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1.GIRIS ve AMAC

Karbonmonoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsiz, irritan olmayan bir gazdir. CO, karbon
kaynakli yakitlarin iyi yanmamasi sonucunda olusarak akut ve kronik zehirlenmelere yol
acabilmektedir (1). Yangin dumani, motorlu araglarin egzoz gazlari, 1sitma ve aydinlatma igin
kullanilmakta olan gazlarin tam anlamiyla yanmamasi, eksik oksijen ile yanmakta olan odun,
komiir sobalari, mangallarda yakilan komiirlerin dumani, su gazi, sigara dumani CO kaynagi
olarak sayilmaktadir. Ayrica, sanayide ve konutlarda kullanilan sofben veya kombilerden
veya bunlarin bacalarindan CO sizintist  goriilebilir. CO’in etki mekanizmasi CO’in
hemoglobine oksijene gore 200-300 kat daha c¢ok duyarlilik gosterip dokulara oksijen

tasinmasini engelleyerek doku hipoksisine yol agar ve asfiksiye neden olur (2).

Karbonmonoksit etkiledigi dokulara gore degisiklik gosteren belirtilere neden olur.
Belirtiler nonspesifik olup pek ¢ok hastalikla ¢ok rahat karistirilabilmektedir. En erken
belirtilerse oksijene bagimlilig1 fazla olan beyin ve kalbin etkilenmesiyle olusmaktadir. Bu iki
organ CO’nun toksik etkilerine en duyarli organlar olarak sayilir (3). Ayrica morbidite orani
mortalite oranindan daha fazladir. Bulgu veren akut CO zehirlenmeleri incelendiginde en agir
komplikasyon %50 oraniyla hastalarda uzamis ve kalict bilissel bozukluk olarak karsimiza

cikmaktadir. CO zehirlenmesi serebral, kardiyak ve genel iskemilere yol agabilir (4).

CO zehirlenmesinde tanisal bulgular su sekildedir; karboksihemoglobin (COHb)
diizeyinde yiikselme, pulse-oksimetrede Oksihemoglobin oraninda yalanci yiikseklik, laktat
yiiksekligi, artmis anyon acikli metabolik asidoz, Kreatinfosfokinaz yiiksekligi, troponin

yiiksekligi, degisken EKG bulgulari, MRG' de globus pallidusta lezyonlardir (5).

Yiiksek laktat seviyeleri, hipoksi ve hipoperfiizyon belirtecidir. Laktat, kritik hasta
yonetiminde prognozu 6ngordiiren dnemli bir belirtectir. Acil servise gelen CO zehirlenmeleri
icin COHb ve hastanin klinik durumu disinda prognostik degeri kanitlanmig yontemler
literatiirde yeterli degildir. COHb degerleri durumun agirligin1 her zaman dogru bir sekilde
yansitmaz ve agresif tedavi gereksinimini Ongdrdiirmedigi icin bu tedavi yontemlerinin
uygulanmasinda gecikmeye neden olabilir. Bu ¢alismanin amaci acil servise basvuran CO
zehirlenmesi saptanan hastalarda hastaligin siddetini belirlemede laktat diizeyinin roliini

incelemektir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Karbonmonoksit Molekiilii Ve Kimyasal Ozellikleri

Karbonmonoksit, bir karbon (C) ve bir oksijen (O) atomundan olusmus olan
inorganik molekiildiir. Karbonmoksitte karbon ve oksijen arasinda ti¢lii bag vardir ve molekiil
formiilii CO olarak gosterilir. CO molekiiliiniin agirligi 28,01 g/mol’diir. CO gazi1; dogal gaz,
benzin, gaz yagi, tiip gazi, komiir ve odun gibi yapisinda “karbon” olan yakitlarin yanmasi ya
da tam anlamiyla yanmamasi sonucunda olusmakta olan dumandaki zehirli gaz olarak
tanimlanabilir (6). Tadi, rengi ve kokusu olmayan ve irrite etmeyen 6zelliginden dolay1 CO

gazi ile zehirlenme halinde farkedilememektedir (7).

Yangin ¢ikmasi sonucu olusan dumana maruziyet, kapali ve yeterli havalandirmasi
bulunmayan alanlarda ¢alistirilan otomobiller, soba ve sofben kullanimi, sivi yakit ile ¢alisan
jeneratorlerden ¢ikan gazlara uzun siire maruz Kalan insanlarda karbonmonoksit
zehirlenmesine yol agabilir. Bunlarin yani sira boya ¢6ziicli metilen kloriir gibi kimyasallar,
tiner ve sprey boyalarinda inhalasyonu CO zehirlenmesine yol agabilir. Karbonmonoksit
karbon igerikli yakitlarin tam yanmamasi sonucu olustugu gibi endojen olarak viicutta da
tiretilebilmektedir. Atmosferde genellikle 0.001 oraninda bulunmaktadir. Hemoglobinin viicut
igerisindeki katabolizmasi sirasinda karbonmonoksit ortaya ¢ikmaktadir. Her insanda bazal
seviyede bir karbonmonoksit tespit edilebilir. Sigara da karbonmonoksit i¢in onemli bir
kaynaktir. Sigara icen insanlarda karboksihemoglobin (COHDb) seviyeleri %10’lara kadar
ulasabilmektedir (8).

CO zehirlenmeleri en sik bildirilmekte olan toksikolojik nedenli liimlerin basinda
gelmektedir. Zehirlenme, yapisinda karbon bulunan bilesiklerin biitiiniiyle yanmamasi
sonucunda CO aciga c¢ikmasi ile olusur. CO’in oksijene oranla hemoglobine (Hb) afinitesi
250-270 kat daha fazladir. Bunun sonucunda Hb daha az oksijen tagiyarak doku hipoksisine
yol acar ve asfiksi olugsur. CO intoksikasyonunun tedavisinde ama¢ doku oksijenizasyonun

yeterli bir sekilde saglanmasidir (9).


https://tr.wikipedia.org/wiki/Karbon
https://tr.wikipedia.org/wiki/Oksijen

2.2.CO Kaynaklari

Gozibiiyiik ve ark’1t (10) CO kaynaklarinin 7 ana bashk altinda toplandigini ifade
etmistir. Tablo 1’de CO kaynaklar1 6zetlenmistir (10).

Tablo I. CO kaynaklar (10)
Hidrokarbonlar CO; karbon komponenti olan komiir, odun, petrol gibi bilesimlerin

yanmas: sonucu olusabilir.  Kirsal alanlarda daha sik

goriilmektedir.

Endojen iiretim Hemoglobin metabolizmasi sirasinda tretilmektedir.
Norotransmitter olarak gorev yapmaktadir, diisiik seviyede
bulunmaktadir, infant, sigara bagimlilari ve hemolitik anemide
seviyesi artmaktadir

Egzoz gazlan Gelismis iilkelerde CO zehirlenmelerinin biiyiik bir kismindan
sorumludur.

Yangin ve ates Herhangi bir materyalin yanmas: sonucunda CO agi1ga ¢ikabilir.

Propan ve metan Gazlarin tamamlanmayan yanmalari sonucunda CO agiga ¢ikar.

Baslica uygun olmayan isitma sistemleri sonucunda ve petrokimya
sanayisinde goriilmektedir.

Metilen klorid Boya inceltici olarak kullanilmaktadir, karacigerde CO’ya
metabolize olmaktadir.

Sigara Sigara dumaninda bulunmaktadir. Sigara kullananlarin COHb
seviyesi kullanmayanlara kiyasla 5 kata kadar daha yiiksektir.

2.3.CO Zehirlenmesinin Tarihcesi

CO zehirlenmesinin en erken tanimlamasi Aristoteles tarafindan M.O. 200'ye kadar
uzanir. Eski Roma'da M.O. 100 yilina kadar intihar yéntemi olarak kullanilan belgelenmis CO
vakalar1 mevcuttur. Bilinmeyen sey 6lim mekanizmasiydi. Yunan hekim Galen (MS 129-

199) havanin bilesiminde inhale edildiginde zarar veren bir degisiklik oldugunu diisiiniiyordu

(12).

Fransiz kimyager Lassone 1776'da, ¢inko oksidi 1sitarak CO fiiretti ancak yanliglikla

gaz halindeki {iriiniin mavi bir alevle yanmasiyla hidrojen oldugu sonucuna vardi. Gaz, iskog



kimyager William Cumberland Cruikshank tarafindan 1800'de karbon ve oksijen iceren bir
bilesik olarak tanimlandi (12). Claude Bernard 1846 da kopekleri bu gazla zehirlemis ve
kanlarindaki kizil renk degisimini fark etmistir (13). On dokuzuncu yiizyildan bu yana yapilan
cok sayida calisma, CO toksisitesi hakkinda giderek daha fazla bilgi saglamistir. Bernard
1857'de, CO’in hemoglobin ile kombinasyonu yoluyla hipoksi olusturdugunu gosterdi (14).

Haldane 1895'de, bir atmosfer basing altinda CO gazina (%100 COHb diizeyi ile
sonuclanan) maruz kalan farelerin iki atmosfer basingli oksijenli ortamda kolayca
yorulmalarina ragmen canli kaldiklarini gosterdi. Bunu da toksisitenin hipoksi teorisine
dayandirarak CO’in sadece hemoglobine, baglanarak toksik etki olusturdugunu ve iki
atmosfer basingtaki oksijenin hiicresel solunumu siirdiirmek amaciyla plazmaya yeterli
¢Oziinmiis Oksijen saglamakta oldugu sonucuna varmustir (15). Sendroy ve ark. 1929’da
CO’in, hemoglobine affinitesinin oksijene gore 210 kat daha ¢ok oldugunu gostermistir (14).
Ball ve ark. 1951'de CO’in sitokroma olan afinitesinin oksijene gore 1:9.2 oldugunu gosterdi
(16). Goldbaum ve ark. 1976'da Haldane'in toksisitenin hipoksi teorisini kopekler {izerindeki

deneyleriyle destekleyerek zehirlenmenin hiicresel boyutta oldugunu gostermislerdir (17).

2.4 Epidemiyoloji

CO zehirlenmelerinin belirtileri ve bulgular1 spesifik olmadigi igin gercek insidansi net
olarak bilinememektedir. CO biitiin toplumlarda en sik zehirlenmeye neden olan Sliimciil bir
gaz olarak kabul edilmektedir. ABD’de yillik olarak 50000’den ¢ok CO zehirlenmesi
vakalarinin 2700 {inlin 61diigii, Avusturalya’da intihar girisimlerinin yarisinin ve isyerindeKki
maruziyetlerin de %33’tiniin CO zehirlenmesinden kaynaklandigi gosterilmistir (18, 19).

Diger yandan CO zehirlenmesi vakalarinin {igte biri ¢ocuklarda goriilmistiir (20).

Glinlimiizde diinya genelinde tiim intoksikasyonlarin %350’den fazlasindan
karbonmonoksit gazina bagl zehirlenmeler sorumludur (21). Ulkelerin iklimsel &zellikleri,
sosyal ve ekonomik durumlarina bagl olarak karbonmonoksit gazindan zehirlenme siklig1 da
farklilk  gostermektedir. Oliimle sonuglanan zehirlenmelerde de karbonmonoksit
zehirlenmesinin yeri %50’den fazladir (22). Ulkemizde ise zehirlenmeye bagh gelisen
oliimlerde insektisit zehirlenmeleri (%43) ile ilk sirada, karbonmonoksit zehirlenmeleri ise

(%27) ikinci sirada yer almaktadir (23). Acil servislere gelen hastalar goz oniine alindiginda



mevsimsel olarak havalarin soguk oldugu zamanlarda, komiir ve odun gibi yakitlar ile 1sinan
evlerde, riizgar ¢iktig1 zamanlar karbonmonoksit zehirlenmeleri daha ¢ok goriilmektedir.
Basvuran hastalarin basvuru saatleri ve anamnezleri géz 6niine alindiginda hastalarin uyku
sonrasi karbonmonoksit gazina daha ¢ok maruz kaldiklar1 goriilmektedir. Yas ile birlikte de
karbonmonoksit zehirlenmesine bagli 6liim oranlar1 artmakta olup Ozellikle 65 yas tsti
hastalarda bu oran daha fazladir. Oliimciil olmayan hastalar ise genellikle 15-34 yas arasinda
yer almaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmelerinde koroner arter hastaligi, anemi ve hipoksi
ile

seyreden akciger hastalig1 gibi hastaliklar1 bulunan kisiler, gebe, yeni dogan ve 65 yas iistiinde
olan erkekler normal popiilasyona gore daha fazla risk tasimaktadir (21).

Ulkemizdeki CO zehirlenmelerinin sikhigiyla ilgili yapilmis olan arastirmalar
siirhdir. Tiirkiye’de 2010°da 10.154 CO zehirlenmesi vakasi goriilmiistiir ve bunlarm 39’u
da 6lmistiir. Buna gore CO zehirlenmesinin sikligi yiiz binde 14, 6liim orani da on milyonda
5 olarak bulunmustur. Bu veriler 1s18inda CO’den kaynaklanan zehirlenmelerin en sik 6liim
ile sonug¢lanan zehirlenme oldugu saptanmistir. Ayrica vakalarin en sik kis aylarinda ve en
fazla Marmara Bolgesi'nde goriildiigii de tespit edilmistir (24). Ulkemizde zehirlenme
vakalarinda 1998 yilindan 2008 yilina kadar artis goriilmiistiir ve en fazla zehirlenme vakasi
da 2007’de olmustur (25).

ABD’de CO kaynakli zehirlenmelerin en sik nedeni egzoz gazlar1 ya da ortamdan
uzaklastirilamamis olan endiistriyel atik gazlarimin solunmasina baghdir. Ulkemizde ise en sik
neden 1sinma ve sicak su sistemlerinin elverissiz atik gaz uzaklastirma ve baca sistemleri ne-
deni ile riizgarli havalarda artmakta olan ev kazalaridir (26, 27). Bunlara 6rnek sofben,
katalitik, kombi, odun ve komiir yakit sobalar1 ve dogal gaz sobalaridir (28). Gelismis
tilkelere gore ¢ok daha az goriilse de motorlu araglarin egzoz gazlari iilkemizde CO

zehirlenmesinin sebeplerinden sayilabilir (29).

2.5.Patofizyoloji

CO hizli bir sekilde pulmoner kapiller membrana difiize olarak Hem’in demir kismina
oksijenden 240 daha fazla afiniteyle baglanmaktadir. Ortamdaki oksijen ve CO miktarina,
maruziyet siiresine ve ventilasyon siiresine bagli olarak olusan COHb seviyesi degiskenlik

gostermektedir. Ancak oksijene kiyasla afinitesinin ¢ok yiiksek olmasi diisik CO



konsantrasyonlarinin dahi semptomlara yol agmasina neden olabilmektedir (30). Hizli bir
sekilde absorbe edilen CO %90 oraninda hemoglobine baglanmaktadir, daha nadiren (%10)
myoglobin ve sitokrom C oksidaza baglanmaktadir. %1’den az bir kismi plazmada

¢oziinmektedir. Cok az bir kismi da okside olarak karbon diokside dontismektedir (10).

CO intoksikasyonu ile iliskili mortalite ve morbiditenin ilk baslarda CO’nun Hb’ne
olan afinitesi sonucunda goriilen doku hipoksisi oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak Haldane ve
ark’t COHb olusumunun kanin oksijen tasima kapasitesini azaltarak oksijen disosiasyon
egrisini sola kaydirdigin1 ve boylece HbO2’nin oksijeni birakamadigini ileri stirmiistiir (15,
31, 32). Bu goreceli anemi nedeniyle oksijen transportundaki azalma oksijene hassas
organlarda (beyin ve kalp vb.) iskemi hasarma yol agmaktadir (Haldane etkisi). Bu
mekanizmalarin haricinde CO intoksikasyonu i¢in baska mekanizmalar da kesfedilmistir,
ancak CO’nun Hb’ne baglanmasi CO zehirlenmesinin 6nemli bir boliimiint olusturmaktadir
(30).

