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OZET

Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Karboksihemoglobin (COHb) Seviyesi ile
Goriintiilleme Yontemlerinin Karsilastirilmasi ve Tamdaki Etkinligi

Amag: Acil servislere basvuran toksik gaz zehirlenmeleri igerisinde en sik
gbzlenen karbonmonoksit (CO) zehirlenmeleridir. Hastalar ¢ok farkli sikayet ve
bulgularla basvurabilmektedir. Zehirlenmelerin erken tani ve tedavisi, zehirlenme
kaynakli olusabilecek zararlarin Oniine ge¢mek acisindan olduk¢a Onemlidir.
Calismamizda laboratuvar bulgulari ve gorintiileme bulgulart karsilastirilarak;
hastalarda CO zehirlenmesi tanis1 ve klinigi iizerine etkinliklerinin arastiriimasi
amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz retrospektif ve kesitsel bir ¢alismadir. Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde karbonmonoksit zehirlenmesi
tanist almis, 18 yas ve iizeri hastalarin demografik verileri, 6zge¢misleri, serum
karboksihemoglobin (COHb) diizeyleri, laboratuvar verileri, vital bulgular,
goriintiileme bulgulari, EKG bulgular1 ve norolojik muayene bulgular1 kaydedilerek
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 52 hasta dahil edildi. Hastalarin %55,81 erkek ve ortalama
yas 47,4 yil idi. En sik gdzlenen basvuru sikayetleri sirasiyla bas agris1 (%59,6) ve
bulanti/kusma (%55,8) idi. Hastalarin %28,8’1 anlamli noro-goriintiileme bulgularina
sahipti. En sik g6zlenen patolojik goriintilleme bulgusu periventrikiiler beyaz cevherde
diffiiz dansite kayb1 (%17,3) idi. Goriintiileme bulgusu olan hastalarin COHb diizeyleri
yiiksek olmasina ragmen bu yiikseklik istatistiksel acidan anlamli degildi (p=0,116).
COHD diizeylerinin %22,5’in iistiine ¢ikmasi durumunda yaklasik %75 duyarlilik ve
ozgiilliik ile norolojik muayene bulgusu saptandigi gosterildi (p=0,013). Yapilan
analizlerde goriintiilleme bulgusu saptanmasi tizerine en etkili parametrenin serum laktat
diizeyi oldugu tespit edildi (p=0,009). Laktat diizeyinin 1,68 mmol/L’nin {istiine ¢ikmasi
durumunda %65 duyarlilik ve 0Ozgiilliik ile goriintiileme bulgusu; 2,05 mmol/L’nin
istline ¢itkmast durumunda ise yaklagik %80 duyarlilik ve 6zgiilliik ile norolojik bulgu
saptandig1 gosterildi.

Sonug: Bir¢ok degisken faktore bagl olarak hastanin COHb diizeyleri ile klinik
durumu korelasyon gostermemektedir. Tani koyabilmek adina karbonmonoksit
zehirlenmesi diigiiniilen hastalardan mutlaka COHb diizeyi istenmesi gerekmektedir
ancak bu hastalarin takibinde kullanilabilecek en degerli parametrelerden birisinin
serum laktat diizeyi oldugunu diisiinmekteyiz. Acil servise suur durum degisikligi ile
veya bas agrisi, bas donmesi, nefes darligi ve bulanti/kusma sikayetleri ile bagvuran
hastalarda CO zehirlenmesi tanis1 akla gelmeli; altta yatan diabetes mellitus,
hipertansiyon veya koroner arter hastaligi gibi ek hastalig1 olanlarda klinik daha agir
seyredebildigi i¢in dikkat edilmeli; COHD seviyesi ve laktat seviyesi tetkik edilmeli ve
ozellikle norolojik etkilenim agisindan ndro-goriintiileme (BT) uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Bilgisayarli Tomografi, Karboksihemoglobin,
Karbonmonoksit, Zehirlenme
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ABSTRACT

Comparison of Carboxyhemoglobin (COHb) Level and Imaging Methods in
Carbon Monoxide Poisoning and Efficiency in Diagnosis

Objective: Carbon monoxide (CO) poisoning is the most common toxic gas
poisoning among all presenting to the emergency department (ED). These patients can
apply to ED with very different complaints and findings. Early diagnosis and treatment
is very important in order to prevent morbidity that may occur due to poisoning. It was
aimed to investigate the effectiveness of CO poisoning diagnosis and prognosis in
patients by comparing laboratory findings and imaging findings.

Material and Method: Our study is a retrospective and cross-sectional study.
Demographic data, medical history, serum carboxyhemoglobin (COHb) Ilevels,
laboratory data, vital signs, imaging findings, ECG findings and neurological
examinations of the patients aged 18 years and older who came to Cukurova University
Medical Faculty Hospital ED with the diagnosis of carbon monoxide poisoning were
evaluated.

Results: Fifty-two patients were included in the study. 55.8% of the patients were
male and the mean age was 47.4 years. The most common presenting complaints were
headache (59.6%) and nausea/vomiting (55.8%), respectively. 28.8% of the patients had
significant neuro-imaging findings. The most common pathological imaging finding
was diffuse density loss in the periventricular white matter (17.3%). Although COHb
levels were high in patients with imaging findings, there was no significant correlation
between the COHD levels and imaging finding (p=0.116). When COHDb levels exceed
22.5%, it was shown that neurological examination findings were detected with
approximately 75% sensitivity and specificity (p=0.013). Serum lactate level was found
to be the most effective parameter upon detection of imaging findings in the analyzes
(p=0.009). If the lactate level rises above 1.68 mmol/L, imaging finding with 65%
sensitivity and specificity; It was shown that if it exceeded 2.05 mmol/L, neurological
signs were detected with approximately 80% sensitivity and specificity.

Conclusion: Depending on many variable factors, the patient’s COHb levels do
not correlate with the clinical condition. In order to make a diagnosis, COHb levels
must be requested from patients who are suspected of carbon monoxide poisoning, but
we think that serum lactate level is one of the most valuable parameter that can be used
in the follow-up of these patients. The diagnosis of CO poisoning should be considered
in patients presenting to the ED with complaints of altered mental status, headache,
dizziness, shortness of breath, and nausea/vomiting. Care should be taken as the clinical
course may be more severe in patients with co-morbidities such as diabetes mellitus,
hipertension or coronary artery disease; COHb and serum lactate levels should be
examined in these patients and neuro-imaging (CT) should be applied especially in
terms of neurological involvement.

Key Words: Carbon Monoxide, Carboxyhemoglobin, Computed Tomography,
Emergency Department, Poisoning
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1. GIRIS ve AMAC

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, acil servislere yapilan bagvurular géz oniine
alindiginda tiim toksik gaz zehirlenmeleri arasinda en sik gozlenen zehirlenmedir. Tek
basina karbonmonoksit zehirlenmesi diger tiim gaz zehirlenmelerinden daha fazla
olime neden olmaktadir.' Sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik yaklasik
50.000 karbonmonoksit kaynakli zehirlenme nedeniyle acil servis bagvurusu
gerceklesmektedir.” Karbonmonoksit zehirlenmesinden hayatini kaybedenlerin sayist
ise yilda yaklasik 1300 civarinda tespit edilmistir.’ Ulkemizde karbonmonoksit
zehirlenmesi nedeniyle hayatini kaybedenlerin sayisi resmi olarak bilinmese de gayri
resmi olarak ise 150 civarinda oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur.* Ancak elimizde
kesin veriler bulunmadigindan gergek sayilarin daha fazla oldugu diisiiniilmektedir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi, sistemik etkileri nedeniyle sekellere neden olmakta
ve Olim oranlarimi artirmaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle bagvuran
hastalarin yaklasik %3,5°1 hayatim kaybetmektedir® ancak hayatta kalan hastalarin ¢ok
biiyiikk bir kisminda norobiligsel fonksiyonlarda problemler gozlenmektedir. Maden
kazas1 sonrast 33 yil sonra norobilissel fonksiyonlari degerlendiren bir ¢alismada
karbonmonoksite maruz kalanlarin yaklasik %70’inde entelektiiel fonksiyonlarda
bozulmalar gdzlenmistir.’® Maden kazalarinda CO disinda biitan ve diger gazlar da
etkilidir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi yaganmasi durumunda karbonmonoksit dozuna ve
siddetine bagli olarak belirtiler gozlenmektedir. Maruziyet dozu ve siiresi arttik¢a
norolojik sikayet ve bulgularin goriilme oram1 artmakta ve yliksek maruziyetlerde
hipoksi ve hipoksiye bagli komplikasyonlar goriilmektedir. Tedavinin, olay yerine
ulasan ekip tarafindan olasi tani1 diisiiniilerek ilk asamada %100 oksijen ile normobarik
oksijen olarak yapilmasi gerekmektedir. Tedavinin hizli baslanmasi kandaki COHb
yarilanma Omriinii azaltmakta; O6lim oraninda ve sekel goriilme oraninda diisiis
saglanabilmektedir. Bu nedenlerle bu hastalarin hizlica teshis edilmesi ve dogru
tedaviye yonlendirilmesi gelisebilecek norolojik sekel oranlarmin azaltilabilmesi
acisindan hayati 6nem tagimaktadir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi acil servise farkli bulgu ve belirtilerle

basvurabilmektedir. CO zehirlenmesi ile gelen hastaya acil serviste hizlica tani



konulmasi ve tedavinin baslanmasi oldukca dnemlidir. Bu nedenlerle ayirici tanilara
dikkat etmek hayati 6neme sahiptir. Bir CO zehirlenme hastasi acil servise; bas
agrisindan komaya kadar degisen belirtilerle bagvurabilmektedir. Ayirict tanilar
arasinda ise ist solunum yolu enfeksiyonlari, tim norolojik hadiseler (menenyjit,
hipoksik ensefalopati vb.), bir¢ok toksisite (metanol, opioidler, ilag doz asimi vb.),
psikiyatrik hastaliklar (depresyon vb.) ve akut viral enfeksiyonlar bulunmaktadir. Hasta
CO zehirlenmesi yasamis olsa bile akut koroner sendrom olarak acil servise bagvurabilir
veya hastada akciger bulgular1 ve serebral bulgular gbzlenebilmektedir. Bu hastalarda
maruziyet dozuna ve siiresine gore kanda COHb seviyeleri yiikselmekte ve gozlenen
bulgularin siddeti artmaktadir. Tanida yardimci en 6nemli araglardan biri ise serebral
goriintiileme yontemleridir.

Calismamizda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne
2015 yilindan sonra CO zehirlenmesi 6n tanisiyla bagvurmus olan yetigkin hastalarin
CO maruziyet diizeyleri, kan COHb seviyeleri ve mevcut klinik verileri ile akut olarak
ilk asamada yapilan serebral goriintiileme islemleri arasindaki iligkiyi karsilastirarak acil

tan1 ve tedavideki etkinligin belirlenmesini hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Yanma reaksiyonu, bir yakitin oksidasyonu sonucunda enerji agiga c¢ikaran
kimyasal bir reaksiyondur. Bu reaksiyon eger tam olarak gerceklesirse son iiriin olarak
karbondioksit (CO,), su ve enerji aciga cikar. A¢iga ¢ikan enerji 1s1 veya 151k enerjisi
seklinde olabilmektedir. Yanma reaksiyonu tam yanma olmayip eksik yanma seklinde
gerceklesirse CO, yerine karbonmonoksit (CO) salinmaktadir. Karbonmonoksit gazi
kokusuz, renksiz ve tatsiz bir gazdir.” Bu &zelliginden dolay1 solundugunda farkina
varilmas1 oldukca giigtiir. Karbonmonoksit gazi atmosferde eser miktarda
bulunmaktadir ancak dogadaki kaynaklari olduk¢a smirlidir. Yalnizca biiyiik orman
yanginlarinda ve volkanik patlamalarda biiylik miktarlarda CO iiretilmektedir. Bunlarin
disindaki birgok kaynak insan yapimidir. Ozellikle yangin dumaninda, motor egzozunda
ve hatali yanan firin/soba/mangal/sofbenlerde bulunmaktadir. Hatali yanan mangal ve
odun sobalarinda tam sénme gergeklesmedigi durumlarda eksik yanma gerceklesmekte
ve ortama CO salinmaktadir. Ozellikle sobalarda iyi temizlenmeyen bacalardan veya
rliizgarlardan dolayr bu CO gazi dis ortama atilamamakta ve kapali ortamda birikerek
CO zehirlenmesine yol agmaktadir.

