bu caligmalar mekanik ventilatdrdeki intrakraniyal patolojisi olan anestezi
altindaki hastalarda yapilmistir (3-5). Calismamizda OSKC ortalamalarinin AHSY olan
hastalarda tedavi sonras1 PaCO; diisiisiiyle korele bir sekilde diistiigiinii bulduk. Literatiire
bakildiginda Kim ve arkadaglarinin yaptig1 genel anestezi altindaki hastalarda sonografi ile
Olgiilen kisa siireli hiperventilasyona dinamik OSKC yanitlarimi  degerlendirdikleri
caligmasinda entiibasyondan sonra ETCO2 40 mmHg’ye ulastiktan bir dakika ve bes dakika
sonra iki ardisik 6l¢iim yapilmis, hastalar kontrollii bir sekilde hiperventile edilmis, daha
sonra, kontrollii hiperventilasyon, her bir dakikada solunum hizini bir artirarak ETCO , 30
mmHg'ye disiiriilene kadar 10 dakika boyunca kademeli olarak uyarilmis ve 30 a ulagtiktan
birinci ve besinci dakikada tekrar 6l¢iim yapildigr ifade edilmistir. Es zamali olarak PaCO,
Olgimii de yapilan c¢alismada OSKC’nin anlamli olarak ETCO, dolayisiyla PaCO;
degisikligine hizli tepki gosterdigi bildirilmistir (4).

Seo ve arkadaglarinin karaciger nakli hastalarinda yaptig1 bir ¢alismada, karaciger
nakli alicilarinin karaciger transplantasyonu reperfiizyonu sirasinda PaCO; ile OSK(C’nin
korele bir sekilde arttig1 bildirilmistir. Karaciger transplantasyonu sirasinda reperflizyondan
sonra OSKC'deki degisikliklerde karbondioksit konsantrasyonlarinin 6nemli bir role sahip
oldugu fikrine varilmigtir (3). Dinsmore ve arkadaslarmin 11 saglikli goniilliide yaptigi,
calisgmada PaCO;’nin dolayl olarak tahminini iceren invaziv olmayan bir parametre olan
ETCO, diizeyindeki degisim ile OSKC degisimini degerlendirdikleri ¢alismalarinda benzer
sonuclar elde edilmistir. ETCO2’y1 RespirAct sistemi olarak adlandirilan sirali bir gaz
dagilimi yapan solunum devresinden olusan endtidal hedefleme algoritmalarini caligtiran
bilgisayarli bir gaz karigtiricis1 ile kontrol ederek goniillillerde 10 dakikalik hiperkapni,
normokapni ve hipokapni periyotlar1 olusturup OUS ile OSKC ol¢iimii yaptiklar
caligmalarinda hiperkapnide olgiillen OSKC normokapnide o6lgiilen OSK(C’den biiyiik
Ol¢iilmiistiir. Dinsmore ve arkadaslarinin yaptigi bu calisma tek bir degiskende (ETCO; ),
tamamen uyanik ve kendiliginden nefes alan bireylerdeki degisikliklerin, OSKC'de tespit
edilebilir degisiklige neden olabilecegini gosteren ilk ¢alismadir (66). Bizim ¢alismamizda da

benzer sekilde tedavi 6ncesi PaCO; yiiksekken dlgiilen OSKC’nin tedavi sonrast PaCO; ile
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geriledigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamiz saglikli goniilliiler yerine hiperkarbik hastalarda
yapilmis olmasi nedeniyle PaCO, degisikliginin OSKC'de tespit edilebilir degisikliklere

neden olabilecegini gosteren ilk ¢alismadir.

Calismamizda NIMV tedavisi alan hastalarin taburculuk ya da yatis oramyla ilgili
anlamli bir farklilik saptanmadi. Literatiire bakildiginda NIMV’in farkli etiyolojilerdeki
AHSY tedavisinde kullanilip endotrakeal entiibasyon ihtiyacini, dolayisiyla yan etki goriilme

sikligini, hastane yatigin1 ve siiresini, maliyetleri azaltabilen bir yontem oldugu belirtilmistir

(23).