CO zehirlenmesi i¢in One siiriillen mekanizmalardan birisi de CO’nun hiicresel hasara
yol agmasidir. Goldbaum ve ark’1 tarafindan yapilan hayvan ¢alismasinda CO zehirlenmesi
ile iligkili toksisitenin COHb olusumuna bagimli olmadigini, daha ¢ok hiicresel seviyedeki

organ hasarina atfedilmesi gerektigi ifade edilmistir (33).

CO zehirlenmesinin neden oldugu hiicresel toksisite, CO’nun direkt olarak heme
igeren proteinlerine (sitokrom, miyoglobin ve guanil siklaz vb) afinitesiyle iliskilidir (21). Bu
proteinlere baglanma sonucunda ortaya ¢ikan hasar sonugta goriilen morbidite ve mortaliteyi
belirlemektedir. Sitokromlar enerji olusumu igin biiyiikk 6neme sahiptir. CO sitokromlara
baglanmas: sonrasinda elektron transport zinciri ve oksidatif metabolizma bozulmakta ve
mitokondriyal enzimlere inaktive olmakta, serbest oksijen radikalleri agiga ¢ikmaktadir (34).
Serbest radikaller hiicre hasar1 yapmaktadir, sistemik dolasima karistiginda ise uzak organ
hasarina neden olabilmektedir. Ek olarak, ana enerji kaynagi inhibe olmakta ve ciddi
metabolik asidoz ve 6liime neden olmaktadir. Koroner dolasima CO girdigi zaman kardiyak
intraseliller miyoglobine baglanabilir, miyoglobine baglanma gerceklestiginde ise
mitokondriye oksijen transportu azaldig: igin hiicre respirasyonu bozulmaktadir. Mitokondri

enerji lretemedigi zaman aritmilerle birlikte kardiyak disfonksiyon gelisir, iskeminin



uzamasiyla birlikte miyokardiyal hasar ortaya ¢ikar (35). Miyokardiyal hasar devam ettikge
kardiyak output azalmaktadir, en sonunda ise periferal dokulara oksijen iletimi daha da
azalmaktadir. Miyoglobin igeren iskelet kas1t CO zehirlenmesi sonucunda hasara ugrayarak

hiicresel iskemik nekroz, rabdomiyoliz ve akut tiibiiler nekroz gelisebilir (30).

CO zehirlenmesine en hassas organlar; oksijen ihtiyaci ve metabolik aktivitesi en
yiiksek olan organlardir. Siklikla beyin ve merkezi sinir sistemi CO’nun toksik etkilerinden en
cok etkilenen organlardir. CO’nun beyinde hasar yapmasint agiklamaya yonelik cesitli
hipotezler ileri siiriilmiistir. COHb olusumu sonucunda oksijen tasinmasinin genel olarak
azalmas: CO iliskili beyin hasarina 6nemli rol oynamaktadir. Beyin hasarini destekleyen
veriler; hayvan calismalart ve insan otopsi calismalarindan gelmektedir (36). Serebral
vaskiiler dolasima COHb katildiginda hiicresel seviyeye CO dahil olur ve eksitator bir
aminoasid olan glutamat salinir. Glutamat ise kalsiyumun belirgin sekilde hiicrelere akisina
izin veren iskemik fenomeni tetikleyerek serbest radikal aracili hiicresel hasari indiikler ve
hiicrelerdeki antioksidan savunma mekanizmalar1 inhibe eder. CO tarafindan aktive edilen
notrofiller ise hasart arttirir. Aktive ndtrofiller hiicreler arasi mesafeye girebilmekte ve
sonrasinda beyinde lipid peroksidasyonuna neden olan reaktif oksijen iirlinlerinin iiretilmesine
neden olur. Peroksidasyon sonucunda ise ansatiire serbest yag asitleri parcalanir ve merkezi
sinir sisteminde reversible demiyelinizasyon gerceklesir. Otopsi ¢aligmalart CO zehirlenmesi
sonucu bir hafta icerisinde 6len hastalarda optik trakt, internal ve eksternal kapsiil ve korpus
kallosumdaki perivaskiiler odaklarda miyelin hasar1 izlendigini, bir haftadan uzun siire
yasayan hastalarda ise periventrikiiler demiyelinizasyon ve aksonal destriiksiyoniin daha
yaygin oldugu bildirilmistir. Merkezi sinir sistemi haricinde de alt ekstremitelerde periferal
noropatilere yol agan demiyelinizasyon goriilmektedir. CO ile aktive olan ndtrofiller
araciligiyla agiga cikan reaktif oksijen triinleri nitrik oksitle birleserek reaktif nitrojen
tirtinleri olusmaktadir. Bu reaktif nitrojen triinleri, 6zellikle de peroksinitrit, ndronal hiicre
oliimiinde 6nemli rol oynamaktadir. Potent bir oksidan olan peroksinitrit seviyesinin artmasi
vaskiiler endotel ve beyin parankiminde birikir. Bu birikim sonucunda, vaskiiler sistem
hasarina bagl olarak noronal hiicrelerin 6liimii ger¢eklesmektedir. Yukarida tariflenen hasar
mekanizmalarin kombinasyonu sonucunda ise beyin hasar1 meydana gelmektedir (30). Akut
bir CO zehirlenmesi epizotu sonrasinda hastalarda motor ve duyusal defisitler, konusma
bozuklugu, spinal kord defisiti ve nobetler ortaya ¢ikmaktadir (36). Diger taraftan, akut



norolojik defisit gelismeyip, CO maruziyeti sonrasinda 3-240 giinliik bir periyot igerisinde
noropsikiyatrik sendrom gelismektedir (30). COHD seviyesi %10 ve {izerinde olan hastalarin
%50’sinde noropsikiyatrik sekel gelistigi bildirilmistir, kognitif ve davranigsal semptomlarin
ortalama ortaya ¢ikis siiresi 3 haftadir (37). Ge¢ déonemde ortaya ¢ikan bu semptomlar Kisilik,
davranigsal ve kognitif yeteneklerde gizli kalmis bir sekilde goriilebildigi gibi agir bir
demans, psikoz, inkontinans, parkinsonizm, hareket veya yiiriime bozuklugu tablosu seklinde
de ortaya ¢ikabilir (38). Belirgin noropsikiyatrik sekele ragmen iyilesme olasilig: yiiksektir.
Shillito ve ark’1 ile Choi ve ark’1 tarafindan yapilan ¢aligmada, ge¢ donem ensefalopatisi olan
hastalarin %50-75’inin 1 y1l igerisinde tama yakin iyilesebildigi, ancak hastalarin anlamli bir
kisminda hafiza bozukluklar: kalic1 hale gelmektedir (30).
2.6.Klinik Bulgular

Kanda bulunan CO seviyesi %10’un iizerine ¢iktig1 zaman bas donmesi ve mide
bulantist gibi zehirlenme belirtileri goriiliir. Bu oran %40°1 gegtiginde koma goriiliirken,
%601 gectiginde kardiyak fonksiyon bozukluklariyla beraber 6liime kadar gidebilecek bir
stire¢ baglar. Fakat kanda bulunan CO oraninin %10’un altindayken belirti gozlenmemektedir
(39).

2.7.Klinik éykii

CO toksisitesine, belirsizlik ve yaygin sikayet yelpazesinden dolayr tani koymakta
zorlanilabilir. Semptomlar genellikle bir viral hastaliga baglanabilir. Teshis diisiiniiliirken
olas1 maruz kalmalar hakkinda 6zellikle bilgi almak gereklidir. Oliimciil olmayan, kazara
maruz kahmlar i¢in en yaygin semptom bas agrist (%37), bas donmesi (%18) ve mide
bulantisidir (%17) (40). Bununla birlikte, asagidaki semptomlardan herhangi biri, 6zellikle
hastanin CO maruziyeti ile uyumlu bir ge¢mise sahip oldugu ve bir gruptaki veya ailedeki
birden fazla hasta benzer sikayetlerle basvurmussa oOzellikle kis aylarinda siiphe

uyandirmalidir:

-Yorgunluk, bas agrisi, mide bulantisi, kusma, diyare
-Egzersiz esnasinda nefes darlig

-Gogiis agrisi, carpinti



-Letarji, uyusukluk, depresyon

-Karin agrisi, digki ve idrar kagirma

-Bag donmesi, gorme bozuklugu, senkop, ndbet
-Hafiza sorunlari ve yliriiylis bozukluklari

-Norolojik belirtiler, koma

Kronik CO maruziyeti olan hastalarda yukaridaki semptomlarla birlikte, kademeli
olarak baslayan noropsikiyatrik semptomlar veya basit¢e son zamanlarda bilissel yetenegin

bozulmasi gibi problemlerde meydana gelebilir.

2.8.Fizik Muayene

Fiziksel muayene sinirli bir degerdedir. Inhalasyon yaralanmasi veya yaniklari
klinisyeni her zaman CO gazina maruz kKalma ihtimali konusunda uyarmalidir. Yasamsal
belirtiler asagidakileri igerebilir:

-Tasikardi

-Hipertansiyon veya hipotansiyon
-Yiiksek ates

-Nadiren tasipne

Kiraz kirmizisi derisi geleneksel olarak CO zehirlenmesinin bir isareti olarak kabul

edilmis olsa da aslinda nadirdir (41). Solgunluk daha sik rastlanan bulgudur.

Norolojik ve/veya noropsikiyatrik bulgular su sekilde goriilebilir;
-Amnestik konfabiilasyon durumlar1 ile anterograde amnezi ve retrograd dahil hafiza

bozuklugu (en sik)
-Duygusal tutarsizlik, yargilamada bozulma ve bilissel yetenekte azalma.
-Stupor, koma, haraket bozukluklar1 ve rijidite

-Hiper refleksler, apraksi, agnozi, tik bozukluklari, isitme ve vestibiiler disfonksiyon, korliik,
psikoz



Uzun siireli maruz kalma ya da siddetli akut maruz kalma genellikle uzun siireli
noropsikiyatrik sekel ile sonuglanir. Ek olarak, bazi kisiler genellikle komaya bagli ciddi
zehirlenmelerden sonra gecikmis noropsikiyatrik semptomlar gelistirir. ilk olaydan sonra,
hastalar birka¢ giin ile haftalar sonra tarif edilen noropsikiyatrik belirtilerle karsimiza
¢ikmaktadir. Hastalarin tigte ikisi sonunda iyilesir. CO zehirlenmesinin akut ve kronik etkileri
farkl1 belirti ve bulgular olusturabilir. Hafif CO zehirlenmesinin belirtileri viral enfeksiyonlari
andirmakta, hem CO zehirlenmesinin hem de viral enfeksiyonlarin kis aylarinda zirve

yapmasi, taninin akla gelmesini gii¢lestirmekte ve CO zehirlenmesi olgularinin atlanmasina

sebep olmaktadir (42).

2.9.Akut Etkilenme

CO zehirlenmesi etkilemis oldugu dokulara gore belirtiler gosterir. Belirtiler genellikle
spesifik olmayip pek ¢ok hastalikla karisabilir. En erken belirti oksijene bagimlilig1 yiiksek
olan beyin ve kalbin etkilenmesiyle goriiliir. Oksijene bagimliligi yiiksek olmasi nedeniyle
beyin ve kalp CO’in zararli etkilerine en duyarli olan organlardir. CO zehirlenmesi olayinda
merkezi sinir sistemi (MSS) ve kalp damar sistemi etkilendigi zaman hayati bir tehlike olusur.
Zehirlenme durumunda en Dbelirgin bulgular MSS’inin etkilenmesiyle goriiliir. Bu
zehirlemelerde diger sistemlerde etkilenirse farkli belirti ve bulgular goriilebilir.
Zehirlenmenin derecesine gore belirti ve bulgular hafif, orta ve ciddi seklinde siniflandirilir
(Tablo I1) (43).

Tablo I1: CO Zehirlenmesinde Klinik Belirtilere Gore Zehirlenme Derecesi (43)
Zehirlenme derecesi Belirti ve bulgular

Hafif Bas agrisi, bulanti, kusma, konsantrasyonun azalmasi,
dezoryantasyon, gorme bozuklugu, yorgunluk

Orta Gogis agris, nefes darligl, suur bulanikligi, senkop, kuvvetsizlik,

tagikardi, takipne, ataksi

Agir Hipotansiyon, ritim bozukluklari, kardiyak iskemi, kalp kaynakli

olmayan akciger 6demi, nébet, koma, arrest
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Hastalar genellikle hiicresel oksijen azligin telafi etmek {izere takipne ve tasikardiyle
gelir. Bas agrisi, bulanti, kusma, konsantrasyonun azalmasi da sik goriilir. Maruziyet
sliresinin uzamasiyla senkop, suur bulanikligi, konviilsiyonlar ve koma goriiliir. Hastalar akut
inme bulgulartyla da bagvurabilmektedirler. SSS, CO zehirlenmesine ¢ok duyarlidir. COHb
seviyesi %15-20 gibi diisiik seviyelerde bas agrisi, bas donmesi, ataksi goriiliir. Uzun siire CO
maruziyetinde senkop, nobet veya koma goriilebilir (44). COHb seviyesinin artmasiyla
birlikte damar igindeki kanin akisi ile kalp kasinin oksijen kullanmasi arasinda dengesizlik
olusur. COHb seviyesi %2—4 oldugu zaman egzersiz toleransi azalir ve miyokard iskemisine
benzeyen bulgular gériiliir. COHb, %6’ nin iizerine ¢ikmaya basladiginda egzersiz sirasinda
ventrikiiler kaynakli erken wvurular olabilir. Kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden riskli
olmayan kisilerde bile miyokard enfarktiisii, ciddi ritim bozukluklar1 ya da kardiyak arrest
goriilebilir. Kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda ise COHb seviyeleri %10’un altinda olsa bile
ritm bozukluklari olusabilir (45).

Akut CO zehirlenmesinde goriilen pulmoner degisiklikler uzamis hipoksiye baglidir.
Bu durum Kapiller gegirgenligi etkiler ve pulmoner 6deme neden olur. Pulmoner lezyonlar
acisindan diger bir patojenik faktér, pulmoner 6deme neden olan miyokardiyal hasardir.
Ayrica solunum sistemi i¢in en sik karsilagilan durum pndmonidir. Pulmoner 6dem ikinci
siradadir. Nadir de olsa CO zehirlenmesi sonrasinda akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS)
de goriilebilir (46).

CO gazina tekrarlayici bir sekilde maruz kalindiginda gastrointestinal motilite bozulur.
Gastrointestinal sistem ile iliskili sindirim bozuklugu ve bulanti sik goriiliirken kanama ve
gastrik iilser nadir goriiliir. CO zehirlenmelerinde vakalarin yarisinda AST ve ALT artar ama

hepatomegali nadirdir (46).

CO molekiiliiniin miyoglobine yiiksek affinitesi ve diisiik dissosiyasyonu sonucunda
CO kas dokusunda birikir. Yani yiiksek miktardaki CO, iskelet kasinda depo edilebilir. CO
zehirlenmesinde kas nekrozuna sekonder olarak akut bobrek yetmezligi Olimciil bir
komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikabilir. Glikoziiri, hematiiri, proteiniiri ve miyoglobiniiri

diger komplikasyonlar arasinda sayilabilir (46).
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2.10.Ge¢ Etkilenme

CO zehirlenmesinde uzun siireli olarak norolojik sekeller gelisir. Ge¢ norolojik sekel
ve anoksik ensefalopati bunlarin arasinda en 6nemlileri olarak sayilir. Yaklasik 2—40 giinlik
lusid intervali takiben %340 hastada ge¢ noropsikiyatrik hasar ya da norolojik sekel
gelisebilir. Bunlar ilk aylarda genellikle azalirken %25 hastada kalici hale gelebilir.
Zehirlenmeden haftalar sonra goriilebilen norolojik ve davranigsal bozukluklar olarak goriilen
bu durum, gecikmis norolojik sekel adini alir. Hafiza kaybi, hareket bozukluklari, suur
bulanikligi, nobet, idrar ve gaita kagirma, duygusal degiskenlik, yon belirleme bozuklugu,
haliisinasyon, parkinsonizm, i¢e kapaniklik ve davranis bozukluklar1 gériilebilir. Bu durum

genellikle orta ya da ileri yaslarda goriiliir iken geng hastalar daha az etkilenir (47).