[nsan viicudunda yaklasik %1 oraninda endojen COHb bulunmaktadir. Bu
fizyolojik endojen CO seviyeleri, bir norotransmiter olarak islev gormektedir veya diger
norotransmiterleri ve hormonlar1 modiile edebilmektedir. CO’nun bu seviyedeki birgok
islevi arasinda vazodilatasyon, ndrotransmisyon, trombosit agregasyonunun
inhibisyonu, diiz kasin anti-proliferasyon etkileri ve anti-inflamatuar etkileri

bulunmaktadir.®’

2.1.1. Tarihge

Karbonmonoksit gazi ilk defa Ingiliz kimyager Joseph Priestley tarafindan
1700°lii yillarin sonunda kesfedilmistir.'"” Ancak CO gazindan ilk defa yazili olarak
bahseden kisi Ispanyol simyact Arnold of Villanova’dir. Villanova, 13. yiizyilin
sonlarina dogru ahsabin eksik yanmasi sonucu elde edilen, zehirli ve giinlimiizde CO

oldugu bilinen gazi tammlanustir.'' Priestley ve Villanova arasinda gegen yaklasik 500



y1l boyunca ¢esitli kaynaklarda CO gazinin tarifine rastlanmaktadir. Birgok kimyager ve
simyact aslinda farkinda olmadan CO gazi lizerinde g¢alismislardir ve tarif edilen
zehirlenme vakalar1 meveuttur.'? Louis Paul Cailletet, 1877 yilinda ise CO gazini izole
ederek sivilagtirmayr basarmistir. Tiim bu yazili kaynaklar disinda CO zehirlenmesinin
tarih kadar eski oldugu diistiniilmektedir. Ates ve dumanin, diinya yiizeyinde var oldugu

ilk andan itibaren CO zehirlenmesinin goriilmesi olduk¢a muhtemel goriinmektedir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Uluslararas1 verilerin sonuglarina gore bir milyon niifusta CO zehirlenmesi
goriilme sayist 136 olup 6liim orani ise milyonda 4,6 olarak gdzlenmistir.” 1990’11
yillardan itibaren Oliim oranlar1 milyonda 7,2°’den 4,6’ya gerilemistir. Bu oranlar
dogrulayan farkli ¢alismalar mevcuttur.” Oliim oranlarinin azalmasimimn baslica nedeni
koruyucu ve tedavi edici saglik hizmetlerinde yasanilan gelismelerdir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) yilda ortalama 1400 insan CO zehirlenmesi nedeniyle hayatini
kaybetmektedir. Bu oliimlii vakalarin biiylik bir ¢cogunlugunu ise kasitli zehirlenmeler
olusturmaktadir. Kaza sonucu zehirlenmeler agisindan en dikkat edici sonug
beklenildiginin aksine CO sensorleri bulunmasi zorunlu olan bdélgelerde CO
zehirlenmesine bagh 6liim sayilarinda farklilik olmamasidir.” ABD’de sadece acil servis
basvurulari tizerinden yapilan degerlendirmelerde yillik CO zehirlenme sayilart 50.000
civarindadir. Ayrica gelismis {ilkelerde basvuru nedenlerinin bir¢ogunu yanginlar
olusturmaktadir. Yangin sonrasi solunum yolu hasarlarina ve yaniklara bagl o6lenlerin
de bliyiik bir ¢ogunlugunda CO zehirlenmesi mevcuttur ancak bu hastalar kayda
girmemektedir. Bu nedenle CO zehirlenme sayilar1 diisiiniilenden ¢ok daha ytliksek olma
ihtimali mevcuttur.’

Son yillarda Tiirkiye’de yapilmus bir ¢alismada® 2008-2017 yillar1 arasinda CO
zehirlenmesi nedeniyle hayatin1 kaybedenlerin sayisin1 2667 olarak tespit etmislerdir.
Ancak bu calismada kaynak olarak sadece medyada c¢ikan haberler kullanildigindan
resmi veriler degildir. Resmi verilerle yapilan caligmalarda yillik ortalama CO
zehirlenmesine bagl 6liim sayilar1 150 civarinda tespit edilmektedir.” 2010 yilinda
Saglik Bakanlig1 verileri iizerinden yapilan bir ¢alismada yillik toplam 10.154 vaka
goriilmiis olup Slimlii vakalarin sayist ise 39 olarak bulunmustur.'® Ulkemizde kayit

sistemlerinden dolayr CO zehirlenmesine ait kesin veriler olmamakla birlikte 6zellikle



kis aylarinda c¢ok sik CO zehirlenmesi gdzlenmektedir. Ulkemizin neredeyse her
bélgesinden her giin CO zchirlenmesi haberleri gelmektedir.'”" Bircok zehirlenme
vakas1 ise toplu sekilde gergeklesmektedir. Gelismis lilkelerde zehirlenme nedenleri
genellikle; i1s kazalari, intihar vakalari ve yanginlar nedeniyle gerceklesmektedir.
Ulkemizde ise bu nedenlere ek olarak bacas: yeterince temizlenmeyen sofbenler, kapali
ortamda 1sinma amagli kullanilan soba ve mangallar, 1sinma amagli ¢alistirilan araglarda
egzozlar CO zehirlenmelerine neden olabilmektedir. Boylelikle tlilkemizdeki goriilme
sikligimin gelismis tlkelerde tespit edilen oranlara gore daha yiiksek oldugu tahmin

edilmektedir.

2.1.3. Patofizyoloji

CO, kandaki hemoglobine (Hb) yiiksek afinite ile baglanarak karboksihemoglobin
(COHb) olusturmaktadir. Insan viicudunda meydana gelen degisikliklerin tiimii
karboksihemoglobin diizeylerinin artmasi nedeniyle olusmaktadir. CO gazina 10 ppm
kadar diisiik seviyelerde maruz kalmak, yaklasik %2’lik tespit edilebilir COHb
seviyelerine yol acabilmektedir.”” Diinya Saglik Orgiitii, 6 ppm’den yiiksek seviyelerin
daha uzun bir siire boyunca potansiyel olarak toksik oldugunu 6ne siirmektedir. Sigara
icmeyenlerde %2 veya daha yiiksek, sigara igenlerde %10 veya daha yiiksek COHb
seviyeleri anormal kabul edilmekte ve yakinmalara neden olabilmektedir.*'

CO, ferrdoz (Fe') formda olan hem proteini igeren HB proteinine yiiksek afinite
ile baglanmaktadir. Hb, oksijenden 250 kat daha fazla CO afinitesine sahiptir.*> CO,
Hb’ye baglanmak i¢in oksijenle rekabet etmekte ve oksijen tasima kapasitesini
azaltmaktadir. Ortamda CO bulunmasi durumunda Hb, O;’ye kiyasla CO’ye 250 kat
daha yiiksek afinite ile baglanmaktadir. Ayn1 zamanda, Hb’ye CO baglanmasi Hb’nin
gevsemis, yliksek afiniteli kuaterner durumunu (R-durumu olarak bilinir) koruyup
sabitlemektir. CO, Hb tetramer igindeki diger bolgelerin oksijen icin afinitesini
artirmakta, ayrica oksijen salimi ve iletimini azaltmaktadir. CO ile zehirlenen hastalarin
ne klinik siddeti ne de klinik iyilesmesi, kandaki COHD seviyesi veya COHb klirensi ile

dogrudan uyumlu degildir.>**

Hayvan deneylerinde, inhalasyon yoluyla uygulanan CO
gazinin toksisitesi, benzer seviyedeki transflizyon ile CO’ya maruz kalmis eritrositlerin
toksisitesinden daha fazla oldugu tespit edilmistir.” Bu durum, CO’nun toksik

etkilerinin, CO inhibisyonunun oksijen iletimi iizerindeki etkisinin yani sira hiicresel



hem igeren proteinlere baglanma iizerindeki etkisinden kaynaklandigini gostermektedir.
Hb’ye ek olarak CO; kalp ve iskelet kasinda miyoglobin, mitokondriyal sitokrom c
oksidaz (COX; kompleks IV) ve diger proteinlere baglanabilmektedir.

CO, mitokondri iizerinde hiicresel solunumu inhibe etmektedir. CO, sitokrom c
oksidaz enziminin a; bolgesindeki ferr6z demire baglanarak oksidatif fosforilasyonu
aynen siyaniir ve nitrik oksit gibi inhibe etmektedir.”*>' O, ve CO’nun COX’e rekabetci
baglanmasi nedeniyle, CO aracili mitokondriyal inhibisyon hipoksik kosullar altinda en
yiiksektir.”>** COX inhibe edildiginde, oksidatif fosforilasyon yavaslamakta; beyin
veya kalp gibi dokularda ATP iiretimi azalmaktadir. Elektron tagima zincirindeki diger
kompleksler elektronlar1 tasimaya devam ederek ve siiperoksit iireterek hiicrelerde ve

dokularda daha fazla hasara yol agmaktadir.™*

Sistemik

Dolasim ,
Normal

Yiiksek PO, Diisiik PO,

. Karbon
- Monoksit
Zehirlenmesi

Sekil 1. Sistemik dolasimda karbonmonoksit ve hemoglobin iliskisi

Fazla miktarda bulunan CO, nitrik oksiti trombosit yiizey hemoproteinlerinden
ayirarak trombositleri aktive etmektedir.” Yer degistiren serbest NO, peroksinitrit
tiretmek icin siiperoksit ile reaksiyona girerek mitokondriyal fonksiyonu daha da inhibe
edebilmekte ve trombosit aktivasyonunu artirabilmektedir.>™ Aktive trombositler;
nétrofilleri***® miyeloperoksidaz (MPO) salgilamak igin uyarabilmektedir.”” MPO, daha
fazla notrofil aktivasyonu, adezyon ve salimmmimi tetikleyerek inflamatuar etkileri

giiglendirmektedir.”” Notrofillerden salinan proteazlarm, endotelyal hiicre ksantin



dehidrojenazini, ksantin oksidaza oksitleyerek reaktif oksijen partikiilleri (ROP)
olusturdugu one siiriilmektedir.”” Miyeloperoksidaz ve ROP, lipid peroksidasyonunu
katalize ederek ve miyelin bazik proteini ile eklentiler olusturarak lenfosit tepkisini ve
mikroglia aktivasyonunu tetiklemektedir.”*' Gecikmis norolojik sekeli bulunan CO
zehirlenmesi gegirmis olan hastalarin beyin omurilik sivilarinda (BOS) miyelin bazik
protein seviyelerinin arttig1 gésterilmistir.42 Bu inflamatuar etkiler, ilk CO
zehirlenmesinden sonra uzun siire boyunca devam etmektedir ve muhtemelen COHb
seviyesinden bagimsizdir.’”* Nitrik oksit ve ROP tarafindan yonlendirilen inflamatuar
kaskad, CO zehirlenmesinden kaynaklanan norolojik ve kardiyak hasarlanmalara
katkida bulunmaktadir.”’

Eksojen CO maruziyeti, ayn1 zamanda hem oksijenaz-1’in (HO-1) hem bagimh
indiiksiyon yoluyla dokularda CO firetimini de indiikleyebilmektedir. Karbonmonoksit
maruziyeti, li¢ mekanizma aracilifiyla beyin sitozolik hem diizeylerini hizla
artirmaktadir:

1- CO tarafindan diizenlenen bir siire¢ olan hem sentezinde degisiklik;

2- Hasarli hiicresel proteinlerden hem salinimi;

3- CO ile mitokondriyal hem depolamada sorun olusmas1.*”®

Hem kaynakl1 olusan stres, CO’ya maruz kaldiktan sonra 6-24 saat iginde HO-1"1
yiikseltmektedir.* Artmis oksidatif stres ve hiicresel inflamasyona neden olmanin
Otesinde serbest hem, HO-1 tarafindan biliverdin, demir ve CO’ya metabolize
edildiginde hiicre diizeyinde CO seviyelerini korumakta ve CO iiretimine katkida
bulunmaktadir.*** Beyin dokusundaki CO seviyeleri, muhtemelen endojen HO-1’e
bagli CO sentezinden dolayi, CO maruziyetinden sonra 2 saate kadar kalici olarak
yiiksek kalabilmektedir.