Calismamizda APACHE 1I diizeyi ile hastane yatis1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Mortalite tahmin araci olarak tasarlanmis olan APACHE II skoru YBU
hastalarinda hastalik siddetini ve mortaliteyi degerlendirmek ic¢in kullanilir ve tibbi tedavi
degisimi lizerinde herhangi bir etkisi olmadigi bilinmektedir. APACHE II skoru hem akut
hem de kronik hastaligi hesaba katan bir dizi laboratuar degerine ve hastanin bulgularina
dayanarak YBU mortalite tahmini saglar. Yiiksek APACHE-II skorlar1 ile mortalite arasinda
kuvvetli iliski mevcuttur (46, 47). Uggun ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortalite {izerine
etkili faktorler arasinda yiiksek APACHE 1I skoru (21 ve iistii), hipotansiyon, IMV gerektiren
solunum yetmezligi tespit edilmistir (48). KOAH’a bagl akut solunum yetmezliginde NIMV
basarisininin degerlendirildigi bir calismada ise yliksek APACHE II diizeyleri ve azalmisg
kompliyansi olan hastalarda NIMV basaris: diisiik bulunmustur (49). Bizim ¢alismamizda ise
APACHE II diizeyi ile hastane yatis1 arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. AHSY olan yash
hastalarda NIMV basarisinin degerlendirildigi Kida ve arkadaslarinin ¢alismasinda APACHE
11 skoru <29 olanlarda NIMV sonras1 tiim hastalar sag kaldig1 icin basarili kabul edilmistir.
Biz ¢alismamizda sag kalima yonelik veri toplanmadigi icin APACHE II’nin mortalite
lizerine etkisini bilememekle beraber APACHE II >29 olan NIMV uygulanan hastalarin
tamamina hastane yatis1 yapilmis oldugu bulundu. Benzer sekilde APACHE II skorundaki
yiiksekligin NIMV basarisii diisiirdiigii bu hastalarda klinik rahatlama saglanamayip
hastaneye yatis yapildig1 sdylenebilir.

Ciddi hiperkarbi genellikle bozulmus mental durum ile iliskilidir. Karbondioksit
narkozunun yillar dnce biling bozuklugunun yaygin bir nedeni olarak kabul edildigi rapor
edilmistir. Bu nedenle, bozulmus zihinsel durumdaki siddetli karbondioksit retansiyonu olan
hastalar genellikle klinisyenleri nérolojik calismalar siirdiirme konusunda endiselendirip, ek

tetkik ihtiyac1 oldugunu diisiindiirmez. Bununla birlikte, karbondioksitin metabolik
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degisiklikler, serebral kan akimi modifikasyonu, artmis IKB ve ndéron membran iyon
kanallarinin disfonksiyonu ve asit baz bozuklugunu da iceren ¢esitli mekanizmalar yoluyla
beyin lizerinde zararli etkiler gosterebilir oldugu iyi belgelenmistir. Aslinda, karbondioksit
tutulumu diizeltildikten sonra norolojik fonksiyonun hizli ve eksiksiz diizeldigi hiperkapnik
serebral 6demle ilgili vaka raporlar1 literatiirde bulunabilir. Solunum yetmezligi sirasinda
hiperkapniye bagl bilin¢ degisikligi genellikle serebral 6dem ile ilskili diigiiniilmez. Ryan R
Joyce and William T McGee’ in yaptiklar1 vaka bildiriminde bilinen astim disinda hastaligi
olmayan, ani baslayan solunum sikintis1 ve biling bozuklugu ile acil servise getirilen sag
pupilinde dilatasyon fark edilen hastanin entiibasyon sonrasi beyin BT’sinde artmis IKB
bulgulari rapor etmislerdir. Bu olguda IKB artisin1 agiklayan baska bir neden bulunamamis ve
takiplerinde hiperkarbinin diizelmesiyle beyin 6deminin geriledigi, beyin BT ve muayene
bulgularimin normale geldigi bildirilmistir (38). Belluci ve arkadaslari da yaptigi vaka
bildiriminde hiperkabinin neden oldugu bilingte bozulma ile gelip beyin 6demi tespit edilen
hastada entiibasyon sonrasi uygun solutma sonrasi kan gazinda asidoz ve hiperkarbi
diizeldik¢e hastanin norolojik muaynesinde de diizelmeler oldugunundan bahsetmektedirler
(67). Solunumsal asidozun diizeltilmesi norolojik semptomlari ve serebral 6demin fizyolojik

nedeninin ve komanin tersine ddonmesine neden olabilir.