2.11.Norolojik sistem

Karbonmonoksit zehirlenmesinde diger sistemlere gore noron hiicreleri hipoksiye
hassas ve dayaniksizdir. Putamen, talamus, globus pallidus, hippocampus, corpus callosum ve
substansia nigra bunlar igerisinde en ¢ok etkilenen bolgelerdendir (48). Hastanin klinigi
karbonmonoksitin hemoglobine baglanmasi sonucu ortaya ¢ikan hipoksi nedeniyle norolojik
sistemde ortaya c¢ikan hasara baglidir. Bu hasarin ortaya c¢ikmasini saglayan en Onemli
faktorlerden biri kisinin maruziyet siiresi ve ortamda bulunan karbonmonoksit gazinin
miktaridir. Norolojik sistemi ilgilendiren patolojilerde ¢ok genis bir klinik yelpaze mevcuttur.
Bulanti, kusma, bas agrisi, sersemlik gibi acil servislerde sik karsilasilan yakinmalardan,
letarji koma gibi hayati tehtid eden ve ayirici tanisi kolay yapilamayan durumlara kadar
uzanmaktadir. Suur degisikligi bircok hastaliga bagli olusan yonetimi ve ayirici tanisi
klinisyenler tarafindan kolayca yapilamayan bir durumdur. Bu baslik altinda onlarca hastalik
sayilabilir. izlenecek tam yontemlerinin basinda kan gazi tetkiki ciddi bir neme sahip oldugu
gibi diger bir tan1 yontemimizde SSS goriintiilemeleridir. Mental durum bozuklugu ve
norolojik semptomu olan hastalarda klinigi aydinlatmak igin bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans gortiintiilemeler (MRG) ¢ok dnemli tan1 yontemlerindendir. Yapilan bu
goriintiilemelerde karbonmonoksit zehirlenmesine bagli olarak beyinde farkli patolojilere
rastlanmaktadir ve genellikle bu patolojiler gri maddede oryata ¢ikmaktadir. Globus pallidusta
iki tarafli olarak tesptit edilen nekroz bulgular1 ve iskemiye bagl olusan lezyonlar beyin
dokusunda en sik goriilen degisikliklerdir. Ciddi karbonmonoksit zehirlenmelerinde hastalarin

%33’tinde MRG’de beyaz cevher anormallikleri saptanmistir (48). Karbonmonoksit
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zehirlenmesi  olan hastalarin akut doneminde hastalar beyin difiizyon MRG ile
degerlendirildiginde. globus pallidus ve substantia nigrada akut diflizyon kisithiliklar
goriilebilir (49). Ciddi karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalarda globus pallidusta nekroz
mevcut ise beyin BT’de diisiik dansiteli bir alan olarak goriiliir. Karbonmonoksit
zehirlenmelerinde pozitif BT bulgularin olmasi nérolojik kompklikasyonlarn sikliginin
artacagina isaret eder fakat beyin BT’nin normal olarak yorumlanmasi karbonmonoksit
zehirlenmesini ekarte ettirmez (48). Beyaz cevherde olusan demiyelinizasyonun ve fokal
lezyonlarin degerlendirilmesinde MRG beyin BT’ye gore daha degerli bir goriintiileme
yontemidir. Sener R.N.’nin bir ¢alismasinda akut karbonmonoksit zehirlenmelerinde ¢ekilen
beyin MRG’nin difiizyon agirlikli goriintiilerinde beyaz cevherde difiizyon kisithiligina bagl
olarak yiiksek sinyal yogunlugu goriilmiistiir. 16 giin sonra ¢ekilen MR’da ise beyaz
cevherdeki bu degisikliklerin kayboldugu goriilmiis. Bu durum beyaz cevherin hipoksiye gri
cevherden daha duyarli olugunu diisiindiirmistiir (50). Karbonmonoksit zehirlenmesi olan bir
vakada kraniyal difiizyon MRG’lerinde erken evrede diflizyon kisithilig1 ile karakterize gec
l6koensefalopati ve pallidoretikiiler hasar ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir. Kraniyal diflizyon MRG
karbonmonoksit zehirlenmesinin akut bulgularini tespit etmekte BT den daha duyarl ve daha
yararli goriilmistiir (49). Karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalarin ¢ekilen beyin MRG’de
cok degisken noropatolojik lezyonlar ortaya cikabilmektedir. Suuru kapali bir¢ok hastada
globus pallidus veya lentiform c¢ekirdeklerin tamami, yalnizca putamen, kaudat niikleus,
talamus, periventrikiiler ve subkortikal beyaz cevher, serebral korteks, hipokampus ve
serebellumda anormallikler goriilmektedir. Bunlarin  aksine baz1  karbonmonoksit
zehirlenmesine bagli beyin hasari gelisen hastalarda beyin MRG normal olabilir (44).
Zehirlenme sonucu Olen hastalarda ¢ekilen MRG’lerde ise bazal gangliyonlarda fokal
hemorajik odaklar gorilmiistir. Bunlarin yaninda beyaz cevher defekti karbonmonoksit
zehirlenmesine sekonder olarak gelisen Parkinson hastaliginin patogenezinde de 6nemlidir
(51). Karbonmoksit zehirlenmesine bagli gelisebilen norolojik hasarlar tablo-111 da

gosterilmistir.
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Tablo I11. Karbonmoksit zehirlenmesine bagh gelisebilen norolojik hasarlar (46)

Psikoz Demans, haliisinasyon, katotoni, manik veya depresif durum,
Korsakoff sendromu

Psikonevroz Depresyon, anksiyete, nevrasteni, insomnia, melankoli, kisilik
ve muhakeme yeteneginde degisim, amenezi, ayakta

durma ve yiiriime giicliigii

Striatal sendromlar Parkinsonizm, korea, miyoklonus, atetoz, ballizm, tremor,
distoni, Turet sendromu

Motor defektler Hemipleji, apraksi, hiperkinetik durum

Sensoriyal defektler Hemianopsia, kortikal korliik, anosmi, agnozi, duyma
problemleri

Konusma defektleri Motor ve sensoriyal afazi, anomi , agrafi

Nobet Epilepsi, konviilziyon

Periferik sinir defekti Polindropati, monondropati, fasiyal paralizi

Gecikmis defektler Gecikmis ensefalopati

2.12 Kardiyovaskiiler sistem

Karbonmonoksit zehirlenmesi sinir sistemini etkiledigi gibi diger bir hipoksiye hassas
olan kardiyovaskiiler sistemi de etkilemektedir. Henry ve arkadaslarinin orta ve ciddi
karbonmonoksit zehirlenmeli hastalarda yaptig1 calismada, kardiyovaskiiler hastalik agisindan
diisiik riskli kisilerin %37’sinde akut miyokardiyal hasar tespit edilmis ve %38’1 7,6 yil
icerisinde hayatin1 kaybetmistir (52). Karbonmonoksit gazina maruz kalan hastalarda anjina
ataklari, aritmiler, artmis kardiyak enzimler siklikla gorilmektedir. Bu durum
karbonmonoksit gazi nedeniyle ortaya c¢ikan morfolojik degisiklikleri arastirmaya sebep
olmustur. Bu hastalarda ultra mikroskopik lezyonlar rapor edilmis fakat genel doku hipoksisi
ya da sadece karbonmonoksit zehirlenmesine bagli olup olmadigi tam olarak tespit

edilememistir (53).

2.13.Tam

Kronik CO zehirlenmesinin tanisi olduk¢a giligken, akut CO zehirlenmesinde

genellikle anlamli bir 6ykiiden siiphelenilir (21). CO zehirlenmesinin tanisi, arter kan gazi
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orneginde Olciilen yiikksek COHb seviyesi ile baglantili olarak uyumlu bir hikaye ve fizik
muayeneye dayanmaktadir. Hemodinamisi stabil olanlarda, ven6z 6rnekler yaygin olarak
kullanilir (54).

Tan1 ¢ogunlukla hastay1 getirmis olan saglik calisanlar1 ya da hastanin yakinlarindan
aliman bilgilerle hastanin sikayetleri dikkate alinarak iyi bir anamnez ve fizik muayene
yardimiyla konulmaktadir. Akut CO zehirlenmesinin, genellikle, diislindiiriicii bir 6ykii
temelinde siiphelendigi halde, kronik CO zehirlenmesi tanisi diisinebilmek zordur. Standart
nabiz oksimetresi (SpO2) karboksihemoglobini oksihemoglobinden ayirt etmedigi icin CO
maruziyetini gostermez. Mevcut sliphenin desteklenmesi amaciyla laboratuar tetkikleri
uygulanmalidir. Arter kan gazi COHb diizeyi, laktat diizeyi, serum biyokimyasal
parametreler, tam kan sayimi, idrar tetkiki, EKG, serum CK, CK-MB ve troponin diizeyleri,
LDH, myoglobin seviyeleri, methemoglobin ve diger toksikolojij incelemeler, gogiis
radyogrami, BT, MR, single- photon-emission-computed tomography (SPECT) CO

zehirlenmeli hastalarda istenebilecek tetkiklerdir (55).

Rutin yapilan kan gazi analizlerinde PaO2 ve SaO2 normal, bazen O2 uygulamasi
yapilmis oldugunda yiiksek bile olabilir. Kan PO2 o6lgiimleri normal olma egilimindedir,
¢linkii PO2 kan iginde erimis O2’yi yansitmaktadir ve bu siire¢ CO’dan etkilenmez. Buna
karsilik, COHb varliginda hemoglobin ile baglanmig O2 (normalde arteryal O2 igeriginin
yiizde 98’ini olusturur), belirgin olarak azalir. Maruziyet belirginse, doku hipoksisine gosteren
anyon agikli metabolik asidoz goriiliir. Serum laktat diizeyleri de genellikle yiiksek bulunur
(55). CO zehirlenmesinde tanisal bulgular su sekildedir;

- Karboksihemoglobin diizeyinde yiikselme

- Pulse-Oksimetrede Oksihemoglobin oraninda yalanci yiikseklik
- Laktat yiiksekligi, artmis anyon a¢ikli metabolik asidoz

- Kreatinfosfokinaz ytiksekligi, troponin yiiksekligi

- Degisken EKG bulgulari

- MRG' de globus pallidusta lezyonlar
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Karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi dogrulandiktan sonra EKG ¢ekilmesi onerilir.
Iskemik EKG bulgusunda veya kalp hastalign dykiisii olan hastalarda kardiyak biyobelirteg

degerlendirmesi yapilmalidir (5).

2.14. Ayiric1 Tam

CO zehirlenmesine bagh biling kayb1 ve amnezi genellikle gecici olmaktadir. Hasta
siklikla hastaneye getirilirken verilen normobarik oksijen ile biling kaybi gerilemektedir.
Hastaneye varildiginda hastanin koma durumu hala devam ediyorsa bu durum ciddi bir

intoksikasyonu isaret eder (56).

Acil servise zehirlenme nedeniyle bagvuran hastalar arasinda CO zehirlenmesi ¢ok
onemli yer tutmaktadir (21). Hastalarin non-spesifik semptomlarla gelebilecegi
unutulmamalidir. Detayli bir anamnez ve 6ykii alinmali ve fizik muayene yapilmalidir. CO

zehirlenmesi ayrici tanilar arasinda her zaman diistiniilmelidir (34).

CO zehirlenmesi 6zellikle kis aylarinda oldugundan grip ve nezle tanilariyla yanlis
tan1 konulmas1 miimkiindiir (57). Genellikle kronik obstruktif akciger hastaliginin alevlenme
donemi, miyokardiyal iskemi, inme, ndbet, migren bas agrisi, depresyon ya da viral hastalik
sanilarak yanlis tedavi edilmektedir (58). Ayrica MSS, solunum ve dolasim sistemlerinin
etkilenmis oldugu zamanlarda CO zehirlenmesi ile eszamanli goriilebilen travma, yanik ve

diger intoksikasyonlar yoniinden de dikkatli olmak gerekir (59).

CO zehirlenmesi, bircok sistemi hafif veya siddetli olarak etkileyebildigi i¢cin ¢ok
genis bir ayirici tani listesi mevcuttur. Ayirici tani listesi 6zetle su sekildedir;
-Anemi
-Psikiyatrik ve mental bozukluklar, deliryum
-Yaniklar, sok, sepsis
-Grip vb. viral enfeksiyonlar
-Miyokardit, kardiyak aritmiler, akut koroner sendrom
- Migren, ensefalit, menenjit
-Ila¢ intoksikasyonu, alkol

-Kafa travmasi
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-Pulmoner emboli

2.15.Tedavi ve Takip

Oncelikle kaynak tanimlamak, kaza ile zehirlenme vakalarmnda ortamdaki diger
insanlarin zehirlenme riskini azaltmak i¢in kritik 6neme sahiptir. Yerel itfaiye teskilatlar1 veya
diger acil servis personeli, siipheli ortamdaki CO diizeyinin degerlendirilmesi ve
kazazedelerin ortamdan uzaklastirilmasina yardimci olmalidir (60). Hasta, CO kaynagindan
hizli bir sekilde uzaklastirildiktan sonra oksijen desteginin saglanmasi gereklidir. Bu destek
icin 10-15 L/dk. hizda %100 O2 geri solumasiz maskeyle baslanir. Siddetli intoksikasyon
durumunda hasta yogun bakim iinitesine alinabilir ve entiibe edilerek mekanik ventilasyon
destegi baslanmasi1 gerekebilir. Hastanin vital bulgular1 ¢ok yakindan takip edilmelidir ve
kardiyak parametreler agisindan da monitorize edilmelidir. Ayrica hastanin idrar ¢ikisi takip
edilip sivi ihtiyaci replasman ile karsilanmalidir. Hipotansif ise hasta trandelenburg
pozisyonuna getirilmeli ve izotonik salin infiizyonu yapilmalidir. Gereken durumlarda
vazopressorler ilaclar baglanmalidir ve oncelik olarak dopamin tercih edilmelidir. Direncli
hipotansiyonu varsa norepinefrin de eklenmelidir. Hasta nobet gegirir ise benzodiazepin
verilmelidir. Yanit alinamaz ya da nobet tekrarlar ise tedaviye fenobarbital vb. antiepileptikler
de eklenmelidir (30).

2.15.1.Maske ile oksijen tedavisi

CO zehirlenmesinin tedavisinde ilk seceneck COHb degerleri normale doniinceye dek,
en az 6 saat siire ile %100 O2 (normobarik oksijen) tedavisidir. Oksijen tedavisindeki
amacimiz, COHb’nin azaltilmasidir. Siirekli oksijen tedavisine hastanin semptomlari
gerileyene dek ya da COHb seviyesinin %10’un altina indigi goriilene kadar devam etmek
gerekir. Kardiyovaskiiler ya da akciger semptomu olan hastalarda ise bu oran %2’dir. Normal
basing altinda hastaya %100 oksijen verilirse COHb’nin 6mrii 250 dakikadan 50 dakikaya

geriler ama hiperbarik oksijen tedavisi verilirse bu siire 22 dakikaya kadar diiger (61).
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1.15.2.Hiperbarik oksijen tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi, izole bir basing odasi igerisinde deniz seviyesindeki
atmosferik basingtan (1 ATA=atmosfer absolute= 760 mmHg) 2-3 kat daha fazla bir basing
ile hastaya %100 O2 solutulmasiyla uygulanmakta olan bir tedavidir. Maske, baslik ya da
endotrakeal tiiple uygulanmakta olan bu tedaviyle arteryel O2 basinc1 2000 mmHg’ya, doku
02 basinct da 400 mmHg’ya kadar yiikseltilir. Bu tedaviyle hastaya biyokimyasal, hiicresel
ve fizyolojik yonden pek ¢ok yarar saglanmis olur (55). CO’in yar1 omrii, oda havasinda
spontan soluma ile 5 saatken, %100 O2 ile 1,5 saat ve 3 bar basingli hiperbarik oksijen
tedavisiyle 25 dakikaya diismektedir (62).