Oksijen dagitiminda ve mitokondriyal oksidatif fosforilasyonda CO aracili
azalmalar iskemik ve anoksik beyin hasarina neden olarak hayatta kalanlarda bilissel
eksikliklere yol acabilmektedir.*® iskemiye bagli beyin hasar; eksitotoksisite, asidoz,
iyonik dengesizlik ve depolarizasyon, oksidatif stres, nitratif stres, inflamasyon ve
apoptozdan kaynaklanabilmektedir.*’ Azalmig oksidatif fosforilasyon ve azalmis ATP
sentezinden kaynaklanan plazma membrani, Ca®* ATPaz’m inaktivasyonuna bagh
olarak biiyiik bir hiicre i¢i kalsiyum akisi, beyin hasarmi artirmaktadir.*’ ATP’deki

azalmalar, mitokondriyal membran depolarizasyonuna, hiicre Oliimiine ve



norotransmiter (Ozellikle glutamat) salinimina, neden olan hiicre i¢i proteazlart ve
lipazlar aktive etmektedir.*”*® CO hipoksisi sirasinda ve hemen sonrasinda iskemik
beyin hasarindan sorumlu olan, artan glutamat salinimi ve hidroksil radikal olusumu
gdzlenmistir.*’ Glutamat, hiicresel disfonksiyonu ve apoptozu artirarak N-metil-d-
aspartat (NMDA) reseptorlerini aktive etmektedir.”’” NMDA antagonistlerinin farelerde

CO aracili nérodejenerasyonu iyilestirdigi gdsterilmistir.”
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Sekil 2. Karbonmonoksit zehirlenmesinin patofizyolojisi*’



2.1.4. Klinik Bulgular

Acil servise bagvuran hastalarda CO maruziyet siiresi arttik¢a yakinma ve
bulgularin siddeti de artmaktadir. Hastalar ¢ok genis bir yelpazede belirti ve bulgu
verebilmektedirler. Erken ndrolojik bulgular arasinda bas agris1 ve bas déonmesi gibi
sikayetler bulunurken agir maruziyet durumlarinda ise mental durum degisiklikleri,
konfiizyon, senkop, ndbet, inme benzeri bulgular ve koma goriilebilmektedir. Maruziyet
siiresi ve kan COHb diizeyleri arttikca inflamasyon orani artmakta ve hipoksi ortaya
cikmaktadir. Hipoksi siiresi arttikga norolojik hasar orani artmaktadir. Sekel kalma ve

6liim oran1 da direkt olarak hipoksi belirtileri ile iliskilidir.*’

Yorgunluk ~ Néorofizyolojik Etkiler ~ Konfiizyon ~ Ataksi Miyokardiyal Infarkt

Basagns  Abksivete veyaDepresyon  BasDonmesi Biling Kayb

Semptom Yok Keyifsizlik Bulantt Kusma — Konvulziyon  gerehyal fnfarkt

e ———

CO Diizeyi

Maruziyet Siiresi

Fizyolojik Etiiler |
Fizyolojik Fonksiyonlar Hipoksi
Koruyucu ve afanasyee

Adaptif Cevap

Sekil 3. Karbonmonoksit zehirlenmesi durumunda gelisen bulgu ve belirtiler®

Kritik durumdaki hastalara yogun bakim destegi gerekebilmektedir. Siddetli akut
CO zehirlenmesi; ilerleyici beyin hasar1 ve ddem ile hizla ilerleyebilen biligsel islev
bozuklugu ile karakterizedir.”® Kisa vadeli yiiksek 6lim orani ile iliskili dzellikler;
hiperbarik oksijen tedavisi sirasinda 7.20°den diisiik pH degerleri, CO kaynaginin
yangin olmasi, biling kaybi, yiiksek COHb seviyesi ve endotrakeal entiibasyon ihtiyaci

olarak siralanmaktadir.?’
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Tablo 1. Karbonmonoksit zehirlenmesinde sistemik bulgular™'

Sistem Klinik Bulgular

Kardiyovaskiiler EKG degisiklikleri (T dalgast ve ST segmenti),
kardiyomegali, anjina pektoris,miyokart enfarktiisii,
tagikardi, bradikardi, A-V blok, atriyal fibrilasyon,
prematiire  ventrikiiler ~ kontraksiyon, ventrikiiler
fibrilasyon, sok.

Noropsikiyatrik Koma, konviilziyon, ajitasyon, serebral 6dem, davranis

bozukluklari, kognitif bozukluk, fekal ve idrar
inkontinansi, ataksi, muskiiler rijidite, parkinsonizm,
periferik noropati, psikoz, hafiza bozukluklar, kisilik
degisiklikleri

Solunum sistemi

Pnémoni, pulmoner 6dem, Akut Respiratuar Distres
Sendromu

Genitoiiriner Glikoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut
bobrek yetmezligi, abortus, Oliidogum, menstriiel
bozukluklar, testislerin biiyiikliiglinde ve spermlerin
sayisindaazalma

Gastrointestinal Gastrointestinal (GI) diizensizlikler, GI kanamalar,
gastrik iilser, hepatomegali

Metabolik ve | Hiperglisemi, azalmis T3 seviyesi, akut hipertiroidizm

endokrinolojik

Hematolojik Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiydz anemi,
trombotik trombositopenik purpura

Dermatolojik Biil, eritem, kabarikliklar, tilser, gangren, alopesi

Kas-iskelet

Kas nekrozu, Volkman’m Iskemik Kontraktiirii,

osteomiyelit

Oftalmolojik Retinal hemoraji, papilddem, retinopati, optik atrofi,
ambliyopi, skotom, hemianopsi, korliik

Otolojik Kohlear ve vestibiiler sistem bozukluklari

Karbonmonoksit zehirlenmesi durumunda kanda COHb diizeyleri arttikga goriilen

yakinmalarin siddeti ve 6liim orani artmaktadir.’” Sigara icen bireylerde kan COHb

oranlar1 %13’lere kadar yiiksek oranlar da bildirilmistir. Hafif CO zehirlenmesi durumu

yaklasik %15-20’nin altinda COHb diizeylerine sahip hastalarda gozlenmektedir.

Kronik CO zehirlenmesi olan hastalarda da hafif yakinmalar gozlenmektedir.

11



Tablo 2. Karbonmonoksit zehirlenmesinin belirti ve bulgulari™
Zehirlenme Ciddiyeti Serum COHD Diizeyi Belirti ve Sikayetler

Hafif <%15-20 Bas agrisi

Bas donmesi
Bulanik gérme
Ishal ve kusma
Letarji

Orta %21-40 Konfiizyon

Biling kayb1

Solunum sikintisi/Takipne
Halsizlik

Tasikardi

Rabdomiyoliz

Ciddi %41-59 Carpint1

Aritmi
Hipotansiyon
Miyokard iskemisi
Pulmoner Odem
Nobet

Koma

Oliimciil %60 ve listii Kardiyak arrest
Solunumsal arrest

2.1.4.1. Kardiyovaskiiler Bulgular

Karbonmonoksit  zehirlenmesi  ciddi  kardiyovaskiiler etkilere = neden
olabilmektedir. Orta ila siddetli CO zehirlenmesi olan hastalarin iigte biri kadar
miyokardiyal hasarla bagvurmaktadir ve bu durum, uzun vadeli 6liim oraninda artisla

iliskili olabilmektedir.>*°

Daha yiiksek COHb seviyeleri, miyokard enfarktiisiiniin hem
akut hem de uzun vadeli gelisimi ile iliskilidir.”” CO zehirlenmesi nedeniyle HBO, i¢in
uygun goriilen CO zehirlenmesi olan hastalarin yarisindan fazlasinin sol ventrikiil

fonksiyonunda azalma oldugu bulunmustur.”®
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CO zehirlenmesinde miyokardiyal iskemide ve kardiyak disfonksiyonda cok
sayida mekanizma rol oynamaktadir. Hayvan calismalarinda, CO zehirlenmesinden
kaynaklanan sistemik oksijen iletiminin azalmasi, baslangicta artan kardiyak output ve
oksijen ekstraksiyonu ile telafi edilmeye c¢alisilmakta ancak bu telafi edici
mekanizmalar yetersiz kaldiginda kardiyovaskiiler ¢okiise neden olmaktadir.” Altta
yatan koroner arter hastalig1 olan hastalarda oksijen iletiminin azalmasi, O, ihtiyacinin
artmast ve CO zehirlenmesinden kaynaklanan miyokardiyal kontraktilite artisi
miyokard enfarktiisiinii tetikleyebilmektedir.”* Cevresel hava calismalar;, CO ve diger
hava kirleticilerinin arteriyel ve vendz tromboz riskini artirdigini géisterrnistir.55
Karbonmonoksit kaynakli endotel disfonksiyonu ve artan serbest radikal iiretiminin
koroner vazokonstriksiyonu arttirdigi 6ne siiriilmektedir.”> Toksik seviyelerde CO,
muhtemelen fibrinojene bagli heme CO baglanmasi ve artmis trombosit agregasyonu
nedeniyle trombozu artirabilmektedir.* Karbonmonoksit; iskemi-reperfiizyon sirasinda
NO ile indiiklenen miyokardiyal hasara aracilik eden indiiklenebilir NO sentaz
ekspresyonunu artirmaktadir.®’ Miyositlerde oksidatif fosforilasyonun inhibisyonu ve
CO’nun miyoglobine (CO i¢in oksijenden 60 kat daha fazla afinitesi vardir) dogrudan
baglanmasi altta yatan koroner hastalik olmasa bile kardiyak disfonksiyon ve miyokard

enfarktiisiine neden olabilmektedir.>>®!

Karbonmonoksit ile indiiklenen mitokondriyal
inhibisyon, sersemlemis miyokard benzeri bir sendroma neden olabilmektedir.®*
Karbonmonoksit zehirlenmesi, aritmi gelisme riskini artirmaktadir.”> Oksidatif
fosforilasyonun inhibisyonu ve azalmis ATP mevcudiyeti kalsiyum gradyanlarini
degistirerek miyofilamentlerin kalsiyum duyarliligmmin artmasina, diyastolik hiicre i¢i
kalsiyumun artmasma ve hiperadrenerjik duruma yol agmaktadir.”’ Karbonmonoksit
kaynakli en yaygin elektrofizyolojik bozukluk; repolarizasyonun bozulmasi ve QT

- 64,65
araliginin uzamasidir.

2.1.4.2. Norolojik Bulgular

CO zehirlenmesi tanis1 alip tedavi sonrasi iyilesen hastalar, beyin hasarina bagh

21,24

uzun siireli norobiligsel sekellerden muzdariptir. Yakinmalar arasinda hafiza

bozuklugu, bilissel islev bozuklugu, depresyon, anksiyete ve/veya vestibiiler ve motor

21,24

bozukluklar yer almaktadir. Bu yakinmalar, depresyon, anksiyete ve bilissel islev

bozuklugu hastalarn %40’inda altinc1 hafta itibariyle gozlenebilmektedir.”* Hastalar1,
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CO zehirlenmesinden alt1 y1l sonra degerlendiren bir ¢alismada hastalarin hala %19
oraninda biligsel eksiklik ve %37 norolojik defisit insidanst sergiledigini
gostermektedir.***® Karbonmonoksit zehirlenmesi olan 156 hastay: inceleyen bir maden
kazasindan 33 yil sonra %68,6 oraninda entelektiiel bozukluklar ve %48,7 oraninda
norolojik yakinmalar tespit edilmistir.’ Alti haftalik bilissel bozukluk i¢in risk faktérleri
arasinda 36 yas veya iizeri olmak ve 24 saatten daha uzun siire CO maruziyeti
bulunmaktadir.®’ ilk yakinmalarin ciddiyeti, uzun vadeli nérolojik sorunlarin gelisimi
ile mutlaka iliskili degildir.’® Diisiik seviyeli kronik maruziyet, CO kaynagindan
cikarildiktan sonra diizelmeyen norolojik ve biligsel kusurlara da yol acabilmektedir, bu
da diisiik COHb ve cevresel CO seviyelerinde bile norolojik hasar olusabilecegini

gostermektedir."

2.1.4.3. Goriintiilleme Yontemleri

Degismis mental durum, CO zehirlenmesinin yaygin bir yakinmasi oldugundan,
bir¢ok hasta bilgisayarli beyin tomografisi (BT) veya manyetik rezonans goriintiileme
(MR) ile goriintiilenmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesine maruz kalan hastalarda
akut beyin hasari daha cok hipoksiye bagli olarak gozlenmektedir. Goriintiileme
yontemlerinde tespit edilen bulgular da ayn1 sekilde hipoksi ile uyumlu bulgular olarak
gozlenmektedir. Ancak farelerle yapilan ¢alismalar, serebral kan akisinin CO’ye maruz
kaldiktan birka¢ dakika sonra arttigini gostermistir. Beyin hasari, serebral arterlerin
tikanmas1 olmaksizin gegici vazojenik O6dem veya acik nekroz (enfarktiis)

olabilmektedir. Diflizyon agirlikli MR, bu iki durumu ayirt etmek i¢in yararlidir.