Calismamizin baz1 kisitliliklar1 bulunmaktadir. Baslangicta belirlenen hasta sayisina
tez yazim siirecine kadar ulasilamamis olmamiz en 6nemli kisithiligidir. Bu kisithligin en
onemli sebebinin, calismanin tek merkezde ve smirli NIMV imkanlar1 olan bir merkezde,
OUS’un tek hekim tarafindan yapilmis olmasi gibi teknik imkansizliklar oldugunu
distinmekteyiz. Cok merkezli, ¢ok ekipmani olan bir merkezde ¢ok opereatorlii caligmalarla
daha genis vaka sayilaria ulagilabilir. Diger bir 6nemli etkenin ise, vakalarin ¢calismaya dahil
edilme siirecinin AHSY hastalar ile acil serviste ilk karsilasan ve tedavi siirecinden sorumlu
primer hekime birakilmasinin katkis1 oldugunu diistinmekteyiz. Hastanemizin {gciincii
basamak saglik kurulusu olmasi, basvuran hastalarin ¢ogunun komplike ve acil miidahale
gerektiren hastalar olmasi sebebiyle, hastalardan sorumlu primer hekimlerin is yogunlugu
calismacinin haberdar edilmesi siirecini etkilemistir. Bunlara ek olarak AHSY ’ne neden olan
hastaliklarin alt grup analizlerinin incelemesi de vaka sayisi distikliigii nedeniyle bu
caligmada yapilamadi. Calisma stiresince AHSY tedavisinde tedavi primer hekimin (acil tip
klinigi asistan1 ya da acil tip uzmani) kararina birakilmis olup ¢alisma ekibince miidahale
edilmemistir. Primer tedaviyi veren hekimler benzer egitimleri alsalar da kisisel farkliliklar

tedaviyi etkilemis olabilir. Tedaviyi tek bir ekip belirlemis olsa idi daha dogru sonuglar ortaya
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¢ikabilirdi. Calisma yogun bakim iinitesinde takip edilmesi gereken IMV’ye bagl hastalarin
sehrimizdeki hasta yogunlugu ve yogun bakim kisitlilig1 nedeniyle acil serviste izlemlerinin
artig1 ve IMV isgal ettikleri bir donemde yapildig1 i¢in NIMV endikasyonu olan hastalarin
NIMV’e ulasmalar1 gecikmistir. Hiperkarbik saptanan biitiin hastalar asidoza bakilmaksizin
klinik durumlar1 6n planda bulundurulup AHSY olarak kabul edildi. Daha 6nceki PaCO>’leri
bilinmedigi i¢in ve ¢alismaya dahil edilen hastalarda pH degeri kesim noktasi belirlenmedigi
icin tim hastalar AHSY olmayabilir. Calismamizda APACHE II ortalamast 16.2+6.3
saptanmistir. Bu deger operatif olmayan hastalar i¢in %25 mortalite anlamina geldigi icin
caligmamizda mortaliteye bakilamadi. Daha yliksek mortaliteyi ongoéren APACHE II diizeyi

olan hastalarinda ¢aligmaya alindig1 veri setlerinde mortalite bakilmasi daha dogru olacaktir.

Yine caligmaci tarafindan yapilan OUS islemi hastanin tedavi sonrasinda PaCO;
degerinde diislis oldugunun bilinmesi sebebi ile korliikten uzak idi. Gelecek calismalarda daha
nesnel bir degerlendirme yapilabilmesi i¢in kor bir uygulayici tarafindan OUS yapilmasi daha

dogru olacaktir.
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6. SONUC

Bu tez calismasinda acil serviste AHSY tespit edilen hastalarin tedavi Oncesi ve
sonrasinda Olciilen OSKC degerlerininde anlaml fark oldugu, OSKC’nin PaCO; diizeyindeki
akut degisikliklere yanit olarak korele bir sekilde degistigi sonucuna varildi. OSKC’nin
AHSY hastalarinda tedavi takibinde kullanilmasi konusunda daha fazla vaka sayili

caligmalarla desteklenmeye ihtiyaci vardir.
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Ek 1:

OLGU RAPOR FORMU

Versiyon:
Tarih:

Hasta protokol numarasi

Yas:

Cinsiyet:

Tansiyon:

Nabiz:

Solunum sayist:

Satlirasyon:

GKS:

APACHE-II Skoru

{1k 6l¢iim: sag optik sinir kilig cap1 ve saati:
ikinci olgtim: sag optik sinir kilig capi ve saati:

Komorbid hastalig:
Acil serviste verilen tedavi ;

PaCO2:
pH
Tedavi sonras1 PaCO2:
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Ek 2:

i

|

| ARASTIRMANIN AGIK AD]

| VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL, Konu

Hastal
Arasind

KLINTK ARASTIRMALAR ETIK K1y
(2011-KAEK-5

“Acil Servise

aki iliskinin Degerlendirilmesi”

(l)l)ULU KARAR FORMU

Bagvuran Hiperkarbik Solunum Yetmezligi
arda Hiperkarbj . .

Olan
Diizeyi ile Sonografik Optik Sinir Kihf Cap

[ _R
‘ % ETIK KURULUN AD] iB.('i'.lstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik |
uruiu
Cesd ACIK A i
;, == ¢ DRES: Abdurrahman Nafiz Glirman Cad. Kocamustafapaa - Fatih 34098 IST. l
ZER TELEFON =
= 0(212) 459 60 00 Dahili;(6225)-(6841)-(6220) s
| & P _FAKS 0(212) 459 62 30 l
e S E-POSTA ieahetikkurul@gmail.com B
|
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Uz.Dr.Ozlem DIKM
UNVANI/ADI/SOYADI 0 DIRME
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Acil Tip
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU -
= ARASTIRMACININ Kog Universitesi
‘g BULUNDUGU MERKEZ
5 DESTEKLEYICI ll
DESTEKLEYICININ YASAL !
c TEMSILCISIVEYA PROJE z
=, YORUTUCUSU \
= UNVANI/ADI/SOYADI ‘
() (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan l
= destek alanlar igin) |
FAZ | |
2 |
. FAZ3 =
ARASTIRMANIN FAZIVE  [FAZ4 |
TURU Gozlemsel ilag caligmasi a |
{lag disi klinik arastirma [m] |
Diger ise belirtiniz:Prospektif Caligma \
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ | COKMERKEZLI | ULUSAL
MERKEZLER ® w} 0 \ ULUSLARARASLC) \
2= Versiyon R
r4
g Belge Adi Tarihi Numaras: Dili \
g § ARASTIRMA PROTOKOLU Turkge Ringilizee 0] Diger O |
£2  [BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR o
2 S FORMU TarkgelIngilizee[J Diger O
a £ [0LGURAPOR FORMU Torkge Ringilizee O Diger O |
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= ARASTIRMA BROSURO " . Tarkge{ Jingilizce(] Diger O \
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Hu
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| B8 [ARASTIRMA BUTCESI 1
| % é BIY. MAT. TRANSFER FORMU |
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S8  [VILLIK BILDIRIM o |
| 82 [SONUCRAPORU ]
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Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Ady/Soyadi: Uzman Dr.Mehmet Emin PISKIND

A

imza:

SA

Not: Etik kurul baskammn her sayfada imzasinin olmast gerekmektedir.
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KLIN{K ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
(2011-KAEK-50)

ARASTIRMANIN ACIK AD] “Acil Servise Basvuran Hiperkarbik Solunum Yetmezligi Olan

Hastalarda Hiperkarbi Diizeyi ile Sonografik Optik Sinir Kihf Cap
Arasindaki Iligkinin Degerlendirilmesi”

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

DIGER: O
= Karar No: 1104 Tarih:09/11/2017
1=
- T R e i di k incel
é-a Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastrmanin gerekee, amag, yaklagim ve y leri dikkate e b
M P uygun bulunmus olup caligmenin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sokinca bulunmadigina
= toplantiya katilan etik kurul Gyelerinin oy birligi ile karar verilmigtir,

KLINIK ARASTIRMALARETIK KURULU
Klinik Arastirmalar Hakkinda Y&netmelik, lyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu
Uzman Dr.Mehmet Emin PISKINPASA
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