Hiperbarik oksijen, COHb eliminasyonunu hizlandirarak CO zehirlenmesinin
tedavisinde olumlu etki gosterir. Normobarik oksijenle yeteri kadar saglanamayan
enflamatuvar siiregler modiile edilir. Ayrica mitokondriyal fonksiyonu iyilestirerek lipid
peroksidasyonunu da gegici bir sekilde inhibe eder ve bozulmus olan mikrovaskiiler yapidaki
l16kosit adezyonunu, beyinde bozulmus miyelin formasyonunu da diizeltir. Tiim bunlar
nedeniyle akut semptomatik CO zehirlenmesinin tedavisinde ve CO inhalasyonuna baglh

zehirlenmelerde Hiperbarik oksijen tedavisi disiintilmelidir (18).

Hiperbarik oksijen tedavisinin 6zellikle ilk 6 saatte uygulanmasi semptomlari kisa siire
igerisinde diizeltir ve mortaliteyi azaltir. Bu tedavi akut etkinin haricinde zaman igerisinde
yavasca ortaya ¢ikan noropsikiyatrik semptomlarin dnlenmesiyle ilgili olarak da normobarik

oksjen tedavisine gore daha basarilidir (10, 18, 41).

Miimkiinse hiperbarik oksijen tedavisine ilk saat i¢inde baglanmalidir. Eger bu tedavi
sonrasinda da biling bulanikligi devam ederse 6-8 saat sonra semptomlar gerileyene kadar
tekrarlanmas1 gerekebilir. Hastanin hemodinamisi unstabil, kardiyopulmoner resusitasyon
ihtiyac1 var ve hastanin kronik bronsit ya da amfizemi var ise hiperbarik oksijen tedavisi

onerilmemektedir (10).

Ozetle, hastalarin bulgularina gére tedavi yontemleri secilmeli ve hangilerine

normobarik oksijen tedavisi hangilerine hiperbarik oksijen tedavisi baslanacagina hastanin
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durumuna goére karar verilmesi gerekir. Hiperbarik oksijen tedavisinden fayda gorecek
hastalarin belirlenmesindeki belirsizlige ragmen, CO zehirlenmeli hastalarin tedavisi i¢in
genis bir dizi Oneri olusturulmugtur. Hiperbarik oksijen tedavisi verilmesi gerekli oldugu
diisiiniildiiglinde, tibbi toksikolog veya bolgesel zehir danisma merkezine konsiiltasyon

Onerilmektedir.

Hiperbarik oksijen tedavisinin endikasyonlari:

» Karbonmonoksit diizeyi> %25
» Karbonmonoksit diizeyinin hamilelerde> %20
* Biling kaybi1

« Siddetli metabolik asidoz (pH <7.1) veya degisen mental durum (21, 60, 63).

Mevcut literatiir, Hiperbarik oksijen tedavisi planlandiginda, tedavinin miimkiin
oldugunca erken baslamasi halinde, (ideal olarak 6 saat iginde) faydasinin en yiiksek
oldugunu o6ne siirmektedir. Bu tedavi i¢in secilen tiim hastalar, CO zehirlenmesinin akut
etkilerini tersine ¢cevirmek i¢in miimkiin olan en kisa siirede ve en az bir kez olmak iizere 2.5-
3.0 atm basing altinda, gecikmis ndropsikiyatrik sekellerin sinirlanmasi veya Onlenmesine
yonelik tedavi edilmelidir (5). Retrospektif gozlemsel kanitlar, ciddi CO zehirlenmesi olan
hastalarda uygulanan Hiperbarik oksijen tedavisinin (6zellikle akut solunum yetmezligi olan
ve 20 yasindan kiigiik hastalarda) kisa ve uzun dénem mortalitelerin daha diisiikk olmasi ile

iliskili oldugunu diistindiirmektedir (63).

Norolojik sekel gelisen hastalarin %751 ilk yil igerisinde iyilesmektedir (7). Chan ve
ark.’nin (64) 10 yil siireli yaptiklar1 bir arastirmada, 93 hastanin 24°i hiperbarik oksijen
tedavisi almis ve bunlarda zaman igerisinde norolojik sekeller goriilmedigi tespit edilmistir.
Hiperbarik oksijen tedavisi almayan 7 hastadaysa norolojik sekeller saptanmistir. Norolojik
sekel gelisimi agisindan prognostik faktorler olarak, hastanin hastaneye basvurdugu andaki
biling durumu, glaskow koma skalasi puani, artmis troponin diizeyleri ve Kkreatin kinaz

degerleri ve entiibasyon ihtiyacinin olmasi sayilmistir (64-66).
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Komat6z hastalar veya mental durumu hizla bozulanlar, gecikmeden entiibe edilmeli
ve %100 oksijen kullanilarak mekanik ventilatdre baglanmalidir. Duman inhalasyonu sonrasi
CO zehirlenmesi olan hastalarda, es zamanli olarak doku oksijen kullanimini daha da
kotiilestirebilen ve hiicresel hipoksiyi siddetlendiren siyaniir toksisitesini dikkate almak
onemlidir (55). Diger yandan laktik asidoz dokular araciligiyla O2’nin penetrasyonunu ko-
laylastirdig1 i¢in, pH 7.15’in altina diismeden diizeltilmemelidir. Baska a¢idan bakildiginda,
CO zehirlenmesinin tedavisinde kortikal hiicre hasarinin ve noronal hasarin azaltilmasi igin

hipotermiden yararlanilabilecegi de bildirilmistir (11).

2.16.Prognoz

CO zehirlenmesi bilinenden ¢ok daha sik olarak goériilmekle beraber farkli tanilar ile
tedavi edilebilmektedir. CO zehirlenmesinin ve de gribal enfeksiyonlarin her ikisinin de kis
mevsiminde fazla gériilmesi belki de birgok CO zehirlenmesine yanlis tan1 konmasina neden
olmaktadir. Zehirlenme vakalarinin ¢ogunun 6liimciil olmamasi bu konudaki en biiyiik teselli
kaynagidir. Tedaviye ragmen CO zehirlenmesinin uzun donem sonuglarini 6ngérmek hala
mimkiin degildir. CO toksisitesi gelisenlerde orta dereceli semptomlar haricinde baska
semptomlar yoksa, nérolojik bulgular normal ve medikal tedaviye ihtiya¢ duyulmuyorsa 4-6
saatten sonra taburcu edilebilir. Ciddi intoksikasyonu olan hastalarda, CO zehirlenmesi
sonras1 gecikmis norokognitif defisitlerin siddetini azaltmada HBO tedavisinin etkileri

hakkinda karsit fikirler ve tartismalar vardir (55).

CO zehirlenmesinin klinik gidisatiyla ilgili veriler ortak kararda toplanamamis
olmasina ragmen agir zehirlenme vakalarinin %30’u dliimle sonuglandigi belirtilmistir.
Kardiak arrest, koma, yiiksek COHb diizeyleri, metabolik asidoz, ileri yas ve komorbidite

varligi, norolojik bulgularin olmasi mortalite ve morbidite igin risk faktorleri arasinda
sayilmaktadir (67).

2.17.Taburculuk, Oneriler, Korunma

Belirtilerin ciddiyeti minimal veya yok ise; taburcu edilebilir ve yasadigi ortamdaki

giivenlik sorunlari ile ilgili bilgilendirme yapilmalidir.
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Bas agrisi, kusma ve artmig COHb diizeyi var ise; acilde %100 oksijen verilir ve 4 saat
gozlendikten sonra belirtiler diizelmis ise hasta taburcu edilebilir. Giivenlik sorunlar ile ilgili
bilgilendirme yapilmasi gereklidir.

Ataksi, nobet, bayilma, gogiis agrisi, fokal norolojik defisit, nefes darligi, EKG
degisiklikleri var ise; Acilde %100 oksijen verilir ve hiperbarik uzmani ile goriisiilmesi
gereklidir. HBO tedavisi igin nakil disiiniiliiyorsa hastanin stabil olup olmadig:
degerlendirmelidir (57).

Korunma igin eve kurulan alarmli CO monitérleri nispeten ucuz ve potansiyel olarak
hayat kurtaricidir. CO duvarlardan, ahsaplardan kolayca difiize olabildigi i¢in tiim evlerin
(CO kaynagi olmayan bile) bir CO monitdriine sahip olmasi Onerilmektedir. Binalarin
menfez, baca ve tesisatlarinin usuliine uygun yapilmasi ve siirekli denetimi ¢ok onemlidir.
Baca ve tesisat ustalig1 yapanlarin ustalik, ¢iraklik egitimi ve sertifikasyonu saglanmalidir.

Imkanlar dahilinde sobali evler yerine kaloriferli evlere gegilmelidir (55).
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3.GEREC VE YONTEM

Calisma verileri hastanenin veri tabanindan geriye doniik almacak. 01.01.2014-
01.12.2019 tarihleri arasinda CO maruziyeti olan 18 yas iizeri hastalar belirlendikten sonra bu
hastalarda COHb ve laktat diizeyi ¢alisilmig olan 151 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin verileri olgu rapor formu ile toplanmistir. Hastane bilgi
yonetim sistemi ve arsivden elde edilen acil servis hasta takip dosyasindan faydalanilarak;
hastanin acil serviste kali siiresi, yatakli servise yatist yapildi ise yogun bakim ve servisteki
yatis siiresi, entiibasyon veya hiperbarik oksijen tedavisi gibi ileri tedavi yontemleri uygulandi
ise bu tedaviler ile ilgili siireleri, laboratuvar degerleri toplanmustir.

Dahil edilme kritereleri;

- 18 yas ve iizerinde olmak.

- Arteriyel veya vendz kan gazi ¢alisilmis hastalar,

- Kan laktat ve karboksihemoglobin diizeyi 6l¢iilen hastalar olarak belirlenmistir.
Dahil edilmeme kritereleri;

- Olgu formundaki verilere ulagilamayan hastalar,

- Kandaki alkol degerinin pozitif olmas1 veya eslik eden ek zehirlenmeler olmasi,

- Belirgin septik sok tanisi almig hastalar olarak belirlenmistir.

Calismamizda SPSS 22 paket istatistik programi ile degerlendirmistir. Veriler frekans
dagilimi, medyan, ortalama, standart sapma degerleri olarak verilmistir. Mann Whitney U,
Kruskal Wallis, Ki kare ve sperman korelasyon testi ile istatistiksel karsilastirmalar
yapilmistir. Cut-off degerleri i¢in ROC egrileri ile duyarlihk, 06zgiillik degerleri

hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak belirlenmistir.
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4.BULGULAR

Calismamiza 63’1 (%41,7) erkek, 88’1 (%58,3) kadin olmak tizere toplam 151 karbon

monoksit zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hasta dahil edilmistir (Sekil 1).

= Erkek = Kadin

Sekil 1. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Calismamiza dahil edilen kadin hastalarin yas ortalamasi 44,16+£17,59 (minimum 21,
maksimum 89) yil, erkek hastalarin yas ortalamasi1 46,16+17,20 (minimum 20, maksimum 86)
yil, hastalarin genel yas ortalamasi1 45,07+£17,40 (minimum 20, maksimum 89) yil olarak
saptanmistir. Kadin ve erkeklerin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir. (Tablo IV).

Tablo IV. Hastalarin yas dagihmlari
Erkek Kadin Genel z p

Yas 44,16+17,59 46,16+17,20 45,07+17,40 -0,880 0,379

Hastalarin 5’inin (%3,3) gebe oldugu ve 27’sinin (%17,9) sevk ile geldigi saptanmistir.

Hastalarin acil servise basvuru sirasinda semptomlart incelendiginde, en ¢ok 22 (%14,6) hasta
ile senkop, 20 (%13,3) hasta ile bas agrisi, bulant1 kusma ve 16 (%10,6) bulant1 kusma semptomlar1

oldugu saptanmustir, diger semptomlar tablo V’de verilmistir.

23



Tablo V. Hastalarin basvuru sikayetleri sirasinda

n(kisi sayisi) % (yiizde)
Senkop 22 14,6
Bas agrisi, bulanti, kusma 20 13,3
Bulant1, kusma 16 10,6
Bas vuru sikayeti Fenalagma halsizlik 12 7,9
Bas donmesi 12 7,9
Bas agris1 9 6,0
Diger 60 39,7

Hastalarin zehirlenme sekilleri incelendiginde 47’sinin (%31,1) soba dumani, 38’inin (%25,2)

yangin dumani, 3’iiniin (%2,0) gaz maruziyeti, 2’sinin (%1,3) nargile maruziyetine maruz kaldig: ve

61’inin (%40,4) bilinmedigi saptanmistir (Tablo VI).

Tablo VI. Hastalarin karbon monoksit maruziyeti nedenleri

n (Kisi) % (yiizde)
Bilinmiyor 61 40,4
Soba maruziyeti 47 31,1
Yangin maruziyeti 38 25,2
Gaz maruziyeti 3 2,0
Nargile maruziyeti 2 1,3

Hastalarin karbon monoksit maruziyeti siireleri incelendiginde 12’sinin (%7,9) 0-6 saat karbon

monoksit maruziyeti oldugu saptanmistir, 139’unun (%92,1) maruziyet siiresinin bilinmedigi

saptanmustir (Sekil 2).
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= Bilinmiyor = 0-6 Saat

Sekil 2. Hastalarin maruziyeti siiresi dagilim

Hastalarin acil servise basvuru anindaki vital bulgulari incelendiginde ortalama nabiz
dakikada 91,57+17,07, ortalama solunum sayis1 dakikada 17,47+3,67 olarak saptanmustir. Ortalama
kan basinci 131,00+20,39, ortalama viicut 1sis1 36,40+0,37, ortalama kan sekeri 122,51+58,32,
ortalama oksijen satiirasyonu 96,7343,32 olarak saptanmistir. GKS ortalama 14,56+1,95 olarak
saptanmigtir (Tablo VII).

Tablo VII Hastalarin vital bulgulari ve GKS skorlari

n Ortalamazss Minimum-maksimum

Tansiyon 150 131,00+20,39 (60-197)
Nabiz/dk 150 91,57+17,07 (61-177)
Solum sayisi/dk 120 17,47+3,67 (12-44)

Viicut 1s1s1 145 36,40+0,37 (35,2-37,8)

Kan sekeri 134 122,51+58,32 (61-513)
Oksijen satiirasyon 150 96,73+3,32 (71-100)

GKS 150 14,56+1,95 (3-15)

Hastalarin kan basinglar1 degerlendirildiginde 76’smin (%50,67) yiiksek, 73’iiniin (%48,67)
normal, 1’inin (%0,67) diisiik oldugu saptanmistir. Hastalarin 34’{iniin (%22,67) tasikardik, 79’unun
(%52,67) normal, 37’sinin (%24,67) bradikardik oldugu saptanmistir. Hastalarin 9’unun (%7,5)
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takipneik, 111’inin (%92,5) normal solunum sayisina sahip oldugu saptanmistir. Hastalarin tiimiiniin
viicut 1s1sinm normal oldugu saptanmustir. Hastalarin 72’sinin (%47,7) hiperglisemik, 52’inin (%34,4)

normal, 3’{iniin (%2,0) hipoglisemik oldugu saptanmistir (Tablo VII).