2.1.4.3.1. Bilgisayarh Tomografi ile Goriintiileme

Gilinlimiizde CO zehirlenmesi sonrasinda siklikla serebral MR yontemi
kullanilmaktadir. Akut ayirict  tam1  amaciyla ilk  basvuru swrasinda BT
kullanilabilmektedir. Bilgisayarli tomografi taramalari iki tarafli simetrik dansite kaybi

71,72

gosterebilmektedir. Cok siddetli CO zehirlenmesi vakalarinda, beyin sap1 ve

beyincik gibi iskemiye daha direngli arka yapilar da etkilenebilmektedir.”""*
Periventrikiiler beyaz cevher lezyonlar1 genellikle iskemik olaylar ile iligkilidir. Beyaz
cevher lezyonlarinin ayirict tanisi kalitsal 16kodistrofileri ve edinsel bozukluklar

icermektedir.”” Erigkin yasta ortaya cikabilen lokodistrofiler arasinda metakromatik
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16kodistrofi, globoid hiicre l6kodistrofisi, adrenomiyelonéropati, mitokondriyal

> Bu metabolik

bozukluklar ve serebrotendindz ksantomatozis bulunmaktadir.”
bozukluklar tipik olarak, genellikle beyin sap1 ve serebellumun tutulumu ile birlikte, cok
yaygin olabilen simetrik anormallikler ile kendini gostermektedir. Sadece mitokondriyal
bozukluklar daha asimetrik olma egilimindedir ve siklikla tercihen gri cevheri igerir.
Edinilmis beyaz cevher bozukluklar1 arasinda, hipoksik-iskemik nedenler agik ara en
yaygin olanidir ve daha fazla klinik ipucu olmaksizin bir sonraki en yaygin hastalik ise
multipl sklerozdur (MS). Iskemik olmayan bozukluklar arasinda MS; vaskiilit,
enfeksiyon, zehirlenme ve travmadan c¢ok daha yaygindir. Vaskiilit kiiclik damar
hastaligini taklit edebilirken, MS subkortikal U liflerinin, korpus kallozumun, temporal

loblarin ve beyin sapinin/serebellumun tercihli tutulumu ile ayirt edici ozelliklere

sahiptir.73

Sekil 4. Karbonmonoksit zehirlenmesi olan iki farkli hastanin BT goriintiilemesi (Solda
periventrikiiler hipodens alan, sagda globus pallidusta hipodens alan)

2.1.4.3.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

En yaygin MR bulgular1 genellikle beyaz cevher hiperintensiteleri (BCH) ve

hipokampal atrofidir.”*"

Globus pallidus tutulumu ile ilgili tartigmali veriler
bulunmaktadir. Metabolik olarak aktif, iskemiye en duyarli bdlge olan globus pallidus

tutulabilirse de, bulgularin yaygin olarak gozlendigi bolge olmadigini iddia eden
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calismalar meveuttur.”*’® Ancak tam tersi olarak en yaygin tutulan bdlgelerden
oldugunu iddia eden veriler de mevcuttur.”"”’ Globus pallidus hasari gbzlenen
hastalarda bu hasar genellikle hemen ortaya ¢ikmaktadir.”” Globus pallidus hasarinin
neden oldugu tam olarak bilinmemektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin hipotansif
etkilerinden veya CO’nun direkt olarak globus pallidusta birikmesinden olabilecegi
disiiniilmektedir. MR’da, globus pallidus’un medial bolimleri, T1 agirlikh
gorilntiilerde diisiik sinyal yogunluguna neden olmakta; T2 agirlikli ve sivi zayiflatilmig
inversiyon kurtarma agirlikli (FLAIR) goriintiilerde ise yiiksek sinyal yogunluguna
sahip bilateral alanlar olarak goriinmektedir. Sentrum semiovale’deki BCH’ler bilissel
bozukluklarla iliskilendirilmektedir.”> Talamus, putamen ve kaudat cekirdek de akut
olarak etkilenebilmekte; T2 agirlikli ve FLAIR goriintiilerinde asimetrik hiperintens
odaklar goriilebilmektedir.”""*

CO zehirlenmesinin akut agamasinda, kontrastlt T1 agirlikli goriintiiler nekrotik
alanlarda diizensiz veya periferik kontrastlanma gosterebilmektedir. Difiizyon agirlikli
MR ve goriiniir diflizyon haritalari, akut doku nekrozundan kaynaklanan sitotoksik
6dem nedeniyle su yayilimmnin kisitlandigini gostermektedir.”

Gecikmis posthipoksik l6koensefalopati (DPHL), uzamis kardiyak arrest veya
siddetli hemorajik soktan sonra iyilesmeden giinler ile haftalar sonra
gelisebilmektedir.”” DPHL’nin; CO zehirlenmesi durumunda, COX’e CO
baglanmasiyla aerobik solunumun inhibisyonuna ikincil olarak, hiicresel solunum
bozuklugundan  kaynaklanan  dogrudan  miyelinotoksisiteden  kaynaklandig:
distiniilmektedir.” DPHL’nin MR bulgulari arasinda, o6zellikle T2 agirlikli
gorlintiilerde sentrum semiovale’de yaygin serebral BCH gozlenmesi bulunmaktadir ve

CO zehirlenmesinde goriilmektedir.”
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Sekil 5. Karbonmonoksit zehirlenmesi olan bir hastanin MR goriintiileri®

a ve b: difiizyon agirhikl goriintiiler; ¢ ve d: bilateral globus pallidus ve serebral beyaz cevherde
sinirh difiizyonu (oklar) gostermektedir; e: T2 agirhikli gradyan eko goriintiisii, bilateral globus
pallidusta petesiyal kanamayi diisiindiiren koyu sinyal yogunlugunu (oklar) gostermektedir; f: Bir
gadolinyum selatin intraven6z uygulanmasindan sonra elde edilen T1 agirhkh goriintii, bilateral
globus pallidusta periferik kontrastlanmay1 (oklar) gostermektedir.

Geg bir goriintiileme bulgusu, ndronal nekroz ve apopitoza bagli yaygin beyin
atrofisidir.”® Bu bulgu, MR ve BT’de hasta yasma orantisiz olarak sulkal genisleme
veya artmus ventrikiiler boyut olarak goriinmektedir.®' Bu degisiklikler, hem uzun siireli
norolojik sekeli olan hem de olmayan hastalarda bulunmaktadir.’’ Beyaz cevher
demiyelinizasyonunun gecikmis ndrobiligsel eksikliklerin  bir nedeni oldugu
diistiniilmektedir ve kronik durumda, T1 agirlikli goriintiilerde azalmis sinyal ve T2
agirlikli goriintiilerde, periventrikiiler beyaz cevher ve sentrum semiovalede sinyal artisi
gozlenmektedir.®' Daha siddetli zehirlenmelerde bu degisiklikler subkortikal beyaz

cevherde, korpus kallozumda ve i¢ ve dis kapsiillerde de meydana gelebilmektedir.*’
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Sekil 6. Bir hastanin CO zehirlenmesi sonrasi 3. giin (sol) ve 1. ay (sag - hiperintensite) MR
goriintiileri

2.1.5. Tam

CO zehirlenmesi klinik olarak; yiiksek COHb seviyeleri, CO maruziyeti ve
hipoksi ile uyumlu yakinmalarin gosterilmesi ile konmaktadir.”' Bu kriterler kat1 olarak
uygulanmamaktadir ¢linkii kronik alt diizey CO zehirlenmesi vakalariin tespit edilmesi

ancak bu sekilde miimkiin olabilmektedir.®**

Belirsiz klinik durumlarda, potansiyel CO
zehirlenmesi kaynaklari (hatali sobalar vb.) hakkinda bilgi sahibi olundugu takdirde
klinik taniya ulasmak daha kolay olacaktir. En yaygin goriilen yakinmalar; bas agrisi,
bas donmesi, yorgunluk, bulanti/kusma, degismis mental durum, gogiis agrisi, nefes
darhig1 ve biling kaybindan olusmaktadir.”' Birgok hasta bilingsiz veya agir hasta olarak
bagsvurmakta ve bu durum Oykii almayr giliclestirmektedir. Kandaki yiiksek COHb
seviyelerinin Slgiilmesi, siipheli maruziyete bagl olarak bir tan1 dogrulamasi olarak
kullanilmaktadir.*' Tan1 daha zor olsa da kronik diisiik seviyeli CO maruziyeti, azalmig

bilissel islev ve nérolojik sorunlarla iligkilidir.%’"%

Kronik CO maruziyetinin daha
spesifik yakinmalar1 arasinda kronik yorgunluk, bas donmesi, parestezi, polisitemi,
karin agrisi, ishal ve tekrarlayan enfeksiyonlar bulunmaktadir.*

Geleneksel pulse oksimetre; COHb ve oksiHb arasinda ayrim yapamamakta ve bu
nedenle nemli COHb seviyelerini ve derin hipoksiyi gézden kagirabilmektedir.*®
Piyasada 2005 yilindan itibaren bulunabilen nabiz CO oksimetresi, yalnizca deoksiHb
ve oksiHb’yi Glgebilen standart oksimetre tarafindan kullanilan iki dalga boyu yerine

sekiz dalga boyundaki okumalar1 kullanarak birden fazla Hb tiiriinii (COHb ve
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methemoglobin dahil) dlgebilmektedir. Nabiz CO oksimetresi, olay yerinde hastanin
COHb diizeylerini Olcebilmekte ve hastanin hizlica hiperbarik oksijen tedavisine
yetistirilebilmesi acisindan faydali olabilmektedir.*® Ne yazik ki, laboratuvar CO
oksimetresinden spektrofotometre ile dlgiilen COHb ile karsilagtirildiginda tek basina
nabiz CO oksimetresinin dogrulugunun yeterli olup olmadig1 hala net degildir ve bu
nedenle nabiz CO oksimetreden olgiilen degerlerin mutlaka laboratuvar ol¢timleriyle
dogrulanmasi gerekmektedir.”*>*® Nabiz CO oksimetresinde gdzlenen normal COHb
degerlerinin CO zehirlenmesini dislamayacag: akilda tutulmalidir.®

Karboksihemoglobinin, 4-6 saatlik kisa bir yarilanma 6mrii vardir ve siklikla CO
zehirlenmesi olan hastalar, hastaneye ulagma asamasinda acil tip teknisyeni tarafindan
oksijen tedavisi almaktadir, bu da COHb seviyesi tespit edilmeden Once yar1 Omri
yaklagik 1 saate diisiirmektedir. Karboksihemoglobin seviyesinin, CO maruziyetinin
bittigi andaki degerini tespit etmek amaciyla 1965 yilinda Coburn, Forster ve Kane
(CFK) tarafindan bir formiil olusturulmustur.”” Karboksihemoglobin seviyeleri CFK
denklemi kullanilarak dogru bir sekilde tahmin edilebilmektedir. Ancak bu zaman
aralig1 arttik¢a, tahmindeki hatalar da artmaktadir.*® Arteriyel COHb’deki degisiklik,
vendz kan 6rneklerinin tahminlerine bagh olarak her zaman hafife alinmaktadir. Gegici
yiiksek seviyeli CO maruziyeti sirasinda, kalp ve beynin 6nceden beklenenden ¢ok daha
yiilksek COHDb seviyelerine maruz kalabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum, COHb
seviyesi ile klinik sonuclar arasindaki zayif korelasyonu agiklamaktadir.

Norolojik  bulgular1  yansitabilen  biyobelirtegler — halen  aranmaktadir.
Karbonmonoksit zehirlenmesi tiim sistemleri etkilemektedir. Bu nedenle viicutta birgok
belirtecte degisiklik gozlenmektedir. Kemokinler, sitokinler ve interlokinler, biiyltime
faktorleri, hormonlar ve otoantikorlar dahil olmak iizere inflamatuar yanitlarla iliskili
akut faz reaktanlar1 ve proteinlerinin hemen hemen hepsi maruziyet siddetine gore
ayrim yapilmaksizin CO zehirlenmesi olan (normal COHb ve kisa maruziyete sahip
hastalar dahil) hastalarda yiikselmektedir.*” Karbonmonoksit maruziyetinden hemen
sonra BOS’ta, beyin travmasindan sonra néronal hasarin bir belirteci olarak kullanilan
interlokin-6 konsantrasyonu ve S100B proteininde yiikselmeler gézlenmektedir ancak

bu degisiklikler serumda gozlenmemektedir.”*”’
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2.1.5.1. Ayric1 Tam

Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle acil servise getirilen suur durum
degisikligi olan hastalarda dogru ve etkin tibbi Oykii alabilmek giic olabilmektedir.
Biling kayb1 mevcut olan hastalarda ayrici tanilar mutlaka akilda tutulmalidir. Kronik
CO maruziyetinde ise silik bir CO zehirlenmesi tablosu oldugundan pek ¢ok hastalikla
karigabilmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin siklikla karigabildigi durumlar
asagida belirtilmektedir:”?

e Soguk alginhig

e Akut viral enfeksiyonlar

e  Akut gastroenterit

e Hipoksik ensefalopati, ensefalit ve menenjit

e Intrakranyal hadiseler

e  Gastroenterit

e Ilag doz asimlar (6zellikle sedatif-hipnotikler, salisilatlar)

e Etanol, metanol ve siyanid zehirlenmesi

e Opioid alimi

e  Methemoglobinemi

e  Migren, tansiyon yiiksekligi ve bas agrisi

e Depresyon, diger psikiyatrik bozukluklar

2.1.6. Tedavi

Karbonmonoksit zehirlenmesinde o©lim ve sekel kalma oranmi azaltmaya
yarayacak herhangi kesin bir tedavi olmasa da karbonmonoksit zehirlenmesine karsi en
onemli yontem zehirlenmenin 6nlenmesidir. Ulkemizde CO zehirlenmesinin en ok
goriilme sekli sobalarin hatali yanmasindan kaynaklanmaktadir. Zehirlenmeleri 6nleme
amaciyla her yil devlet kurumlarmdan bu konuda uyarilar yapilmaktadir.”> Bu uyarilar
arasinda; sofben ve soba bacalarinin 1yi temizlenmesi, mangal veya soba i¢inde bulunan
odun/komiiriin tam yanmasina dikkat edilmesi gibi dnlemler bulunmaktadir. Koruyucu
onlemler alinmas1 ve halkin bu konuda bilinglendirilmesi CO’ye bagl kazara dliimleri

azaltacaktir.
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CO zehirlenmesi i¢in mevcut tedavi %100 normobarik oksijen (NBO;) veya
hiperbarik oksijen (HBO,) tedavisidir’** (2,5-3 atmosfer). Normobarik oksijen ve
HBO,, kismi oksijen basincim1 artirarak CO’yu daha hizli bir sekilde kandan
uzaklastirmaktadir, bu da CO’nun Hb’den ayrilma oranim artirmaktadir.’'*%%
Normobarik oksijen tedavisi, CO, eliminasyon yart Omriinii oda havasinda 320
dakikadan 74 dakikaya diisirmektedir.”'?** Hiperbarik oksijen tedavisi, COHb’nin

yar1 8mriinii 20 dakikaya indirebilmektedir;*"'®

ancak klinik uygulamada yar1 6miir 42
dakikaya kadar daha yiiksek tespit edilmistir.'”’ Hiperbarik oksijen tedavisi, CO
zehirlenmesinin neden oldugu iltihaplanma ve mitokondriyal disfonksiyon iizerinde
diizeltici bir etki gostermektedir.*'+'9%1*

Hemen hemen tiim hastalar kurtarildiklarinda veya acil servise vardiklarinda
NBO, almaktadirlar. Sahada tani, hiperbarik tedavi merkezine nakil ve hiperbarik
oksijen tedavisi baslanmasi arasinda genellikle klinik seyri etkileyecek kadar onemli
diizeyde gecikmeler yasanmaktadir,?'>-%104103

Hiperbarik oksijen tedavisinin NBO;’ye karst bariz bir {stlinligi
bulunmamaktadir.'**'%""* Amerikan Acil Hekimler Birligi, HBO,’yi CO zehirlenmesi
icin tedavi edici bir secenek olarak kabul etse de HBO, kullanimini zorunlu
kilmamaktadir.'"> Bununla birlikte, hiperbarik tip alanindaki uzmanlarm son uygulama
onerileri, CO zehirlenmesi igin HBO, kullanimmi 6nermektedir.”' Hiperbarik oksijen
tedavisi; biling kaybi, iskemik kardiyak degisiklikler, norolojik defisitler, onemli
metabolik asidoz veya %?25’in tizerindeki COHb dahil olmak iizere tiim ciddi akut CO
zehirlenmesi vakalar1 i¢in disiniilmelidir.”' Hiperbarik oksijen tedavisinin net
etkinligine ragmen hayatta kalan hastalarin halen kalic1 norobilissel ve duyusal sekelleri
mevcut olup, yeni tedaviler iizerine arastirma ihtiyaci bulunmaktadur > %8194

Hastalarda ~ HBO, tedavisi  uygulama  endikasyonlar1 su  sekilde
siralanabilmektedir:''*

Kesin endikasyonlar:

1) Norolojik bulgularin eslik etmesi;

e Biling degisikligi veya biling kayb1 dykiisii
e Koma

e  Fokal norolojik defisit
e Nobet
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2) Gebelikle beraber COHb diizeyinin >%15-20 olmasi

3) CO’ya uzun siireli maruz kalinmasi

4) Hipotansiyon bulunmasi

Goreceli endikasyonlar ise su sekilde siralanmaktadir:

1) Miyokard hasar1 bulgular1 (Iskemi, infarkt, aritmi)
2) Metabolik asidoz

3) Cok yasl hastalar

4) Yiiksek COHDb diizeyi (>%25-40)

5) Anormal ndropsikometrik test sonucu

6) Normobarik oksijen tedavisinden sonra ndrolojik bulgularin devam etmesi

Hiperbarik O, tedavisinin bilinen tek kesin kontrendikasyonu hastada

pnomotoraks olmasidir.'”” Pnomotoraksh bir hastada hiperbarik O2 tedavisi uygulamak

tansiyon pnomotoraks gelismesine neden olabilmektedir. Hiperbarik O, tedavisinin

goreceli kontrendikasyonlari ise su sekildedir;

1y

2)

3)

4)

5)

6)

7)

115

Hiperbarik O, tedavisi ile birlikte es zamanli doksorubisin kullanima.
Hiperbarik O, tedavisinden en az 24 saat 6nce kesilmelidir.

Bleomisin kullanimi. Bleomisin kullanan hastalar tedaviden 6 ay sonra
muayene ve degerlendirmeler sonrasinda hiperbarik O, tedavisi
alabilmektedir.

Disiilfiram, siiperoksit dismutazin bloke edilmesi yoluyla oksijen toksisitesi
(nobetler ve pulmoner toksisite) riskini artirabilmektedir ve eszamanli olarak
kullanilmamalidir.

Sisplatin, yara iyilesmesini bozabilmesi ve tedaviyi bosa c¢ikarabilmesi
nedeniyle hiperbarik O, tedavisinde goreceli bir kontrendikasyondur.
Mafenid, asidoza yol acan lokal karbondioksit iretimine neden
olabilmektedir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hiperkarbi riskinden dolay:r goreceli bir
kontrendikasyondur.

Astim; hava hapsine ve pulmoner barotravma gelisimine neden olabilir. Ayn
sekilde, diiz gogiis radyografilerinde bulunan asemptomatik pulmoner blebler
ve biiller de pndmotoraksa ilerleyen potansiyel hava hapsi nedeniyle goreceli

bir kontrendikasyondur.
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8) Implante edilmis cihaz olmasi géreceli bir kontrendikasyondur. Bu cihazlarin,
giivenliklerini ve yliksek basingli bir ortamda c¢alisabilme yeteneklerini
belirlemek i¢in basing testine tabi tutulmalidir.

9) Epidural agri pompalar1 olan hastalar, basin¢ altinda cihaz arizasi veya
deformasyon riski altindadir.

10) Gebelik, fetiis iizerindeki bilinmeyen etkileri nedeniyle geleneksel olarak
goreceli bir kontrendikasyon olarak nitelendirilmistir.

11) Yiiksek ates veya epilepsi, nobet esigini diisiirerek oksijen toksisitesini daha
olas1 hale getirebilmektedir.

12) Onceki ameliyat, radyasyon veya akut iist solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle kulaklari/siniisleri esitleyememe, agriya veya barotravmaya neden
olabilmektedir.

13) Ostaki borusu disfonksiyonu kulak zarinda barotravma  riskini
artirabilmektedir.

14) Klostrofobi; siddetine, anksiyolitiklerle kontroliin yeterliligine ve odanin
boyutuna bagl olarak muhtemel bir kontrendikasyondur.

15) Gz ameliyatt olup goz i¢inde gaz olan hastalarda; gazin
genlesmesi/bliziillmesi ~ goze  zarar  verebilece§inden bu  durum
kontrendikasyonlar arasinda yer almaktadir.

16) Gogiis cerrahisi oykiisii atelektazi ve pndmotoraks riskini artirabilmektedir.

17) Spontan pnomotoraks dykiisii géreceli bir kontrendikasyondur.

18) Ust solunum yolu enfeksiyonlar1 ve siddetli siniis enfeksiyonlari, siniis ve i¢
kulak barotravma riskini artirarak daha fazla komplikasyona ve ciddi hasta
rahatsizligina yol acabilmektedir.

19) Insiilin tedavisine bagli hipoglisemi,hiperbarik O, tedavisi igin goreceli bir
kontrendikasyondur.

20) Nikotin kullanimi/bagimliligi ve kafein kullanimi hiperbarik Ostedavisi i¢in
kontrendikasyonlardir.

21) Konjenital sferositoz hastalarinda, artan kismi oksijen basincinin hemolize
neden olabileceginden tehlikeli oldugu diistiniilmektedir.

22) I¢ kulak barotravmasindan kaynaklanan perilenf fistiilleri; vertigo ve diger

vestibiiler semptomlara neden olabilmektedir. Bu hastalarda hiperbarik O,
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tedavisi uygulanmasi durumunda kokleaya zorlanan gaz ile sikayetler
siddetlenebilmektedir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi i¢in Hb’den CO ayrismasi yoluyla uzaklastirilmasi
amaciyla birka¢ farmakolojik olmayan tedavi test edilmistir. Higbir tedavi yontemi
gelismis norobiligsel sonuglar gostermemis olsa da ¢ogu umut verici erken sonuglar
gostermektedir. Yirminci ylizyilin baslarinda CO zehirlenmesi, yiiksek konsantrasyon
O, ile kombine CO; ile tedavi edilmistir. Bu tedavinin altinda yatan diisiince, CO
zehirlenmesinde viicutta CO, acig1 da olusmasiydi. Yapilan ¢alismalar gercekten de
gostermistir ki CO, ventilasyonu saglanmasi CO’nun Hb’den ayrilmasim
kolaylagtirmaktaydi ancak bu durumun CO; agigindan degil CO, kaynakl
ventilasyonun artmasindan kaynakli oldugu gosterilmistir.''® Son zamanlarda yapilan
bir calismada normokapnik hiperpne i¢in dakika ventilasyonunda bir artisa ve
dolayistyla zararli hiperkapni olmaksizin COHb klirensini artirmaya izin veren bir
yontem gelistirilmistir. Bu teknik, COHb eliminasyonunu hizlandirmakta ve oldukga
basit bir sekilde uygulanmaktadir.''”-'®

Eritrosit aferezi, CO zechirlenmesi hastalarinda siklikla kullanilan bir tedavi
yontemidir. Insanlarda ve hayvanlarda yapilan arastirmalar, CO’nun yaklasik %50’sinin
hemoglobine baglandigini gostermektedir.''”'*® Kalan %50’si ise birgok dokuya
dagilmakta ve hemoproteinlere baglanmaktadir. Bu nedenle, eritrosit aferezinin
viicuttaki CO’nun ortadan kaldirilmasinda faydali olabilecegi diisliniilmektedir. Eritrosit
aferezinin difiizyon farkim1 artirarak CO’nun ekstravaskiiler bosluktan yeniden
dagitilmasi ve ortadan kaldirilmasiyla sonuglanabilecegi diistiniilmektedir.

Normobarik oksijen tedavisi veya HBO,’den daha invaziv olmasina ragmen baska
yontemler de denenmistir. Yangin sonrast ARDS, hipoksi ve sok tablosu gelisen %40
COHb diizeyine sahip olan bir hastada, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
uygulanmis olup, oksijenizasyonda aninda iyilesme, COHb’de azalma ve tersine doniis
saglanmlstlr.m Boylesi bir iyilesmenin ardindaki olast mekanizma, ekstrakorporeal
destekle aninda iyilestirilmis gaz degisimi yoluyla sistemik oksijenizasyonun tekrar
saglanmasidir.'*' Baska bir deneysel ydntem ise ex-vivo kandan fototerapi yoluyla
CO’nun Hb’den ayrilmasidir. Yapilan caligmalar bu yontemle fare kanindaki COHb

122,123

yart omriinlin azaltilabildigini gdstermistir. Yapilmis farmakolojik bir ¢aligmada

hidroksikobalamin ve askorbik asit kullanilmasinin COHb yar1 Omriinii azalttig
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hipoksiyi diizelttigi ancak norobilissel aktivelerde bir artis saglamadigi gt')sterilmistir.124
Yapilmis baska bir caligmada deneysel olarak {iretilen bir molekiil kullanilmistir.
Karbonmonoksiti Hb’den 100 kat afiniteyle baglayabilen, siklodekstrin ile kapstillenmis
bir porfirin kompleksi gelistirilmistir. Normal atmosfer kosullarinda sicanlara infiize
edildiginde, endojen olarak iiretilen CO’ye baglanmakta ve idrarla atilmaktadir.'”
Boyle bir stratejinin kullanimini sinirlayabilen nefrotoksisite gibi siklodekstrinin bilinen
toksik etkileri vardir.'*® Heniiz insanlarda kullanim alan1 bulunmamaktadir.

Hafif tedavi edici hipotermi ile hedeflenen sicaklik yonetimi, kardiyak arrest
sonrast veya hipoksik iskemik beyin hasari olan hastalar i¢in kullanilmaktadir.
Hipotermi tedavisi, akut CO zehirlenmesine maruz kalan gecikmis ndrolojik sekele
sahip hastalar i¢in umut verici bir tedavi yontemidir. Sistemik inflamasyon, hipoksik
hasarlar, iskemi/reperfiizyon hasarlar veya apopitozun neden oldugu beyin hasarlari
hipotermi ile tedavi edilebilmektedir. Boylelikle akut CO zehirlenmesi olan hastalarin
klinik seyri viicut 1sisinin yonetilmesi yoluyla degistirilebilmektedir. Hipotermide,
reaktif oksijen tiirlerinin olusumu, ardindan lipid peroksidasyonu ve gecikmis
ensefalopati baskilanabilmektedir.'*”'*®

‘Katekolamin krizi’ teorisine dayali olarak, akut strese karsi sistemik tepkilerin en
aza indirilmesi, CO zehirlenmesi hastalarmin tedavisinde oldukca dnemlidir. Ornegin,
sedatif uygulama yoluyla hastalarin baslangigtaki stabilizasyonu, katekolamin
dalgalanmasini ve dopamin fazlaligini dnleyerek sempatik aktivitenin inhibe edilmesine
yardimcr olmaktadir. Deksmedetomidin veya remifentanil gibi sempatolitiklerin
uygulanmasi, sempatik sinir sisteminin postganglionik fonksiyonlarinin inhibisyonu i¢in
de faydali olabilmektedir. Sempatolitik tedavinin bir avantaji, hipotermi ile es zamanli
olarak nispeten kolay bir sekilde gergeklestirilebilmesidir, c¢ilinkii sedatifler ve
noromuskiiler bloke edici ilaglar genellikle hipotermik indiiksiyonda titremeyi 6nlemek
i¢cin uygulanmaktadir.