Tablo VII. Hastalarin vital bulgularinin degerlendirilmesi

Diisiik n(%) normal n(%o) yiiksek n(%)
Sistolik kan basinci 1(0,67) 73(48,67) 76(50,67)
Nabiz/dakika 37(24,67) 79(52,67) 34(22,67)
Solunum/dakika 0(0) 111(92,5) 9(7,5)
Viicut 1sis1 0(0) 145(100) 0(0)
Kan glukoz seviyesi 3(2,0) 52(34,4) 72(47,7)

Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 13,28+2,08 (minimum 7,2- maksimum 18,5) ortalama
WBC degeri ortalama degeri 11084+5442 (minimum 3670-maksimum 49400), ortalama lenfosit
degeri 2364+1201 (minimum 270-maksimum 6390 ), ortalama nétrofil degeri 7963+5193 (minimum
2340-maksimum 43100), trombosit ortalama degeri 272215+70560 (minimum 28000— maksimum

460000) olarak saptanmigtir. Hastalarin hemogram degerleri kategorik olarak Tablo 1X’da verilmistir.

Tablo IX. Hastalarin hemogram degerleri dagilim

Diisiik n(%0) Normal n(%b) Yiiksek n(%)
Hemoglobin 39(28,06) 88(63,31) 12(8,63)
Trombosit 4(2,88) 133(95,68) 2(1,44)
Nétrofil 0(0) 28(20,14) 111(79,86)
Lenfosit 13(9,35) 119(85,61) 7(5,04)

Hastalarin ortalama AST degeri 25,23+37,49 (minimum 5,0- maksimum 426), ALT ortalama
degeri 20,72+16,98 (minimum 6,0- maksimum 130), hastalarin ortalama BUN degeri 14,4945,96
(minimum 5,14, maksimum 40,2), kreatinin 0,79+0,22 (minimum 0,51- maksimum 1,86) olarak

saptanmugtir (Tablo X).
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Tablo X. Hastalarin hemogram degerleri dagilim

Diisiik n(%) Normal n(%b) Yiiksek n(%)
AST - 134(95,71) 6(4,29)
ALT - 133(95) 7(5)
BUN - 113(83,09) 23(16,91)
Kreatinin - 123(87,86) 17(12,14)

Hastalarin pH ortalama degerleri 7,39+0,09 (minimum  6,97-maksimum  7,9), HCOs;
ortalama degeri 23,52+3,48 (minimum 8,20- maksimum 29,20), pCO, degeri ortalama 38,98+8,63
(minimum 0,84- maksimum 82,0), pO, 79,56+80,18 (minimum 1,0- maksimum 452), baz acigi
ortalama -0,75+4,75 (minimum -23,20- maksimum 5,60) olarak saptanmistir (TabloXI).

Tablo XI. Hastalarin kan gazi degerleri dagilimm

Diisiik n(%) Normal n(%b) Yiiksek n(%)
pH 25(16,56) 102(67,55) 24(15,89)
HCOs 30(19,87) 96(63,58) 25(16,56)
pCO; 40(26,49) 76(50,33) 35(23,18)
pO> 101(91,82) 9(8,18) 0(0)
Baz agi1g1 29(19,2) 98(64,9) 24(15,9)

Hastalarin CO Hb ortalama degerleri 15,60+10,71 (minimum 0,5-maksimum 49,9), laktat gelis
ortalama degerleri 2,39+2,76 (minimum 0,5-maksimum 19), laktat O, sonrasi ortalama degerleri

1,13£0,64 (minimum 0,5-maksimum 4,4) olarak saptanmistir (Tablo XII).
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Tablo XI1. Hastalarin karboksihemoglobin ve laktat degerleri

n Ortalamaztss Minimum-maksimum
CO Hb 151 15,60+10,71 (0,5-49,9)
Laktat gelis 150 2,3942,76 (0,5-19)
Laktat O, sonrast 109 1,13+0,64 (0,5-4,4)

Hastalarin troponin | ortalama degerleri 1005,62+6306,87 (minimum 7-maksimum 68545),
CK ortalama degerleri 2185,58+6889,56 (minimum 32-maksimum 32331), CKMB ortalama degerleri
9,33+62,91 (minimum 0,1-maksimum 719,8) olarak saptanmustir (Tablo XIII).

Tablo XI11. Hastalarin Troponin, CK ve CKMB degerleri

n Ortalamazss Minimum-maksimum
Troponin | 141 1005,62+6306,87 (7-68545)
CK 24 2185,58+6889,56 (32-32331)
CKMB 139 9,33+62,91 (0,1-719,8)

Hastalarin GKS dagilimlari incelendiginde 136’smin (%90,1) oryante, 7’sinin (%4,6)
konfiize, 3’iiniin (%2,0) stupor, 4’iiniin (%2,6) perikomada oldugu saptanmistir (Tablo XIV).

Tablo XIV. Hastalarin GKS smiflandirmasi

n %
Koma (3) 0 0
Perikoma (3-8) 4 2,6
GKS (3-15) Stupor (8-13) 3 2,0
Konfiize (13-14) 7 4.6
Oryante (15) 136 90,1

Hastalarin 21’inin (%13,9) yogun bakima yatist oldugu, 39’unun (%25,8) klinik durumunun

agir oldugu saptanmustir. Hastalarin klinik ciddiyet durumlarn ile yogun bakima yatiglar
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incelendiginde istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir. Klinik ciddiyet durumu agir olanlarin

yogun bakim yatis oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo XVI).

Tablo XVI. Hastalarin klinik ciddiyetleri ile yogun bakim yatislarinin karsilagtirilmasi

Yogun bakima Yogun bakima .
yatmamis n(%) yatmus n(%) P
Hafif hastalar 107(95,5) 5(4,5)
Ciddiyet <0,001
Agir hastalar 23(58,9) 16(41,1)

*Ki-kare testi

Hastalarin hiperbarik oksijen tedavisi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz a¢ig1, troponin I,
CKMB degerleri arasinda ve tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi laktat degisim degerleri
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir. Hiperbarik oksijen tedavisi almig
olan hastalarim, hiperbarik oksijen tedavisi almamis olanlara gére CO Hb, laktat gelis degeri, baz acig1,

troponin I, CKMB, laktat degisim degerleri daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo XVII).

Tablo XVII. Hastalarin HBO tedavisi ile klinik laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

HBO tedavisi HBO tedavisi , -
almamg* Almus*
CO Hb 14,4+10,1 21,5+12,1 -2,750 0,006
Laktat (gelis) 2,06+2,3 4,11+4,1 -2,571 0,010
Laktat (degisim) -0,91£1,9 -3,06£3,9 -2,789 0,005
Baz Ac¢ig -0,08+3,9 -4,14+7 -3,099 <0,001
Tropoin | 237+2140,3 4678+14217 -5,958 <0,001
CKMB 1,74+£3,6 45,67+148,4 -3,898 <0,001

* Ortalamazss, **Mann Whitney-U

Hastalarin ciddiyet durumu ile baz agigi, troponin I, CKMB degerleri arasinda ve
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi laktat degisim degerleri degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir. Ciddiyet durumu agir olarak degerlendirilen
hastalarin, ciddiyet durumu hafif olanlara gore baz acigi, troponin I, CKMB, laktat degisim
degerleri daha yiiksek oldugu saptanmistir. Hastalarin ciddiyet durumu ile CO Hb, laktat gelis
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degeri degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (Tablo

XVIII).

Tablo XVIII. Hastalarin ciddiyet durumu ile klinik laboratuar degerlerinin
karsilastirilmasi

Hafif hasta* Agir hasta* z p**
CO Hb 14,6+10,1 18,4+12 -1,7626 0,084
Laktat (gelis) 2,1242.5 3,17+3,4 -1,764 0,078
Laktat (degisim) -0,92+2 -2,52+3,5 -2,746 0,006
Baz Acig1 -0,22+4 -2,27+6,2 -1,641 0,101
Tropoin | 43+159,1 3615+£11868.,6 -4,173 <0,001
CKMB 1,75+3,7 30,24+120,5 -2,756 0,006

*Ortalamazss, **Mann Whitney-U

Hastalarin hiperbarik oksijen tedavisi alma durumlar1 ile CO Hb, laktat gelis degeri, hiperbarik
oksijen tedavisi ile tedavi oncesi ve tedavi sonrasi laktat degisim degerleri baz a¢ig1, troponin I,
CKMB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir. Yogun bakima yatmis
hastalarin, yogun bakima yatmamis olanlara gére CO Hb, laktat gelis degeri, baz acigi, troponin I,

CKMB, tedavi sonrasi laktat degisim degerleri daha yiiksek oldugu saptanmigtir (Tablo XIX).

Tablo XIX. Hastalarin yogun bakima yatisi ile laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Yogun bakima Yogun bakima

z p**
yatmamg* yatmis*
CO Hb 14,8+£10,3 20,4+11,9 -2,054 0,040
Laktat (gelis) 2,09+2.4 4,3£3,9 -3,371 0,001
Laktat (degisim) -1,01£2,1 -3,13+£3.9 -3,129 0,002
Baz A¢igi -0,24+4 -3,91+7,5 -2,299 0,021
Tropoin | 23542104,8 5411+15104,2 -6,314 <0,001
CKMB 7,81£66,2 17,88+39,8 -4,322 <0,001

*Ortalamatss, **Mann Whitney-U
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Hastalarin CO Hb, laktat, baz agigi, troponin I, CKMB degerlerinin korelasyonlari
incelendiginde CO Hb ile laktat arasinda zayif ve pozitif korelasyon (r=0,320), baz a¢181 arasinda zayif
ve negatif korelasyon (r=-2,30) saptanmustir. Laktat ile baz a¢ig1 arasinda orta siddette ve negatif
korelasyon (r=-0,415), troponin I ile arasinda zayif ve pozitif korelasyon (r=0,300) saptanmustir. Baz

ac1g1 ile troponin I arasinda zayif ve negatif korelasyon (r=-0,216) saptanmustir (Tablo XX).

Tablo XX. CO Hb, laktat, baz acigy, troponin I, CKMB degerlerin korelasyon analizi

COHb Laktat (gelis) Baz A¢igi Troponin |
COHb 1,000 0,320™ -0,230™ 0,128
Laktat (gelis) 0,320 1,000 -0,415™ 0,300
Baz Aqi81 -,230™ -,415™ 1,000 -0,216"
Troponin | 0,128 0,300™ -0,216" 1,000

*p<0,05, **p<0,01

Hastalarin klinik ciddiyet durumlarinin yordayict faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan
cok faktorlii logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz acigi,
troponin I, CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edilmistir. Cok faktorlii analizde CKMB ve
CO Hb degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu saptanmistir (p=0,016, p=0,006).
Diger degiskenlerin hastanin klinik durumu {izerinde istatistiksel oalrak anlamli yordayici olmadigi
saptanmigtir. CKMB degerindeki bir birimlik artigin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini
%29,5 arttirdign ve CO Hb degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi
ihtimalini %7,9 arttirdig1 saptanmistir. Modelin toplam varyansini agiklama giicliniiniin %32,8 oldugu

saptanmustir. (Nagelkerke R?=0,328) (Tablo XXI).

Tablo XXI. Hastalarin klinik ciddiyet durumlari ile ¢ok faktorlii logistik regresyon
analizi

Std Std. (B) Giiven arahg
(B) - Wald p* R?
hata (O.R) Alt Ust
CKMB 0,259 0,108 5,779 0,016 1,295 1,049 1,600
0,328
COHb 0,076 0,028 7,497 0,006 1,079 1,022 1,139

*Stepwise logistik regresyon analizi
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Hastalarin ciddiyet durumlarinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan tek

faktorlii logistik regresyon analizinde; tek faktorlii analizde CKMB, troponin I ve oksijen tedavisi

sonrasi laktat degisimi degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu saptanmistir (p=0,049,

p=0,002, p=0,018) (Tablo XXI1).

Tablo XXII. Hastalarin klinik ciddiyet durumlari ile tek faktorlii logistik regresyon

analizi

Std. Std. (B) Giiven arahg:

(B) Wald p* R?

hata (OR)  Alt Ust
CKMB 0,093 0,048 3,792 0,049 1,098 0,999 1,206 0,130
CO Hb 0,032 0,017 3,428 0,064 1,033 0,998 1,068 0,032
Troponin | 0,003 0,001 9,499 0,002 1,003 1,001 1,005 0,260
Laktat 0,120 0,063 3,592 0,058 1,127 0,996 1,276 0,036
Laktat degisim -0,243 0,103 5,588 0,018 0,784 0,641 0,959 0,101

Klinik ciddiyeti belirlemede sensitiviteyi ve spesifisiteyi degerlendirebilmek ve agiklama

giiclinii 6lgmek icin degiskenlere ROC analizi uygulandi. CKMB, Troponin I, CO Hb, Laktat gelis

degerleri ROC analizinde anlamli tahmin edici olarak saptanmistir. Egri altinda kalan en biiyiik alan

Troponin | saptanmistir. Ancak ¢oklu regresyon analizinde CKMB ve CO Hb anlamli agiklayicilar

olarak saptanmistir. Bu degerler icerinde CKMB ikinci yiiksek egri altinda kalan alan olarak saptanmis

olup CO Hb ROC analizinde istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (Tablo XXI1)(Sekil 3).

Tablo XXI11. Klinik ciddiyet durumlari belirlemede ROC analizi degerleri

F%;Iiaﬁlg?;na Standard , %95 Giiven érallgl
(AUC) Hata Alt Simir Ust Simir

CKMB 0,693 0,065 0,002 0,566 0,821
Troponin | 0,732 0,062 <0,001 0,611 0,854
COHb 0,617 0,066 0,063 0,488 0,747
Baz ag1g1 0,338 0,066 0,010 0,208 0,468
Laktat gelis 0,635 0,062 0,032 0,514 0,756
Laktat degisim 0,330 0,060 0,007 0,213 0,447
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Sekil 3. Klinik ciddiyet durumlari belirlemede ROC analizi grafigi

Regresyon analizi modelinde anlamli degiskenler olan CKMB, CO Hb ile arastirma
hedefimiz olan laktat arasinda ROC egrileri karsilastirllmistir. Laktat gelis, CKMB, CO Hb
degerlerinin ROC egrileri istatistiksel olarak karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir. Bu degiskenler arasinda en biiyiik egri altinda kalan alan CKMB ye aittir (Tablo
XXIV)(Sekil 4).

Tablo XXIV. Klinik ciddiyet durumlar1 ROC degisken egrilerinin karsilastirilmasi

95% CI ®

Degisken AUC SE @ Fark karsilastirma p

Laktat gelis 0,598 0,0555 0,511 t0 0,681 Laktat gelis ~ CKMB 0,467
CKMB 0,652 0,0600 0,567 t0 0,731 Laktat gelis ~ COhb 0,819
CO Hb 0,584 0,0589 0,497 to 0,667 CKMB ~ COhb 0,445
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Sekil 4. Klinik ciddiyet durumlar1 ROC egrileri

ROC analizi sonucunda hesaplanan cutoff degerler ile sensitive ve spesifite hesaplanmustir.
CKMB cutoff >1,9 youden index 0,40 sensitive 54,05 spesifite 86,27 Laktat cutoff >1,45 youden
index 0,16 sensitive 66,67 spesifite 49,55, CO Hb cutoff >25,4 youden index 0,22 sensitive 35,90
spesifite 86,61 olarak saptanmistir. Youden index J (sensitive+spesifite-1) degeri en yiiksek ¢ikan,

yani en degerli tani testi olarak kullanilacak test CKMB olarak belirlenmistir (Tablo XXV)(Sekil 5).