N-asetilsistein gibi giiclii bir antioksidan, CO zehirlenmesinde bir tedavi olarak
kullanilabilmektedir. N-asetilsistein, travmatik beyin hasari, serebral iskemi ve diger

nérolojik  bozukluklarda biiyiik olgiide etkilidir.'*

Hayvan c¢alismalarinda, N-
asetilsisteinin oksidatif hasarlar iizerindeki etkileri norolojik bozukluklar icin
dogrulanmistir. Bununla birlikte, insan calismalarindan elde edilen sonuglar oldukga

tutarsizdir. Insanlarda kullanilmadan ©6nce yan etkilerinin iyice incelenmesi
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gerekmektedir. Ayrica N-asetilsistein, nitrogliserinin etkilerini artirdig1 i¢in nitrogliserin
alan hastalarda dikkatle kullanilmast  gerekmektedir. Deksametazon veya
metilprednizolon gibi gii¢lii anti-inflamatuar ve immiin-baskilayici steroidler, CO
zehirlenmesinde siddetli inflamasyonlar i¢in kullanilabilmektedir.

Eritropoietin, eritrosit iiretimini indiikleyen glikoprotein yapida bir hormondur.
Inmede oldugu gibi hipoksik bir durumda, eritropoietin S100B’yi azaltarak noronal
hiicreleri norolojik sekelden koruyabilmektedir. Eritropoietinin, CO zehirlenmesine
bagh kardiyak komplikasyonlar: diizeltebildigi gosterilmistir.'*

Gilintimiizde, CO zehirlenmesi i¢in ideal tedavi halen aragtirilmaktadir. Uygulanan
veya deneysel tedaviler gelecek i¢in umut vadetseler de heniiz norobiligsel fonksiyonlar

tizerinde %100 etkili bir tedavi bulunamamustir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Ozellikleri

Geriye doniik olarak planlanan g¢aligmamizda hasta verilerinin derlenmesine,
Cukurova Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onay1
almarak baslandi. Calismamiza, 2015 yilindan itibaren Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne bagvuran, 18 yas {isti ve karbonmonoksit
zehirlenmesi tanist konulan ve serebral goriintiileme yontemlerinden en az biri

kullanilan tiim hastalar dahil edildi. Toplam 52 hastanin verileri derlendi.

3.2. Veriler

Calismamiz kapsaminda hastalarin yaglari, cinsiyetleri, basvuru tarihleri,
karbonmonoksit maruziyet dykiileri, bagvuru sikayetleri, hasta 6zge¢misine ait veriler
(ek hastaliklar, sigara ve alkol aliskanlig1), fizik muayene verileri, laboratuvar sonuglari,
goriintlileme bulgulari, uygulanan tedavi yontemleri ve yatis siirecinin sonucunda
taburculuk ve yatirilan servis bilgileri kaydedildi. Adli kayit dosyalarindan COHb
diizeyleri kaydedildi.

Geriye doniik yapilan hasta dosyasi incelemesinde Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltes1 Hastanesi Acil Servisi'ne 2015-2021 yillar1 arasinda CO zehirlenmesi
nedeniyle toplam 201 hastanin bagvurdugu goriildii. Bu hastalardan 149’unun sistem
tizerinde kayith bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiilemesi
olmadigindan ve eksik verileri mevcut oldugundan c¢alisma disarisinda birakildi.

Calismaya 52 hasta dahil edildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olclimler say1 ve ylizde olarak, siirekli Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak ozetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda, Ki Kare test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli
Ol¢timlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edildi. Degigskenler normal dagilim

gostermedigi icin Mann Whitney U testi kullanildi. Calismada COHb igin cut-off
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degerlendirmek amaciyla ROC analizine bagvuruldu, sensitivite (duyarlilik) ve spesifite
(0zgiilliikk) degerleri hesaplanarak ve ROC egrisi altinda kalan alan degerlendirildi.
Karistiric1 faktorleri degerlendirebilmek amaciyla lojistik regresyon analizi kullanildi.

Tim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Hastalarin %55,8’1 erkek ve %44,2’si kadin olmak iizere toplam 52 hasta
caligmaya alindi. Hastalarin ortalama yas1 47,4+18,6 yil oldugu saptandi. Bir hastanin
gebe oldugu saptandi.

Hastalarin CO maruziyet dykiileri degerlendirildiginde en fazla maruziyet nedeni
%65,4 (n=34) ile soba zehirlenmeleridir. Ardindan sirasiyla yangin (n=11; %21,2) ve

kdmiir dumani (mangal, nargile vb.) (n=5; %9,6) gelmektedir (Grafik 1).

Sofben
%3.8

KOomir Dumani
%9.6

= Soba

= Yangin
Yangin = K&miir Dumani
%21.2

Sofben

Grafik 1. Maruziyet oyKkiisii verileri

Hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri géz oniine alindiginda en fazla bagvuru
sikayetinin %59,6 (n=31) ile bas agris1 sikayeti oldugu; ardindan sirasiyla %55,8 (n=29)
ile bulant/kusma ve %40,4 (n=21) ile bag donmesi sikayetinin izledigi belirlendi
(Tablo 3).

29



Tablo 3. Bagvuru sikayetlerinin dagilim

Basvuru Sikayeti Say1 (n) Yiizde (%)

Bulanti/kusma
Halsizlik 16 30,8
Nefes darhg: 14 26,9

Gogiis agrisi

Carpinti

Titreme

Yutma giicliigii

Calismamiza alinan hastalarin 28’inin (%53,8) ek hastaliginin olmadigi; ek
hastalig1 olan olgularda da en sik hipertansiyon (n=15; %28.,8), diyabet (n=8; %15,4) ve
kardiyak hastaliklarin (n=6; %11,5) oldugu belirlendi (Tablo 4).
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Tablo 4. Sistemik hastaliklarin dagilimi

Ek Sistemik Hastahk Say1 (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 15 28,8
Diyabet 8 15,4
Kardiyak hastahklar 6 11,5
Akciger hastaliklar: 3 5,8
Anksiyete bozuklugu 2 3,8
Peptik iilser 2 3.8
Meme Karsinomu 1 1,9
Mesane Karsinomu 1 1.9
Hodgkin lenfoma 1 1,9
Akciger Karsinomu 1 1,9
Hidrosefali 1 1,9
Major depresyon 1 1,9
Migren 1 1,9
Sizofreni 1 1,9
Panik atak 1 1.9
Romatoid artrit 1 1,9
Hipotiroidi 1 1,9
Renal Transplant 1 1,9
Kronik bobrek hastaligi 1 1,9
Benign prostat hiperplazisi 1 1,9

Hastalarin titiin  Griinlert,

alkol ve wuyarict

madde

kullanma aligkanlig1

degerlendirildiginde hastalarin %40,4’linlin (n=21) sigara kullandig1, %7,7’sinin (n=4)

alkol kullandigi, %3,8’inin (n=2) nargile ve %]1,9’unun (n=1) ise uyarict madde

kullandig: tespit edildi (Tablo 5).
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Tablo 5. Kullamlan tiitiin iiriinii, alkol ve uyarict madde dagilim verileri

Kullanilan iiriin Say1 (n) Yiizde (%)
Sigara 21 40,4
Alkol 4 7,7
Nargile 2 3,8
Uyarict madde 1 1,9

Genel durum degerlendirildiginde hastalarin %73,1°i (n=38) iyi durumda

degerlendirilirken bilinci agik olan hastalarin oran1 %76,9 (n=40) olarak saptandi.

Bilinci kapal1 hastalarin orani ise %13,5’tir (n=7) (Tablo 6).

Tablo 6. Genel durumun ve bilin¢ durumunun degerlendirilmesi

Durum Say1 (n) Yiizde (%)

Genel Durum fyi 38 73,1
Orta 5 9,6
Kotii 9 17.3

Biling Durumu Acik 40 76,9
Konfiize 5 9,6
Kapali 7 13,5
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Genel durumu kotii olarak degerlendirilen hastalarin COHb diizeyleri, vital bulgulari, EKG bulgular1 ve goriintiileme bulgular1 Tablo

7‘de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Genel durumu kétii olan hastalarin vital bulgulari, EKG bulgular ve goriintiileme bulgulari

COHDb Sistolik | Diyastolik
Ates | sPO,
Seviyesi | GKS TA TA Nabiz/dk | Solunum/dk ) | EKG Bulgusu Goriintiilleme Bulgusu
(2
(%) (mmHg) | (mmHg)
Yaygin ST depresyonu, | Bilateral periventrikiiler ve sol interventrikiiler kapsiil diizeyinde
34,1 10 194 97 78 28 37,5 96
avR ST elevasyonu belirgin hipodens alan
0,3 3 130 70 134 22 37,2 | 100 | Siniis tasikardisi Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kayb1
Yaygm ST depresyonu,
32,9 7 93 52 124 14 36,9 60 . Normal goriintiileme bulgulari
Siniis tagikardisi
Yaygin T negatifligi,
23,5 4 80 52 112 18 37,1 78 ) ) o Bilateral bazal gangliyonlarda hipodens alan
Siniis tagikardisi
41,6 3 100 60 95 28 35 99 | Sag dal blogu Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi
BT: Sol temporal alanda sinirlar1 net olmayan hipodens alan
28 8 160 90 110 22 37,8 | 100 | Yaygm T negatifligi MR: Sol temporalde genis akut iskemi ile uyumlu oldugu diisiiniilen
difizyon kisitliligt
31 3 110 70 98 22 37,2 98 | Yaygin T negatifligi Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kayb1
BT: Sag gangliyonik diizeyde bant seklinde l6komalazik alan
26 10 110 55 92 28 36,9 99 | Normal siniis ritmi MR: Sag gangliyonik diizeyde kronik infarkt, Serebral kortekste
diffiiz 6dem bulgular:
tasikardi-yaygin Bilateral serebellar hemisferlerde hipodens alanlar, Serebral diffiiz
13,1 4 80 50 115 28 372 | 99

iskemik degisiklikler

dansite kayb1
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Hastalarin acil servise bagvuru anindaki genel durumu ve vital bulgularn
degerlendirildiginde 43 hastanin (%82,7) Glasgow Koma Skoru (GKS) 13 ve iizerinde
tespit edildi. Ortalama GKS degeri 13 olarak saptandi ve {i¢ hastanin GKS degeri 3 idi.

Hastalarin vital bulgularina ait verileri Tablo 8’de 6zetlendi.

Tablo 8. Glasgow koma skorlar1 (GKS) ve vital bulgular

Say1 (n) Minimum Maximum Ort+£SS*

GKS 52 3 15 13+4

G0z yaniti 52 1 4 3+1

Verbal yanit 52 1 5 4+1

Motor yanit 52 1 6 5+1
Sistolik (mmHg) 52 80 208 127+25
Diyastolik (mmHg) 52 50 105 70+13
Nabiz/dk 52 58 136 95+18
Solunum/dk 52 14 32 22+3
Ates (C°) 52 35 37,8 36,5+0,5
SpO; (%) 52 60 100 97+6
Kan sekeri (mg/dL) 52 76 394 153+80

*Ort+SS: Ortalama+Standart Sapma

Hastalarin elektrokardiyografileri (EKG’leri) incelendiginde %55,8’inde (n=29)

normal siniis ritmi gozlendi. Izole siniis tasikardisi %13,5 (n=7) hastada, anterior
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derivasyonlarda voltaj diisiikliigli, R progresyon kaybi ve izole yaygin T negatifligi ise

%3,8 hastada saptandi1 (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin EKG degisikliklerinin dagilim

Gozlenen EKG degisiklikleri Say1 (n) Yiizde (%)
Normal siniis ritmi 29 55,8
Siniis tasikardisi 7 13,5
Anterior derivasyonlarda voltaj diisiikliigii, R progresyon kaybi 2 3,8
Yaygin T negatifligi 2 3,8
D1 avL v5 v6 ST depresyonu 1 1,9
D1 avL v5 v6 T negatifligi, v3 v4 bifazik T 1 1.9
D2 avF ST depresyonu, D1 avL ST elevasyonu 1 1,9
inferior derivasyonlarda t negatifligi 1 1,9
Sag dal blogu 1 1,9
Siniis bradikardisi 1 1,9
Siniis tasikardisi, Yaygin iskemik degisiklikler 1 1,9
Siniis tasikardisi, 1. derece AV blok 1 1,9
Ventrikiiler ekstra sistoller 1 1,9
yaygin ST depresyonu, avR ST elevasyonu 1 1,9
Yaygin ST depresyonu,Siniis tasikardisi 1 1,9
Yaygin T negatifligi, Siniis tasikardisi 1 1,9

Hastalarin  40’min  (%76,9) noérolojik muayeneleri dogal olarak saptandi.