Tablo XXV. Klinik ciddiyet durumlari cutoff, sensitive ve spesifite karsilastirilmasi

CKMB Laktat gelis degeri COHb

Youden index J 0,4033 0,1622 0,2250
Cutoff degeri >1,9 >1,45 >25,4
Sensitive 54,05 66,67 35,90
Spesifite 86,27 49,55 86,61
100 |—
80 _—
60 _—
a0
20 _—
= —— Laktatgelis
B — CKMB
o ‘_ —_— COhb
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Sekil 5. Klinik ciddiyet durumlari sensitive ve spesifite egrileri
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Hastalarin HBO tedavisinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan ¢ok faktorlii
logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz a¢ig1, troponin I,
CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edilmistir. Cok faktorlii analizde Troponin I ve CO Hb
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu saptanmustir (p=0,041, p=0,004). Diger
degiskenlerin hastanin klinik durumu {izerinde istatistiksel olarak anlamli yordayici olmadigi
saptanmistir. CO Hb degerindeki bir birimlik artigin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini
%8,6 arttirdig1 ve Troponin I degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmast
ihtimalini %0,3 arttirdig1 saptanmistir. Modelin toplam varyansini agiklama giiciiniiniin %47,2 oldugu

saptanmustir. (Nagelkerke R?=0,472) (Tablo XXVI).

Tablo XXVI. Hastalarin HBO tedavisi ile cok faktorlii logistik regresyon analizi

Std. Std. (B) Giiven arahg
(B) Wald p* R?
hata (O.R) Alt Ust
COHb 0,082 0,028 8,488 0,004 1,086 1,027 1,148
0,472
Trop | 0,003 0,001 4,179 0,041 1,003 1,000 1,005

*Stepwise logistik regresyon analizi

Hastalarin YBU yatislarinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amact ile yapilan gok faktorlii
logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz a¢ig1, troponin I,
CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edilmistir. Cok faktorlii analizde Troponin | ve CO Hb
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu saptanmistir (p=0,019, p=0,043). Diger
degiskenlerin hastanin klinik durumu iizerinde istatistiksel olarak anlamli yordayict olmadigi
saptanmistir. CO Hb degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini
%4,7 arttirdig1 ve Troponin I degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi
ithtimalini %0,2 arttirdig1 saptanmistir. Modelin toplam varyansini agiklama giiciiniiniin %17,2 oldugu

saptanmistir. (Nagelkerke R?=0,172) (Tablo XXVII).

Tablo XXVII. Hastalarin YBU yatis durumlari ile cok faktorlii logistik regresyon analizi

Std Std. (B) Giiven arahg
(B) - Wald p* R?
hata (O.R) Alt Ust
COHb 0,046 0,023 4,088 0,043 1,047 1,001 1,095
0,172
Trop | 0,001 0,000 5483 0,019 1,002 1,000 1,000

*Stepwise logistik regresyon analizi
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HBO tedavi ihtiyacini belirlemede, ¢ok faktorlii regresyon analizi modelinde anlamli
yordayici olarak saptanan CO Hb ve Troponin I, ROC analizinde de anlamli tahmin edici olarak
saptanmigtir (p=0,005, p<0,001). Yogun bakim ve HBO tedavi ihtiyacini belirlemede Troponin I her
iki durumda da egri altinda kalan alan ve youden index degerlerinin en yiiksek deger oldugu
saptanmistir. HBO tedavi ihtiyacini belirlemede troponin | cutoff >138,1 youden index 0,66 sensitive
70,83 spesifite 95,69, CO Hb cutoff >25,4 youden index 0,32 sensitive 42,83 spesifite 86,51 olarak
saptanmustir (Tablo XXVIIN((Sekil 6).

Yogun bakima yatis ihtiyacini belirlemede, ¢ok faktorlii regresyon analizi modelinde anlamli
yordayici olarak saptanan CO Hb ve Troponin I, ROC analizinde de anlamli tahmin edici olarak
saptanmigtir (p=0,036, p<0,001). Yogun bakim yatis ihtiyacin1 tahmin etmede troponin I cutoff >138,1
youden index 0,72 sensitive 76,19 spesifite 95,83, CO Hb cutoff >25,4 youden index 0,20 sensitive
42,86 spesifite 84,62 olarak saptanmustir (Tablo XXIX) (Sekil 7).

Tablo XXVIII. HBO tedavi ihtiyact ROC analizi

Egri Altinda Standard %95 Giiven Arahg:

Kalan Alan Hata p ..

(AUC) Alt Simir Ust Simir
CO Hb 0,677 0,064 0,005 0,596 0,751
Troponin | 0,819 0,054 <0,001 0,745 0,879

Tablo XXI1X. YBU yatis ihtiyact ROC analizi

Egri Altinda Standard %95 Giiven Arahig:

Kalan Alan Hata p ..

(AUC) Alt Simir Ust Simir
CO Hb 0,640 0,066 0,036 0,558 0,716
Troponin | 0,858 0,053 <0,001 0,789 0,911
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Sekil 6. HBO tedavi ihtiyac1 ROC egrileri
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Sekil 7. YBU yatis ihtiyact ROC egriler
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5. TARTISMA

Karbonmonoksit zehirlenmeleri en sik bildirilmekte olan toksikolojik nedenli
oliimlerin baginda gelmektedir. Zehirlenme, yapisinda karbon bulunan bilesiklerin biitiiniiyle
yanmamasi sonucunda CO agiga ¢ikmasi ile olugur. CO’in oksijene oranla hemoglobine (Hb)
afinitesi 250-270 kat daha fazladir. Bunun sonucunda Hb daha az oksijen tasiyarak doku
hipoksisine yol acar ve asfiksi olusur. CO intoksikasyonunun tedavisinde amac¢ doku

oksijenizasyonun yeterli bir sekilde saglanmasidir (9).

Glinlimiizde diinya genelinde tiim intoksikasyonlarin %350’den fazlasindan
karbonmonoksit gazina bagl zehirlenmeler sorumludur (21). Ulkelerin iklimsel &zellikleri,
sosyal ve ekonomik durumlarina bagl olarak karbonmonoksit gazindan zehirlenme siklig1 da
farklilk  gostermektedir. Oliimle sonuglanan zehirlenmelerde de karbonmonoksit
zehirlenmesinin yeri %50°den fazladir (22). Ulkemizde ise zehirlenmeye bagl gelisen
Olimlerde insektisit zehirlenmeleri (%43) ile ilk sirada, karbonmonoksit zehirlenmeleri ise
(%27) ikinci sirada yer almaktadir (23). Acil servislere gelen hastalar goz oniine alindiginda
mevsimsel olarak havalarin soguk oldugu zamanlarda, kdmiir ve odun gibi yakitlar ile 1sinan
evlerde, riizgar ciktigi zamanlar karbonmonoksit zehirlenmeleri daha c¢ok goriilmektedir.
Basvuran hastalarin basvuru saatleri ve anamnezleri géz 6niine alindiginda hastalarin uyku
sonrast karbonmonoksit gazina daha ¢ok maruz kaldiklar1 goriilmektedir. Yas ile birlikte de
karbonmonoksit zehirlenmesine bagli 6liim oranlar1 artmakta olup o6zellikle 65 yas {stii
hastalarda bu oran daha fazladir. Oliimciil olmayan hastalar ise genellikle 15-34 yas arasinda
yer almaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmelerinde koroner arter hastaligi, anemi ve hipoksi
ile seyreden akciger hastaligi gibi hastaliklar1 bulunan kisiler, gebe, yeni dogan ve 65 yas

iistiinde olan erkekler normal popiilasyona gore daha fazla risk tasimaktadir (21).

Karbonmonoksit zehirlenmesi acile sik bagvuran ve oliimciil olabilen zehirlenmeler
arasinda oldugu i¢in ¢alismamizda durumun agirligi ve prognozunu belirlemede, kolay
ulagilabilir ve pratik bir belirteg bulmay1 hedefledik. Bu nedenle Ocak 2014-Aralik 2019
yillar1 arasinda klinigimize CO intoksikasyonu ile bagvurmus hastalarin dosyalari retrospektif
olarak taranarak laktat degerleri ile COHb, klinik sonug, entiibasyon ihtiyaci, YB kalis siiresi,

mekanik ventilatorde kalis siiresi, arasindaki iligki arastirilmistir. Kisacasi ¢calismamizda CO
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zehirlenmesi olan hastalarda hastaligin siddetini belirlemede kan laktat diizeyinin roliinii

incelemeyi amagladik.

Karbonmonoksit zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hastalar epidemiyolojik olarak
incelendiginde, Aksu ve ark. (68) 476 hasta ile yapmis oldugu ¢alismada; ortalama yas 36,2
iken, kadmlarin oranm1 %60,9 olarak saptanmustir. Igme ve ark. (69) 210 hasta ile yapmus
oldugu caligmasinda ise yas ortalamasi 36, kadin cinsiyet oranmi ise % 49,5 olarak tespit
edilmistir. Partrick ve ark. (70) yaptiklari bir ¢alismada CO zehirlenmesi olan 1006 hastanin
%354'iniin kadin ve yas ortalamalarinin 30+20 y1l oldugunu bildirmislerdir. Kandis ve ark. (1)
yaptiklar1 CO zehirlenmesi tanis1 alan 16 yas tizeri 221 hastanin dahil edildigi bir ¢aligsmada
%60,6 kadin, %39,4 erkek olup, hastalarin yas ortalamas: 33,8+14,1 yil oldugunu
bildirmiglerdir. Yurtseven ve ark. (71) yaptigi bir ¢alismada CO zehirlenmesi olan 171
hastanin %50,9’u kadin ,%49,1°1 erkek ve hastalarin yas ortalamasini da 34,91+23,5 yil
oldugunu bildirmislerdir. Yetis ve ark. (72) Eskisehir'de CO zehirlenmesine bagli 6liimlerin
20 yillik analizini arastirmak i¢in yapmis olduklari ¢alismada 20 yillik déonemde 7512 adli
nitelikli 6liim meydana geldigi, 107 olgunun (%1,42) CO zehirlenmesine bagh o6ldiigi
belirlenmigtir. Olgularin yas ortalamasinin 35,7 +11,25 oldugu, %38,3’linlin kadin, %
61,7’sinin erkek oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda 63’1 (%41,7) erkek, 88’1 (%58,3)
kadin olmak iizere toplam 151 CO zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hasta dahil edilmis
olup kadin hastalarin yas ortalamasi 44,16+17,59 yil, erkek hastalarin yas ortalamasi
46,16£17,20 yil, hastalarin genel yas ortalamasi 45,07+17,40 yil olarak bulundu. Kadin ve

erkeklerin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

CO zehirlenmesi ile acil servise gelen hastalar non-spesifik sikayetler ile
basvurmaktadirlar. Hafif ve orta siddette CO zehirlenmesi saptanan hastalarda en sik sikayet
bas agrist iken bunu kusma, sersemlik, kirginlik ve grip benzeri sikayetler izlemektedir (73,
74). Aksu ve ark. (68) yaptig1 bir caligmada; bas agrisi ve sersemlik sikayeti %62,6 ile ilk
sirada yer alirken, bulanti/kusma %16,6 ve senkop %16 olarak belirtilmistir. Isik ve ark.’nin
(75) 250 hasta ile yapmis oldugu c¢alismada ise bas agrist %46,4 ile ilk siradayken,
bulanti/kusma %32,6 ve senkop %32,8 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda semptomlar

incelendiginde, en ¢ok %14,6 oran ile senkop tespit edilmisken bunu %13,3 oraniyla bas
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agrisi, bulanti, kusma takip ettigi bulundu. %10,6 oraninda ise bulanti-kusma semptomlari
oldugu saptandi.

Zehirlenme sekilleri ile ilgili literatiir incelendiginde Hampson ve ark. (76) 509 hasta
ile yapmis oldugu bir ¢alismada %15,5 oraninda komiir sobasi kaynakli zehirlenme vakasi
bildirmistir. Birincioglu ve ark. (77) Trabzon’da yaptig1 bir ¢alismada % 33,3 soba
zehirlenmesi, %33,8 sofben zehirlenmesi ve %20 yangin kaynakli CO zehirlenmesi
saptanmustir. Cantiirk ve ark.’nin (2) Ankara'da yaptig1 bir calismada %61 soba, %24 sofben
ve %6 yangi kaynakli zehirlenme gériilmiistiir. Unsal ve ark. (78) ¢ocuk hastalarda yaptig1
300 CO zehirlenme vakasindan 80 hastanin segildigi bir ¢alismada zehirlenme nedenlerinin %
71,2 soba zehirlenmesi ve %28,8 sofben zehirlenmesi oldugu belirtilmistir. Gajdos ve ark.
(79) tarafindan yapilan 3 yillik bir ¢aligmada 735 vakanin; %57 sinin sofben zehirlenmesi,
%20,5’inin boiler (kombi 1sitic1) ve %9’unun komiir sobasi nedeniyle CO’ya maruz kaldigi
bulunmustur. Yetis ve ark.’nin (72) c¢alismasinda %57 CO kaynaginin soba oldugu tespit
edilmistir. Bizim c¢alismamizda %31,1’inin soba dumani, %25,2’sinin yangin dumani,

%40,4’linlin de nedeninin bilinmedigi saptand.

Yetis ve ark.’nin (72) calismasinda COHb diizeyleri % 31,3 ile % 82,7 arasinda
oldugu belirlendi. Yurtseven ve ark.’nin (71) yaptig1 bir ¢alismada CO zehirlenmesi olan 171
hastanin ortalama COHb degerlerini %16,6+13,4 olarak bildirmiglerdir. Chan ve ark. ise (80)
akut CO zehirlenmeleri iizerine yapmis oldugu kohort c¢alismasindaki 93 hastanin ortalama
COHDb diizeylerinin  %21,8+14,5 oldugunu bildirmislerdir. Hampson ve Susan’in CO
zehirlenmelerindeki semptomlarin  COHb diizeyleriyle olan korelasyonun incelendigi
calismada hastalarin semptomlar1 ile COHb diizeyleri arasinda net bir korelasyon ortaya
konulamamistir (81). Bizim ¢alismamizda hastalarin COHb ortalama degerleri 15,60+10,71

olarak bulundu.

Aksu ve ark. (68) CO zehirlenmeli hastalarda yapmis oldugu calismaya gore vital
bulgular prognostik belirte¢ olarak kullanilmayacagini bildirmislerdir. Diger yandan bazi
calismalar da prognostik agidan énemli olabilecegini one siirmektedir. Geng ve Aygiin (82)
CO zehirlenmesi olan 51 hasta ile yaptiklar1 calismada Glasgow Koma Skalasi ortalamasini
14,7+0,6 olarak bulmustur. Chan ve ark. (80) Japon popiilasyonunda yaptiklari ¢aligmada CO
zehirlenmesi olan hastalarda ortalama GKS skorunu 11.5 £4.4 puan olarak hesaplanmis olup

%11,8 hastada ise GKS skoru 3 olarak hesaplanmistir. Ayrica bu ¢alismada vital bulgulardan
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sistolik kan basinci ortalamasi 126 = 23 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi1 76 + 14
mmHg, kalp atim hiz1 dakikada ortalama 101 + 19 ve viicut 1sis1 36,7 £ 0.8°C olarak
saptamiglardir. Bizim calismamizda hastalarin acil servise basvuru anindaki vital bulgular
incelendiginde ortalama nabiz dakikada 91,57+17,07, ortalama solunum sayist dakikada
17,47+£3,67, ortalama kan basici 131,00+20,39, ortalama vicut 1s1s1 36,40+0,37, ortalama
kan sekeri 122,51+£58,32, ortalama oksijen satiirasyonu 96,73+3,32 olarak saptandi. GKS
ortalamasi ise 14,56+1,95 olarak bulundu. Ayrica GKS dagilimlar incelendiginde %90,1’inin
oryante, %4,6’sinin konfiize, %?2’sinin stupor, %?2,6’sinin da perikomada oldugu goriildii.
Hastalarin kan basinglari degerlendirildiginde %50,67’sinin yiiksek, %48,67’smnin normal,
%0,67’sinin ise diisiik oldugu goriildii. Hastalarin %22,67’sinin tasikardik, %352,67’sinin
normal, %24,67 sinin de bradikardik oldugu saptandi.

CO zehirlenmesi olan hastalarda viicut dokularinda karbonmonoksitin hemoglobine
yuksek affinitesi sonucu dokulara oksijen sinirli miktarda tasinir ve dokularda hipoksi gelisir.
Bu durumu kompanze etmek i¢in hem solunum sistemi hem de kardiyovaskiiler sistem daha
fazla ¢aligir, bunun sonucunda hastada tagikardi ve takipne olusur. Genellikle kanda 6l¢iilen
karboksihemoglobin degerleri %40’ 1n {lizerine ¢iktiginda tasikardi ve takipne ortaya ¢ikmasi
beklenir (83, 84). Bizim g¢alismamizda hastalarin %7,5’inin takipneik, %92,5’sinin normal
solunum sayisina sahip oldugu bulundu. Hastalarin tiimiiniin viicut 1sisinin normal oldugu
saptanmig olup %47,7’sinin hiperglisemik, %34,4’iinlin normal, ve %2’sinin de hipoglisemik

oldugu saptandi.

Kaya ve ark. (111). CO zehirlenmesi olan hastalar1 degerlendirmis oldugu
calismalarinda 504 hastanin tam kan tahlilinde hastalarin ortalama Hb degerini 14+2 g/dl,
ortalama WBC degerini ise 10+4 (10"3/ul) olarak bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizda
hastalarin ortalama hemoglobin degeri 13,28+2,08, ortalama WBC degeri ortalama degeri
11084+5442, ortalama lenfosit degeri 236441201, ortalama notrofil degeri 7963+5193,
trombosit ortalama degeri 272215+70560 oldugu bulundu.

Dogan ve ark. (112). CO zehirlenmesi olan hastalarda laktat seviyeleri zehirlenmenin
ciddiyetini 6ngérmede kullanilabilir mi? sorusuna cevap aradiklar1 74 hastanin dahil edildigi
caligmada hastalarin ortalama pH degerini 7,37, laktat degerini 1,4 olarak bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda ise laktat gelis ortalama degerleri 2,39+2,76, laktat O2 sonrasi ortalama
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degerleri 1,13+0,64, pH ortalama degerleri 7,39+0,09, HCOs3 ortalama degeri 23,52+3,48,
pCO2 degeri ortalama 38,98+8,63, pO2 79,56£80,18, baz ac¢ig1 ortalama -0,75+4,75 olarak
saptandi.

CO zehirlenmesi sonrasi olusabilecek kardiyak hasari belirlemek amaciyla EKG, CK,
CKMB, troponin-1 onerilen tetkiklerdendir (85-87). Troponin-I pozitif hastalarda COHb
diizeyleri ve CO maruziyet siirelerinin, troponin negatif hastalardan anlamli olarak daha
yiiksek oldugunu bulmuslardir (86). Yurtseven ve ark.’nin (71) yaptig1 CO zehirlenmesi olan
112 hastanin troponin-I degerlerinin incelendigi bir ¢aligmada hastalarin ortalama troponin-I
degerini 0,38 ng/ml, troponin-I degeri yiiksek belirlenen hasta yiizdesini %23,2 olarak
bildirmislerdir. Ayrica bu ¢alismada troponin-I diizeyi ve COHb arasinda korelasyon
olmadigint da bildirmislerdir. Bizim calismamizda hastalarin troponin I ortalama degerleri
1005,62+6306,87, CK ortalama degerleri 2185,58+6889,56, CKMB ortalama degerleri
9,33+62,91 olarak saptandi.

Grieb ve ark.’nin (88) yaptigi bir ¢alismada, 8 yillik bir siire igerisinde CO
zehirlenmesi teshisiyle takip ve tedavi edilen 173 hasta incelenmistir. Yaptiklar
degerlendirmede, baslangic COHb diizeyi ile zehirlenmenin ciddiyeti arasinda korelasyon
saptanmamis, baslangic GKS skoru ile zehirlenme siddeti arasinda negatif korelasyon
saptanmustir. Ayrica yiiksek 10kosit sayisi, CRP diizeyi ve akciger infiltrasyon bulgulari
pozitif olan hastalar ile de 6nemli derecede korelasyon saptanmistir. Sonug olarak, GKS skoru
ile baz1 biyokimyasal parametrelerin, prognoz gostergesi olarak, sik kullanilan COHb
seviyesinden daha {istiin oldugunu ortaya koymuslardir. Besli ve arkadaslarinin (28) yaptigi
calismada COHD diizeyleri ile norolojik bulgular arasinda uyum olmadigini, dnceden oksijen
tedavisi alip almamasina gére COHb diizeyinin degisebilecegini belirtmislerdir. Akut CO
zehirlenmelerinde COHb diizeyinin, tan1 ve klinik izlem agisindan onemli bir belirteg
oldugunu, ancak diisiik COHb diizeylerinin taniy1 diglamamasi gerektigini, tedaviye yaklasimi
ve klinik seyir agisindan tek bir belirte¢ olarak kullanilmamasi gerektigini vurgulamislardir.
Karboksihemoglobin diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasindaki nasil bir iliski oldugu hala
stiphelidir. Cevik ve ark. (89), Varon ve ark.’nin (90) yaptiklar1 ¢alismalarda, kan COHb
diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasinda tam bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Kao ve
Harper’in yaptiklart c¢alismalarda ise bu iligkinin sadece hafif siddetteki zehirlenmelerde

mevcut oldugu bildirilmistir (74, 91). Giiniimiizde yaygin olan goriis ise COHb diizeyi ile
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zehirlenmenin siddeti arasinda bir korelasyon olmadigi yoniindedir (9, 91, 92). Bizim
calismamizda hastalarin klinik ciddiyet durumlarinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci
ile yapilan ¢ok faktorlii logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile COHb, laktat gelis
degeri, baz aci1g81, troponin I, CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edilmis olup ¢ok
faktorlii analizde CKMB ve COHb degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu
saptanmistir (p=0,016, p=0,006). Diger degiskenlerin hastanin klinik durumu iizerinde
istatistiksel olarak anlamli yordayici olmadigi saptandi. CKMB degerindeki bir birimlik
artisgin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %29,5 arttirdigint ve CO Hb
degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %7,9
arttirdigr saptandi. Modelin toplam varyansini aciklama giicliniiniin %32,8 oldugu tespit

edildi. (Nagelkerke R?=0,328).

Son donemlerde sadece doku hipoksisinin degil, enflamasyonun da 6nemli bir belirteci
haline gelen laktat, bir¢ok alanda yapilan arastirmalarin bas aktorii konumuna gelmistir. Moon
ve arkadaslarinin (93) yaptig1 ¢alismada, basvuru aninda alinan kanda laktat diizeyi yliksek
olan hastalarda; hiperglisemi, metabolik asidoz ve COHb yiiksekligi tespit edilmis ve bu
hastalarda daha sik biling degisiklikleri olabilecegi gosterilmistir. Bu bulgular, CO
zehirlenmesinin bagslangi¢ siddetini yansitabilmekte; tiim bunlara ek olarak, bu c¢alisma
hastane yatis1 siiresince, komplike CO zehirlenmesini 6ngormek icin baslangictaki laktat
diizeylerinin kullanilabilecegini gostermektedir. Dogan ve arkadaslarmin (94) calismasi
bircok calismay1 derler niteliktedir. COHb diizeylerinin CO zehirlenmesindeki baslangig
laktat diizeyleri ile pozitif korelasyona sahip oldugunu goéstermektedir (p<<0.001). HBOT
almasin1 gerektirecek kadar yiliksek COHb diizeyine sahip hastalarda, plazma laktat
konsantrasyonlar1 yiiksek oOl¢iilmiistiir. Serum laktat degeri>1.85 mmol/L olan hastalarda
%70,8 sensitivite ve %78 spesifite ile HBOT ihtiyaci saptanabilmektedir. Moon ve ark. (93)
80 hastada yaptig1 bir ¢alismada, yliksek laktat diizeylerinin CO zehirlenmesinde erken
donemde zehirlenmenin ciddiyetini yansittigi, hastada gelisebilecek komplikasyonlar igin
uyarict oldugu belirtilmistir. Bu ¢calismaya gore acil servise bagvuruda saptanan yiiksek laktat
seviyesine, daha siklikla biling bozulmasi, yliksek beyaz kiire, yiiksek glikoz, yiiksek COHb
ve diigik baz defisiti eslik etmektedir. Cervellin ve ark. (95) yakin zamanda yaptigi 62
hastalik retrospektif bir calismada COHb seviyesi ile laktat seviyesi arasinda belirgin bir
korelasyon bulunmus ayrica bagvuru anindaki kan laktat seviyesinin 6zellikle hastaneye yatis

ve klinik seyir agisindan risk siniflamasinda kullanish oldugu bulunmustur. Damlapinar ve
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ark. (96) CO zehirlenmesi ile basvuran 674 ¢ocuk hastadan hastaneye yatan 288 hastay1
prospektif olarak caligmalarina almiglar ve kan laboratuar parametreleriyle zehirlenmenin
ciddiyetini degerlendirmislerdir. Ciddi CO zehirlenmesini 6ngérmek i¢in kan laktat seviyesi
alt sinir1 3.85 mmol/l alindiginda duyarliligi %52,6 6zgilligi % 85,7 olarak saptanirken,
COHb seviyesi alt sinirt % 27,1 alindiginda duyarliligt % 70,5 6zgiilliigii ise %59,6 olarak
bulunmuglardir. Cocuk hastalarda CO zehirlenmesinin prognozunda kan laktat seviyesinin
COHD seviyesine gore daha énemli oldugunu belirtmistir. Ulkemizde CO zehirlenmesi hala
ciddi bir sorun oldugu igin giincel ¢aligmalara rastlanmaktadir. igme ve ark. (69) 2008-2011
yillar1 arasinda 18 yas iistii 201 hastada kan laktat seviyesi, COHb seviyesi ve klinik durum
arasindaki iliski ele alinmis. Her iki degerin de biling degisikligi ile korele oldugu ve HBO
tedavisi i¢in uyarici oldugu belirtilmistir. Dogan ve ark. (94) 74 hastada yaptig1 bir ¢alismada
laktat seviyeleri, COHb seviyeleriyle giiclii sekilde korele bulunmus, laktat seviyesinin
hastaligin ciddiyetini degerlendirmede COHDb ile birlikte dikkate alinmasi gerektigini
vurgulamistir. CO zehirlenmesini ve prognozunu 6n gordiirecegi diisliniilen gostergelerden
baz defisiti (BE) ile ilgili siirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Weaver ve ark. (97) 163
hastay1 igeren c¢alismalarinda, CO zehirlenmesinde BE’ nin arttig1 gosterilmis fakat HBO ve
NBO tedavisi alanlarin BE degerleri ve kognitif sekeli olanlarin BE degerleri arasinda anlamli
fark saptanmamis ve BE’ nin risk faktorii olmadigini belirtmislerdir. Cha ve ark. (98) CO
zehirlenmesi olan hastalarda miyokardiyal hasari inceledikleri 250 hastalik bir ¢alismada
hastalar miyokardiyal hasar gegiren ve gecirmeyen olarak iki gruba ayrilmis. BE ile
miyokardiyal hasar arasinda anlamli iliski bulunmustur. Shen ve ark. (99) Tayvan' da CO
zehirlenmesi nedeniyle entiibe olan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, hastalar erken ekstiibe
olanlar (<72saat) ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmis. Erken ekstiibe olan ve olmayan
hastalarda arasinda BE agisinda bir fark bulunamamistir. Moon ve ark. (93) yaptig1 ¢alismada
yiiksek laktat seviyesi saptanan hastalarda, BE diisiik bulunmustur. Inoue ve ark. (100) grup
intihari ile gelen ii¢ olgunun sunuldugu yazilarinda ayni ortamda, ayni siirede CO maruz kalan
hastalarin farkli klinik seyir ve laboratuvar degerlerine sahip olabilecegini gosterilmistir. Bu
olgu sunumunda COHb ve GKS degeri aymi olan hastalardan hipertermisi olup laktat, BE
degeri ve yas1 biiylik olan hasta exitus olurken, laktat ve BE degeri ortanca olan hastada geg
nérolojik sekel gelismis, laktat ve BE diisiik olan hasta sekelsiz iyilesmistir. igme ve ark. (69)
calismasinda da laktat seviyesi ile Troponin I ve CK-MB seviyeleri arasinda orta diizeyde bir
korelasyon bulunmustur. Cervellin ve ark. (95) ¢alismasinda da laktat ve Troponin I arasinda
orta derecede bir korelasyon bulunmus ayrica COHb ve Troponin I arasinda orta diizeyde bir
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korelasyon bulunmustur. Diger bir taraftan Kaldirim ve ark. (101) ¢alismasinda CK-MB ve
Troponin I' nin beraber arttigi hastalarda laktat seviyesinin arttigini belirtirken COHb
seviyeleriyle boyle bir iliski saptanmamis. Cha ve ark. (98) miyokard hasar1 olan ve olmayan
hastalardaki ortalama COHb diizeylerini birbirine yakin bulmuslardir. igme ve ark.’nin (69)
calismasinda, hastalarin % 17,4' iine HBOT ve %82,6'sina sadece NBOT verildigi
bildirilmigtir. Mutluoglu ve ark.’min (102) 23 iilkeden 62 HBOT merkezinde yaptigi, bu
merkezlerin HBOT uygulama kriterlerinin arastirildigi ¢alismaya 2014 yili icerisinde 2778
hasta dahil edilmis olup 52 merkez gecici veya uzun siiren biling kaybini (%100), 51 merkez
pozitif ndrolojik bulgular1 (%98,1), 50 merkez akut iskemi diislindiiren EKG (%96i2)
bulgularint HBOT i¢in endikasyon olarak kabul etmislerdir. Icme ve ark.’nin (69) yaptig
calismada HBOT alan hastalarda COHb, laktat, CK-MB ve Troponin-I diizeyleri istatistiksel
olarak daha ytiksek oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda hiperbarik oksijen tedavisi
almis olan hastalarin, hiperbarik oksijen tedavisi almamis olanlara gére CO Hb, laktat gelis
degeri, baz acig1, troponin I, CKMB, laktat degisim degerleri daha yiiksek oldugu saptandi.
Ayrica hastalarin hiperbarik oksijen tedavisi alma durumlart ile CO Hb, laktat gelis degeri,
hiperbarik oksijen tedavisi ile tedavi oncesi ve tedavi sonrasi laktat degisim degerleri baz
ac1g1, troponin I, CKMB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Yogun
bakima yatmis hastalarin, yogun bakima yatmamis olanlara gére CO Hb, laktat gelis degeri,
baz acig1, troponin I, CKMB, tedavi sonrasi laktat degisim degerleri daha yiiksek oldugu
saptand1. Ayrica ciddiyet durumu agir olarak degerlendirilen hastalarin, ciddiyet durumu hafif
olanlara gore baz agigi, troponin I, CKMB, laktat degisim degerleri daha yiiksek oldugu
saptandi. Hastalarin ciddiyet durumu ile CO Hb, laktat gelis degeri degerleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Hastalarin CO Hb, laktat, baz
ac1g1, troponin I, CKMB degerlerinin korelasyonlari incelendiginde CO Hb ile laktat arasinda
zayif ve pozitif korelasyon (r=0,320), baz a¢ig1 arasinda zayif ve negatif korelasyon (r=-2,30)
saptand1. Laktat ile baz agig1 arasinda orta siddette ve negatif korelasyon (r=-0,415), troponin
I ile arasinda zayif ve pozitif korelasyon (r=0,300) saptandi. Baz acig1 ile troponin I arasinda
zayif ve negatif korelasyon (r=-0,216) bulundu. Hastalarin HBO tedavisinin yordayici
faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan ¢ok faktorlii logistik regresyon analizinde Troponin
I ve CO Hb degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayict oldugu saptandi (p=0,019,
p=0,043). COHb degerindeki bir birimlik artigin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi

thtimalini %4,7 arttirdig1 ve Troponin I degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik
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durumunun ciddi olmasi ihtimalini %0,2 arttirdig1 goriildii. Modelin toplam varyansini

agiklama giiciiniiniin de %17,2 oldugu bulundu (Nagelkerke R?=0,172) .