Hastalarda saptanan norolojik bulgular Tablo 10’da gosterildi.
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Tablo 10. Norolojik muayene bulgularimin dagilimi

Norolojik muayene bulgular: Say1 (n) Yiizde (%)
Normal norolojik muayene bulgular: 40 76,9
Bilin¢ kapah 2 1,9
Bilin¢ kapahi-Babinski bilateral ilgisiz 2 1,9
Bilin¢ konfiize, Konusma dizartrik 1 1,9
Bilin¢ konfiize, Konusma dizartrik, Babinski bilateral ilgisiz 1 1,9
Bilin¢ uykuya meyilli 1 1,9
Deserebre postiir, Isik refleksi --/--, Babinski bilateral ilgisiz 1 1,9
Bilin¢ kapal, Isik refleksleri --/-- 1 1,9
Pupiller miyotik, Babinski bilateral ilgisiz 1 1,9
Sag hemipleji 1 1,9
Sol kolda motor defisit, Sol yiizde hipoestezi 1 1,9

Hastalarin 31’inde (%59,6) CO zehirlenmesini destekleyici patolojik goriintiilleme
bulgusu saptanmadi. Olgularin tamamina serebral goriintiileme olarak bilgisayarl
tomografi ve iki hastaya manyetik rezonans goriintiileme uygulandi. En fazla gézlenen
bulgu %7,7 (n=4) hastada izole periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi idi.

Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kayb1 gozlenen hastalarin toplam orani ise

%17,3 (n=9) olarak saptand1 (Tablo 11).
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Tablo 11. Serebral goriintiileme bulgularinin dagilim

Gozlenen Serebral Goriintiileme Bulgular: Say1 (n) | Yiizde (%)
Normal goriintiileme bulgular 31 59,6
Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi 4 7,1
Periventrikiiler derin beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi, Sulkuslarda > 33
belirginlesme
Bilateral bazal gangliyonlarda hiperdens goriiniim 1 1,9
Bilateral bazal gangliyonlarda hipodens alan 1 1.9
Bilateral globus pallidus internal kapsiil arka bacag1 diizeyinde 1 1.9
hipodens alanlar
Bilateral periventrikiiler alanlarda hipodens alanlar 1 1,9
Bilateral periventrikiiler ve sol interventrikiiler Kkapsiil diizeyinde | 1.9
belirgin hipodens alan
Bilateral serebellar hemisferlerde hipodens alanlar, Serebral diffiiz 1 1.9
dansite kayb1
Frontal lob diizeyinde sulkuslarda belirginlesme 1 1,9
Frontal lob diizeyinde sulkuslarda belirginlesme ve frontal subaraknoid | 19
mesafede artis
Globus pallidusta bilateral dansite kaybi, 3. ventrikiil ve lateral 1 1.9
ventrikiil etrafinda beyin 6demi
Mezensefalon diizeyinde 4. ventrikiil komsulugunda bilateral simetrik 1 1.9
hipodens alan
Periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi, Serebellar | 19
folyolarda belirginlesme
BT: Sag gangliyonik diizeyde bant seklinde l16komalazik alan
MR: Sag gangliyonik diizeyde kronik infarkt, Serebral kortekste diffiiz 1 1.9
0dem bulgular:
Sag paryetal bolgede milimetrik lokomalazik alan 1 1,9
Sagtemporal kemikte defekt alani, Sag temporal parankimde lokomalazi 1 1,9
BT: Sol temporal alanda sinirlari net olmayan hipodens alan

1 1,9

MR: Sol temporalde genis akut iskemi ile uyumlu oldugu diisiiniilen

difiizyon kisithhg:
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Yogun bakim yatis1 yapilan, hayatini kaybeden ve gebe olan 6zellikli hastalarin

verileri Tablo 12’de 6zetlendi.

Tablo 12. Ozellikli hastalarin bulgular

Yatis
durumu- Son | Basvuru v e e . .
durum- COHb ](;l(;lr ul:lstlilleme gﬁf OlllOJ ik EKG Bulgusu
Uygulanan (%) g g
tedavi
SerYls- Periventrikiiler Pl%plll.e i
Eksitus- miyotik, e . ..
o 48 beyaz cevherde N Siniis tasikardisi
Eritrosit P . babinski
. diffiiz dansite kaybi1 . o
aferezi bilateral ilgisiz
BT: Sag gangliyonik
diizeyde bant
Yogun s'(.akhnde .
lokomalazik alan . .
Bakim- N Biling konfiize, -
. MR: Sag Normal siniis
Eksitus- 26 o Konusma o
. gangliyonik diizeyde | . ' ritmi
Eritrosit e dizartrik
Aferezi kronik infarkt,
Serebral kortekste
diffiiz 6dem
bulgular1
Yogun Bilateral serebellar | Deserebre Siniis
Bakim- hemisferlerde postiir, Isik " lli disi
Eksitus- 13,1 hipodens alanlar, refleksi --/--, ;@ a;rn iSL’ mik
Eritrosit Serebral diffiiz Babinski d a};giklilsd ©
Aferezi dansite kaybi bilateral ilgisiz | C oo
Yogun Siniis
Bakim- Normal goriintiileme Blhl.lg kgp al, tasikardisi,
Taburcu- 32,9 buleulars Babinski Yavern ST
Eritrosit gt bilateral ilgisiz deayris o
Aferezi presy
Yogun
Bakim- Periventrikiiler Biling kapali,
Taburcu- 41,6 beyaz cevherde Isik refleksleri - | Sag dal blogu
Normobarik diffiiz dansite kaybt | -/--
0,
Gebe- Normal
Taburcu- 30.9 Normal goriintiilleme | nérolojik Ventrikiiler
Normobarik ’ bulgulari muayene ekstra sistoller
0 bulgular
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Eritrosit aferezi uygulanan hastalarin tamaminda 3 {inite eritrosit siispansiyonu
kullanildi. Hiperbarik O, tedavisinde ise ortalama uygulama stireleri 1,6=1 giin olarak
tespit edildi. Hastalarin tamamina normobarik O, tedavisi ve %?21,2’sine hiperbarik O,

tedavisi uygulandi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalara uygulanan tedavilerin dagihimm

Uygulanan tedaviler Say1 (n) Yiizde (%)
Normobarik O, 52 100,0
Hiperbarik O, 11 21,2
Mekanik Ventilasyon Destegi 5 9,6
Eritrosit Aferez 4 7,7
inotrop destegi 3 5,8

Hastalarin acil gozlemde gecirdikleri ortalama siire 4,9+3,6 saat olarak tespit
edildi. Acil gozlemde takip edilen hastalarin 34’4 (%65,4) servislere veya yogun
bakimlara yatirildi. Hastalarin %21,2°si (n=11) acil gézlemden direk olarak taburcu
edilirken; %11,5’1 (n=6)takip siiresi tamamlanmadan, kendi istekleri ile imza karsilig
acil gézlemden ayrildi.

Yatist yapilan 34 hastanin ortalama yatis siireleri 3,6+6,8 giin olarak saptandi. En
az yatan hastanin bir giin, en ¢ok yatan hastanin ise 40 giin yattig1 gozlendi. Yatirilan
hastalardan {igli imza karsilig1 servisten ayrilmis olup bir hasta izinsiz ayrildi. Tim

siire¢ boyunca ii¢ hasta hayatini1 kaybetti (Grafik 2).
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Reanimasyon
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Koroner yogun
bakim -
Reanimasyon
yogun bakim
%2,9

Grafik 2. Yatis yapilan béliimlerin dagilim
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Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 14’da 6zetlenmistir.

Tablo 14. Laboratuvar bulgular:

Say1 (n) Minimum Maximum Ort£SS*
COHDb (Basvuru) 52 0,3 50 18,11+12,13
Ph 52 7,1 7,52 7,35+0,08
pCO,(mmHg) 52 27 64 41,6+7,7
pO,(mmHg) 52 15 205 50,3+45,8
SO, (%) 52 22 99 66+19,9
HCO;(mEqg/L) 52 12 32 22,15+4,09
WBC (ul/ml) 52 4 29 12,0245,9
Hgb (g/dL) 52 8,3 17 13,23+£2,02
Htc (%) 52 25,5 52 39,73+5,69
Plt (10*/ul) 52 131 364 242+69
MPV (um’) 52 7 11,7 8,99+1,25
BUN (mg/dL) 52 5 51 18,3349,27
Kreatinin (mg/dL) 52 0,4 2,81 0,97+0,55
AST (U/L) 52 15 145 33+24
ALT (U/L) 52 10 81 22413
CK-MB (ng/ml) 52 0,5 296 19,44+50,4
Troponin I (ng/ml) 52 0 8920 735,15+1925,86
CK (ng/ml) 52 20 5432 4274969
Laktat (mEq/L) 52 1 16 2,33£2,3
PTZ (sn) 52 9,3 16 11,53+1,21
INR 52 0,79 1,45 1£0,1

Hastalarin goriintiileme bulgusu varligr ile basvuru anindaki COHb yiizdeleri

karsilagtirildiginda goriintiileme bulgusu olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli bir
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farklilik saptanmadi (p>0,05). Norolojik bulgu varligi acisindan bagvuru anindaki

COHb yiizdeleri karsilastirildiginda ndorolojik bulgu saptanan hastalarin  COHb

diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,013). Norolojik bulgu agisindan
%75 duyarlilik ve %72,7 ozgiillik ile COHb kesim degeri %?25,5 olarak saptandi.

Karboksihemoglobin diizeylerinin EKG degisiklikleri {izerine etkisi saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Hastamin COHb degerleri ile goriintiileme, nérolojik muayene ve EKG bulgusu varhginin

karsilastirilmasi
COHDb (Basvuru) Kesim Duyarhlik (%)
Bulgu Durum p* i
Medyan (Min-Maks) Degeri Ozgiilliik (%)
Var (n=20) 23,5 (0,3-50) %61,3
Goriintiileme
0,116 >17,75
bulgular:
Yok (n=31) 15,2 (0,8-33,6) %60
Var (n=11) 28 (0,3-50) %75
Norolojik
0,013 >25,5
bulgular
Yok (n=40) 15,1 (0,8-33,6) %72,7
Var (n=22) 18,9 (0,3-41,6) %55,2
EKG
0,902 >17,45
degisiklikleri
Yok (n=29) 15,2 (1,2-50) %54,5

*:Mann Whitney-U testi

Norolojik bulguya sahip olan hastalarda goriintiileme bulgusu saptanma orani

anlamli olarak yiiksek tespit edildi (p=0,005). Altta yatan DM, hipertansiyon ve

kardiyak hastalig1 olanlarda goriintiileme bulgusu anlamli seviyede yiiksek olarak

saptand1 (p=0,005) (Tablo 16).
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Tablo 16. Goriintiileme bulgulari ile nérolojik bulgularin karsilastirilmasi

Goriintiileme Bulgusu
Var Yok p*
n (%) n (%)
Var 9 (%42,9) 3 (%9,7)
Norolojik Bulgu 0,005
Yok 12 (%57,1) 28 (%90,3)
Var 11 (%52.4) 5 (%16,1)
EKk hastahk 0,005
Yok 10 (%47,6) 26 (%83,9)

*:Ki kare testi

Hastalarin vital bulgular1 ile goriintiileme bulgular karsilastirildiginda GKS
skorlar1 goriintiileme bulgusu olmayan hastalarda anlamli olarak yiiksek saptandi
(p=0,03). Bu farkin 6zellikle sozel ve motor yanit skorlarindan kaynaklandig gorildii.
Gorilintiileme bulgusu olan hastalarin viicut sicakligi olmayan gruba gore anlamli olarak

yiiksek saptandi (p=0,048). Goriintiileme bulgusu olan hastalarin kan sekeri diizeyleri

anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,005) (Tablo 17).

Tablo 17. Goriintiileme bulgusu ile vital bulgularin karsilastirilmasi

Goriintiileme Bulgusu

Var Yok p*
Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks)
GKS (Toplam) 15 (3-15) 15 (7-15) 0,03
GKS (Goz) 4 (1-4) 4 (1-4) 0,078
GKS (Sozel) 5 (1-5) 5 (3-5) 0,008
GKS (Motor) 6 (1-6) 6 (3-6) 0,001
Sistolik 122 (80-194) 125 (93-208) 0,643
Diyastolik (mmHg) 70 (50-97) 70 (50-105) 0,985
Nabiz/dk 93 (62-134) 97 (58-136) 0,661
Solunum/dk 22 (18-28) 21 (14-32) 0,168
Viicut sicakhigi (C°) 36,9 (35-37.,8) 36,5 (36-37.,4) 0,048
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Goriintiileme Bulgusu

Var Yok p*
Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks)
SpO, (%) 98 (78-100) 99 (60-100) 0,932
Kan sekeri (mg/dL) 170 (85-394) 116 (76-313) 0,005

*:Mann Whitney-U testi

Laboratuvar bulgular ile goriintiileme bulgular1 karsilastirildiginda serum HCOs
degerleri goriintiileme bulgusu olan grupta anlamli olarak diisiik olarak tespit edildi
(p=0,048). Kan beyaz kiire (WBC) degerinin goriintiileme bulgusu olan hastalarda
yiikseldigi saptandi (p=0,031). Kreatinin degerlerine bakildiginda ise serum kreatinin
degerlerinin goriintiilleme bulgusu olan grupta anlamli olarak yiiksek ¢iktigr bulundu
(p=0,017). Ayn1 sekilde CK-MB, CK ve Troponin I degerleri de goriintiileme bulgusu
olan hastalarda yiiksek olarak tespit edildi (p<0,05). Laktat degerleri de goriintiileme
bulgusu olan hastalarda yiiksek olarak kaydedildi (p=0,003) (Tablo 18).