Kan laktat seviyesinin CO zehirlenmesindeki 6nemi son yillarda 6n plana ¢ikmaktadir.
Dogan ve ark. (94) yaptig1 ¢alismada hastalarin kan laktat seviyeleri ile NBO veya HBO
ithtiyaci degerlendirilmis ve HBO grubunda laktat seviyesi yiiksek bulunmustur. Cervellin ve
ark. (95) yaptig1 ¢calismada ilk kan laktat seviyesinin yiiksek olmasinin, HBO tedavisi alim1 ve
Ozellikle de hastane yatigin1 gosteren bir belirteg olabilecegi belirtilmistir. Bazi yazarlar laktat
seviyesinin ¢ocuklarda konviilsiyon, biling kayb1 ve HBO tedavisi ile iligkili oldugunu hatta
COHDb seviyesinden daha oOnemli olabilecegini vurgulamislardir (96, 101). Baska bir
caligmada laktat seviyesinin ciddi komplikasyonlar, yogun bakim yatisi ve mental durum
degisikligi ile iliski oldugu ve hastalarin prognozunda kullanish oldugu gdosterilmistir (93).
Hastalarin ciddiyet durumlarinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan tek
faktorli logistik regresyon analizinde; tek faktorlii analizde CKMB, troponin I ve oksijen
tedavisi sonrasi laktat degisimi degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu
saptand1  (p=0,049, p=0,002, p=0,018). Klinik ciddiyeti belirlemede sensitiviteyi ve
spesifisiteyi degerlendirebilmek ve aciklama giiciinii 6lgmek i¢in degiskenlere ROC analizi
uygulandi. CKMB, Troponin I, CO Hb, Laktat gelis degerleri ROC analizinde anlamli tahmin
edici olarak saptandi. Egri altinda kalan en biiyiik alan CKMB’ye ait oldugu saptandi. Ancak
¢oklu regresyon analizinde CKMB ve CO Hb aciklayicilar olarak bulundu. Bu degerler
icerinde CKMB ikinci yiiksek egri altinda kalan alan olarak saptanmig olup COHb ROC

analizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Ayrica calismamizda laktat gelis, CKMB, COHb degerlerinin ROC egrileri
istatistiksel olarak karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bu
degiskenler arasinda en biiyiik egri altinda kalan alan CKMB ye ait olarak bulundu. ROC
analizi sonucunda hesaplanan cutoff degerler ile sensitive ve spesifite hesaplandi. CKMB
cutoff >1,9 youden index 0,40 sensitive 54,05 spesifite 86,27 Laktat cutoff >1,45 youden
index 0,16 sensitive 66,67 spesifite 49,55, CO Hb cutoff >25,4 youden index 0,22 sensitive
35,90 spesifite 86,61 olarak saptanmistir. Youden index J (sensitive+spesifite-1) degeri en

yiiksek ¢ikan, yani en degerli tani testi olarak kullanilacak test CKMB olarak belirlendi.
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Hastalari YBU yatis yordayici faktorlerinin bulunmas1 amaci ile yapilan gok faktorlii
logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz acigi,
troponin I, CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edildi. Cok faktorlii analizde
Troponin I ve CO Hb degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu goriildii
(p=0,041, p=0,004). Diger degiskenlerin hastanin klinik durumu iizerinde istatistiksel olarak
anlamli yordayici olmadigi bulundu. COHb degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik
durumunun ciddi olmasi ihtimalini %8,6 arttirdigr ve Troponin I degerindeki bir birimlik
artigin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %0,3 arttirdig1 saptandi. Modelin

toplam varyansini agiklama giiciiniiniin %47,2 oldugu bulundu (Nagelkerke R?=0,472).

Yogun bakima yatis ve HBO tedavi ihtiyacini belirlemede, ¢ok faktorlii regresyon
analizi modelinde anlamli yordayict olarak saptanan CO Hb ve Troponin I, ROC analizinde
de anlamli tahmin edici olarak saptandi. Yogun bakim ve HBO tedavi ihtiyacin1 belirlemede
Troponin I her iki durumda da egri altinda kalan alan ve youden index degerlerinin en yliksek
deger oldugu saptandi. HBO tedavi ihtiyacini belirlemede troponin | cutoff >138,1 youden
index 0,66 sensitive 70,83 spesifite 95,69, CO Hb cutoff >25,4 youden index 0,32 sensitive
42,83 spesifite 86,51 olarak saptandi. Yogun bakim yatis ihtiyacini1 tahmin etmede troponin I
cutoff >138,1 youden index 0,72 sensitive 76,19 spesifite 95,83, CO Hb cutoff >25,4 youden
index 0,20 sensitive 42,86 spesifite 84,62 bulundu.
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamizda hastalarin  klinik ciddiyet durumlarinin yordayici faktérlerinin
bulunmasi amaci ile yapilan ¢ok faktorlii logistik regresyon analizinde CKMB ve COHb
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayict oldugu saptanmistir. CKMB degerindeki bir
birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %29,5 arttirdigin1 ve CO
Hb degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %7,9

arttirdig1 saptanmastir.

Hiperbarik oksijen tedavisi almis olan hastalarin, hiperbarik oksijen tedavisi almamis
olanlara gére CO Hb, laktat gelis degeri, baz acigi, troponin I, CKMB, laktat degisim
degerleri daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica hastalarin hiperbarik oksijen tedavisi alma
durumlari ile CO Hb, laktat gelis degeri, hiperbarik oksijen tedavisi ile tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi laktat degisim degerleri baz acig1, troponin I, CKMB degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmuistir.

Yogun bakima yatmis hastalarin, yogun bakima yatmamis olanlara gére CO Hb, laktat
gelis degeri, baz acig1, troponin I, CKMB, tedavi sonrast laktat degisim degerleri daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Ayrica ciddiyet durumu agir olarak degerlendirilen hastalarin, ciddiyet
durumu hafif olanlara gore baz acig1, troponin I, CKMB, laktat degisim degerleri daha ytiksek

oldugu saptanmuistir.

Hastalarin CO Hb, laktat, baz acig1, troponin I, CKMB degerlerinin korelasyonlari
incelendiginde CO Hb ile laktat arasinda zayif ve pozitif korelasyon (r=0,320), baz agig1
arasinda zayif ve negatif korelasyon (r=-2,30) saptanmustir. Laktat ile baz a¢ig1 arasinda orta
siddette ve negatif korelasyon (r=-0,415), troponin [ ile arasinda zayif ve pozitif korelasyon
(r=0,300) saptanmustir. Baz agig1 ile troponin I arasinda zayif ve negatif korelasyon (r=-0,216)

bulunmustur.
Hastalarin HBO tedavisinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan ¢ok

faktorlii logistik regresyon analizinde Troponin I ve CO Hb degerlerinin istatistiksel olarak

anlamli yordayici oldugu saptanmistir (p=0,019, p=0,043). COHb degerindeki bir birimlik
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artisgin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %4,7 arttirdigi ve Troponin I
degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %0,2

arttirdigr goriilmiistiir.

Hastalarin ciddiyet durumlarinin yordayici faktorlerinin bulunmasi amaci ile yapilan
tek faktorlii logistik regresyon analizinde; CKMB, troponin I ve oksijen tedavisi sonrasi laktat
degisimi degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayict oldugu saptanmistir (p=0,049,

p=0,002, p=0,018).

Klinik ciddiyeti belirlemede sensitiviteyi ve spesifisiteyi degerlendirebilmek ve
aciklama giiciinii 6l¢mek i¢in degiskenlere ROC analizi uygulanmis olup CKMB, Troponin I,
CO Hb, Laktat gelis degerleri ROC analizinde anlamli tahmin edici olarak saptanmustir. Egri
altinda kalan en biiyiik alan CKMB’ye ait oldugu bulunmustur. Ancak ¢oklu regresyon
analizinde CKMB ve CO Hb agiklayicilar olarak tespit edilmistir.

Laktat gelis, CKMB, COHb degerlerinin ROC egrileri istatistiksel olarak
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis olup bu degiskenler arasinda
en bliylik egri altinda kalan alan CKMB ye ait olarak bulunmustur. ROC analizi sonucunda
hesaplanan cutoff degerler ile sensitive ve spesifite hesaplanmis olup Youden index J
(sensitive+spesifite-1) degeri en yiiksek ¢ikan, yani en degerli tani testi olarak kullanilacak
test CKMB olarak belirlenmistir.

Hastalarin YBU yatis yordayici faktdrlerinin bulunmasi amac ile yapilan gok faktorlii
logistik regresyon analizinde; stepwise yontemi ile CO Hb, laktat gelis degeri, baz acigi,
troponin I, CKMB, tedavi sonrasi laktat degerleri analiz edildi. Cok faktorlii analizde
Troponin I ve CO Hb degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu goriilmiistiir
(p=0,041, p=0,004). COHD degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi
olmasi ihtimalini %8,6 arttirdig1 ve Troponin I degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik

durumunun ciddi olmasi ihtimalini %0,3 arttirdig1 saptanmistir.

Yogun bakima yatis ve HBO tedavi ihtiyacin1 belirlemede, ¢ok faktorlii regresyon

analizi modelinde anlamli yordayici olarak saptanan CO Hb ve Troponin I, ROC analizinde
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de anlamli tahmin edici olarak saptanmistir. Yogun bakim ve HBO tedavi ihtiyacim
belirlemede Troponin I her iki durumda da egri altinda kalan alan ve youden index

degerlerinin en yiiksek deger oldugu bulunmustur.

Sonu¢ olarak laktat degerlerinin bekledigimiz gibi hastaligin  siddetini
degerlendirmede etkili olmadigmi tespit ettik. Fakat CKMB ve Troponinin hem HBO
tedavisinde hem YBU yatisinda hem de klinigin agir seyretmesiyle yakin iliskili oldugunu
saptadik. Daha net bilgiler elde edilmesi i¢in ¢ok merkezli ve daha ¢ok kisi ile calismalar

yapilmasinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
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7. OZET

Amag: Acil servise bagvuran CO zehirlenmesi saptanan hastalarda hastalifin siddetini

belirlemede laktat diizeyinin roliinii incelemektir.

Gere¢ ve yontemler: 01.01.2014 - 01.12.2019 tarihleri arasindaki hastanemiz acil
servisine basvuran tiim CO zehirlenme vakalar1 retrospektif olarak incelenerek CO maruziyeti
olan 18 yas lizeri hastalar belirlendikten sonra bu hastalarda COHb ve laktat diizeyi ¢aligilmis
olan 151 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin acil serviste kalis siireleri, yatakli servise
yatisi yapildi ise yogun bakim ve servisteki yatis siireleri, entiibasyon veya hiperbarik oksijen
tedavisi gibi ileri tedavi yontemleri uygulandi ise bu tedaviler ile ilgili siireleri, laboratuvar

degerleri toplanarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamiza 63’ (%41,7) erkek, 88’1 (%58,3) kadin olmak iizere toplam
151 karbon monoksit zehirlenmesiyle acil servise bagvuran hasta dahil edilmistir. Semptomlar
incelendiginde en ¢ok %14,6 oran ile senkop tespit edilmisken bunu %13,3 oraniyla bas
agrisy, bulanti, kusma takip ettigi gOriilmiistiir. Zehirlenme nedenlerine bakildiginda
%31,1’inin soba dumani, %25,2’sinin yangin dumani, %40,4’linlin de nedeninin bilinmedigi
tespit edilmistir. CKMB degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi
olmasi ithtimalini %29,5 arttirdigin1 ve CO Hb degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik
durumunun ciddi olmasi ihtimalini %7,9 arttirdigi saptanmistir. COHb degerindeki bir
birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %4,7 arttirdig1 ve Troponin
I degerindeki bir birimlik artisin hastanin klinik durumunun ciddi olmasi ihtimalini %0,2
arttirdig1 goriilmiistiir. Hastalarin ciddiyet durumlarini CKMB, troponin I ve oksijen tedavisi
sonrasi laktat degisimi degerlerinin istatistiksel olarak anlamli yordayici oldugu saptanmustir.
Klinik ciddiyeti belirlemede en 6nemli parametrenin CKMB oldugu goriilmiistiir. Yogun
bakim ve HBO tedavi ihtiyacin1 belirlemede Troponin I nin en etkili faktor oldugu

bulunmustur.

Sonu¢: Sonuc¢ olarak laktat degerlerinin bekledigimiz gibi hastaliin siddetini
degerlendirmede etkili olmadigini tespit ettik. Fakat CKMB ve Troponinin hem HBO
tedavisinde hem YBU yatisinda hem de klinigin agir seyretmesiyle yakin iliskili oldugunu
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saptadik. Daha net bilgiler elde edilmesi i¢in ¢ok merkezli ve daha ¢ok kisi ile caligmalar

yapilmasinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: CO zehirlenmesi, Acil Servis, Laktat, CKMB, Troponin.
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8. ABSTRACT

THE ROLE OF LACTATE LEVELS IN DETERMINING THE SEVERITY OF
DISEASE FOR CARBON MONOXIDE INTOXICATIONS

Aim: It is aimed to investigate the role of lactate levels in determining severity of the
disease in patients who attended to emergency service and were detected to have CO

intoxication.

Material and Methods: All CO intoxication cases who attended to emergency
service of our hospital between 01.01.2014 and 01.12.2019 were investigated retrospectively
and the patients who had CO exposure and above the age of 18 were detected and then 151
patients whose COHb and lactate levels were studied among them were included in the study.
The duration of emergency service hospitalization, if they were taken to inpatient wards or
intensive care units, the duration of their stays in these units, if advanced treatment methods
such as hyperbaric oxygen treatment or intubation were performed, the duration of these and
laboratory findings associated with these treatments were collected and evaluated.

Findings: 63 male (%41.7), 88 female (%58.3), 151 patients in total who attended to
our emergency service because of carbon monoxide intoxication were included in the study.
When the symptoms were inspected, the most common was syncope with the rate of %14.7
and the following one was headache,nausea and vomiting with the rate of %13.3. When the
cause of intoxication were investigated, %31.1 was because of stove smoke, %25.2 fire
smoke,%40.4 was of unknown reason. It was detected that one unit of increase in CKMB
value increases the probability of clinical severity by %29.5 and one unit of increase in CO
Hb values increases the probability of clinical severity by %7.9. One unit of increase in
COHDb values increases the probability of clinical severity by %4.7 and one unit of increase in
Troponin | value increases probability of clinical severity by %0.2. CKMB, troponin | values
and lactate level changes after oxygen therapy of the patients were found to be statistically
predictive for clinical severity of patients’ conditions. The most important parameter for
determining the clinical severity was detected as CKMB. The most effective factor in

determining ICU or HBO treatment necessity was found as Troponin I.
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Conclusion : In conclusion we found that lactate levels were not effective in
determining severity of the disease as much as we expected. However,we detected that
CKMB and Troponin | have a close association with determining both ICU and HBO
treatment necessity and clinical severity. In order to have more clear information, more

studies with larger samples are required.

Keywords: CO intoxication, Emergency service, CK MB, Troponin |
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