Ancak laboratuvar bulgularinin, goriintiileme bulgusu iizerine etkisini ortaya
cikarabilmek adina yapilan regresyon analizinde goriintiileme bulgusu varligi iizerine en
etkili faktorlerin serum HCOj; ve laktat diizeyi oldugu saptandi. Elde R*> degeri
olusturulan modelin goriintileme bulgusunu %75 oraninda tahmin edebildigini
gostermektedir ve bu durum p<0,005 oldugundan anlamli kabul edilmektedir (Tablo
19).

Tablo 18. Goriintiileme bulgulari ile laboratuvar bulgularimin karsilastirilmasi

Goriintiileme Bulgusu
Var Yok p*
Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks)
COHDb (Basvuru) 23,45 (0,3-50) 15,2 (0,8-33,6) 0,116
COHD (1) 7,5 (0,2-35) 4,6 (0,2-23,2) 0,169
COHbD (2) 2,6 (0,6-20) 4,5(1,4-11,4) 0,305
COHD (3) 2,5(0,9-3,5) 3,4(1,3-6,1) 0,386
Ph 7,35 (7,1-7,47) 7,37 (7,23-7,52) 0,142
pCO2 (mmHg) 40 (29-64) 41 (27-60) 0,406
pO2 (mmHg) 30 (15-205) 33 (16-172) 0,675
sO2 (%) 60 (22-99) 62 (41-98) 0,926
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Goriintiileme Bulgusu
Var Yok p*
Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks)
HCO; (mEq/L) 20 (12-32) 23 (13,3-28) 0,048
WBC (ul/ml) 14,9 (5,6-29) 9,1 (4-21,7) 0,031
Hgb (g/dL) 13,9 (8,3-17) 13 (9-16,5) 0,695
Htc (%) 40,4 (25,5-52) 38,4 (27-48,3) 0,376
PLT (10°/ul) 235 (131-364) 245 (131-363) 0,816
MPV (um’) 9,2 (7-11,7) 8,6 (7,2-11,6) 0,201
Bun (mg/dL) 17 (8,23-51) 14,9 (5-44) 0,052
Kreatinin (mg/dL) 1,1 (0,4-2,81) 0,7 (0,4-2,7) 0,017
AST (U/L) 26 (15-145) 22 (15-62) 0,179
ALT (U/L) 18 (11-81) 15 (10-61) 0,243
CK-MB (ng/ml) 3,8 (0,6-296) 2,2 (0,5-33.,5) 0,009
Troponin I (ng/ml) 70 (0-8920) 2,8 (0-5900) 0,003
CK (ng/ml) 140 (39-5432) 94 (20-1265) 0,017
Laktat (mEq/L) 2,4 (1,1-16) 1,5(1-3,2) 0,003
PTZ (sn) 11,3 (10-16) 11,3 (9,3-14) 0,172
INR 1,01 (0,9-1,45) 0,98 (0,79-1,13) 0,221

*:Mann Whitney-U testi

Tablo 19. Gériintiileme bulgusu varhgi ile laboratuvar bulgularinin regresyon analizi

Laboratuvar bulgular: B P Katsay:
COHb(Basvuru)

-0,012 0,887 0,99
Ph

-4,743 0,862 0,01
pCO2

0,369 0,118 1,45
p0O2

0,053 0,127 1,05
sO2

-0,197 0,052 0,82
HCO3

-1,46 0,025 0,23
WBC

-0,705 0,117 0,49
Hb

3,765 0,045 43,16
Htc

-0,93 0,124 0,40
PLT

0,008 0,672 1,01
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MPV

0,443 0,664 1,56
Bun

-0,039 0,848 0,96
Kreatinin

-3,126 0,304 0,04
AST

0,108 0,48 1,11
ALT

0,099 0,517 1,10
CK-MB

-0,094 0,276 0,91
Troponin I

0,001 0,218 1,00
CK

-0,001 0,626 1,00
Laktat

-3,75 0,009 0,02
PTZ

-1,306 0,422 0,27
INR

19,594 0,326 323164882,46
R’ 0,750
p 0,005

*p>0,05

Goriintiileme bulgusu varlig ile ilgisi en yiiksek bulunan serum laktat diizeyleri
degerlendirildiginde %64 duyarlilik ve %66 ozgiillik ile 1,68 mEq/L degeri kesim
degeri olarak tespit edildi. Laktat diizeyi 2’nin {izerine c¢iktiginda noérolojik bulgu
goriilme ihtimali %80’in iistiine ¢ikmaktadir (Tablo 20).

Tablo 20. Hastanin laktat degerleri ile goriintiileme, norolojik muayene ve EKG bulgusu varhiginin
karsilastiriimasi

Bulgu Durum Laktat (mEq/L) p* Kesim Duyarhlik (%)
Medyan (Min-Maks) Degeri (")zgiilliik (%)
Var (n=20) 2,4 (1,1-16,0) %64
Goriintiileme
0,003 >1,68
bulgular:
Yok (n=31) 1,5 (1,0-3,2) %66
Var (n=11) 2,45 (1,5-16,0) %80
Norolojik
0,001 >2,05
bulgular
Yok (n=40) 1,55 (1,0-5,24) %75
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Yok (n=29) 1,5 (1,1-5,24)
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5. TARTISMA

Karbonmonoksit zehirlenmesi iilkemizde o6zellikle kis aylarinda oldukga sik
gozlenmektedir. Ulkemiz ile ilgili kesin veriler olmamakla beraber CO zehirlenmesinin
en sik gozlenen toksik gaz zehirlenmesi oldugu bilinmektedir.'! Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda 50.000°den fazla hasta CO zehirlenmesi nedeniyle acil servislere
basvuru olmaktadir.” Uluslararas1 calismalarla kiyaslama yapildiginda iilkemizde de
benzer sayida CO zehirlenmesi vakalar1 goriildiigii hesaplanirsa yilda 10.000°den fazla
CO zehirlenmesi vakasi goriildigii disiiniilebilir.”

Karbonmonoksit zehirlenmesi 6zellikle norolojik, biligsel ve entelektiiel
fonksiyonlar iizerinde etkilidir. Hem akut donemde hem de kronik donemde 6zellikle
entelektiiel fonksiyonlar etkilenmektedir. Kazanin iistiinden onlarca yil gegse bile
biligsel fonksiyonlarn zayif kaldigi, CO zehirlenmesinin sik goriilen norolojik bir
bulgusu olarak dikkat cekmektedir.°

Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle bir birey acil servislere ¢ok farkl
sikayetler ile basvurabilmektedir. Ozellikle suur durum degisikligi olan hastalarda
taninin gii¢ olabilecegi ve ayirici tanida CO zehirlenmesi diistiniilmesi gerektigi mutlaka
akilda tutulmalidir. CO zehirlenmesinde erken tami ve tedavi, O0liim oranini ve zarar
gormeyi azaltmaktadir. CO zehirlenmesi sonucunda olusan hipoksi doku diizeyinde de
hipoksi yaratmakta ve hastalarda akut koroner sendroma ve ndrolojik bulgulara yol
agmaktadir. Ileri diizeyde hipoksi ise coklu organ yetmezligine kadar gidebilmektedir.

Acil servise CO zehirlenmesi nedeniyle basvuran bir hastanin norolojik
fonksiyonlar1 etkilenebileceginden oncelikle uygulanan tetkiklerden birisi serebral
goriintiileme yontemleridir. Ozellikle bilgisayarli tomografi (BT), bu hasta grubunda
siklikla uygulanmaktadir. CO zehirlenmesi olan hastalarin BT goriintiilemesinde 6zel
bulgular mevcuttur. Acil serviste CO zehirlenmesinin erken tam1 ve tedavisine katki
saglamak amaciyla zehirlenmenin klinigini etkileyen biyokimyasal parametrelerin ve
gorlintiilleme bulgulariin etkinligini kiyaslayarak belirlemek amaglandi. Bu amagla acil
servise CO zehirlenmesi nedeniyle bagvuran hastalarin COHb seviyeleri, laktat
diizeyleri, klinik bulgulari, diger biyokimyasal verileri ve goriintiileme yontemi olarak

BT ve MR bulgular1 degerlendirildi.
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Tiirkiye’nin Eskigehir ilinde 1997-2007 yillar1 arasinda CO zehirlenmelerinin
analizinin yapildigi Yetis ve arkadaslarmmn yaptiklari ¢alismada'' 107 hasta, CO
zehirlenmesi nedeniyle hayatin1 kaybetmistir. Bu hastalarin ortalama yas1 35,7 yil olup
%61,7’sinin erkek cinsiyette oldugu tespit edilmistir. Bursa ilinde yapilmis bagka bir
¢alismada'®? ise Tiirkmen ve arkadagslar1 CO zehirlenmesi nedeniyle hayatii kaybeden
99 vakanin verilerini derlemistir. Calisma sonucunda olgularin ortalama yas1 37,7 yil
olup %61,6’smin erkek oldugu bulunmustur. Ispanya’da Duenas-Leita ve arkadaslarinin

33 CO zehirlenmesi tanist konmus 154 hastanin verileri

yaptiklar1 ¢alismada
incelenmistir. Calisma sonucunda ortalama yas 32,2yil olarak tespit edilmistir.
Hastalarin  %69’unun ise kadin hastalardan olustugu saptanmistir. Elazig ilinde
Tiirkoglu ve arkadaglar1 CO zehirlenmesi nedeniyle hayatin1 kaybeden 29 hastanin
verilerini incelemislerdir.'** Calisma sonucunda ortalama yas 31,5 yil olarak tespit
edilmis olup erkek cinsiyet oran1 %65,5 olarak saptanmistir. Salameh ve arkadaslar
yaptiklart ¢alismada'® 12 yil boyunca basvuran 292 CO zehirlenmesi hastasinin
verilerini incelemis olup kadin oran1 %51 olarak saptanmustir.

Bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz verilere gore CO zehirlenmesine maruziyet
Oykiisii nedeniyle acil servise basvuran hastalarin ortalama yast 47,4 yil olarak bulundu.
Bu yas ortalamasi, literatiirde elde edilen ve diinya genelinde saptanan yas ortalamasina
gore yiiksektir. Kirsal alanlarda yas ortalamasi Tiirkiye ortalamasinin bir hayli {istiinde
bulunmaktadir. Bir tarim bolgesi olan Cukurova’nin, kirsal alaninin genis olmasi ve bu
nedenle daha ¢ok kirsal bdlgelerde yasayan sosyo-ekonomik diizeyi nispeten diisiik olan
kisilerin kisin 1sinma araci olarak soba kullanmasimnin bu artista etkili olacagi
diistiniilmektedir. Bizim c¢alismamizda ise yas ortalamasinin yiiksek bulunmasinda
Adana sehri ve ¢evresinin kirsal alanlar1 nispeten fazla bir bolge olmasinin énemli bir
rol oynadig: diisiiniildii. Cinsiyet oranlarina bakildiginda ise literatiirde farkli sonuglar

gozlenmektedir.'>>'**

Diinya genelinde yapilan epidemiyoloji calismalar1 bir arada
degerlendirildiginde cinsiyet faktoriiniin anlamli  diizeyde anlamli olmadigi
gézlenmistir.5 Bu durum literatiirde gozlenen farkli sonuglar1 agiklamaktadir. Bizim
calismamizda ise erkek cinsiyet orani yaklasik %55 olarak saptandi vednceki
caligmalarla benzer sekilde bulundu.

Tiirkiye’de 2010 yilinda Metin ve arkadaslarmin yaptiklart retrospektif

alismada'* resmi kayitlar iizerinden CO zehirlenme oranlari ortaya gikarilmaya
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calisilmigtir. Calisma sonucunda 10.000’den fazla vakanin kayitlarina ulasilmis olup en
fazla zehirlenme nedeni %46,5 ile sobadan zehirlenmedir ancak bu c¢alismada %48,7
hastanin  zehirlenme kaynagma ulasilamamistir. Ispanya’da Duenas-Leita ve
arkadaslarinin yaptiklar calismada'® hastalarin biyiik bir ¢cogunlugunun dogal gaz
nedeniyle zehirlenme yasadigi ve en fazla goriilen nedenin sofben ve kombi oldugu
saptanmistir. Salameh ve arkadaslarinin yaptiklari calismada hastalarin %50’den fazlasi
dogalgaz ile calisan 1siticilar kaynakli zehirlenmislerdir. Dogalgazdan sonra en fazla

131
en fazla

gbzlenen neden ise yanginlardir. Yetis ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada
gbzlenen maruziyet nedeninin %57 ile soba oldugu ardindan ise hastalarin %33,6’sinin
sofbenden etkilendigi gozlenmistir. Hastalarin %9,4’ti  yangin nedeniyle CO
zehirlenmesi yasamislardir.

Calismamizda elde edilen verilere gore hastalarin %65,4’ii sobalar nedeniyle
zehirlenmislerdir. Soba zehirlenmesinin ardindan en fazla gozlenen nedenler sirasiyla
yangin (%21,2), Kémiir dumani (%9,6) ve tiip zehirlenmesidir (%3,8). Maruziyet
nedenlerine gore literatiir ile ¢alismamizin verileri kiyaslandiginda soba zehirlenmesi
oraninin olduk¢a yliksek oldugu belirtilmistir. Gelismis iilkelerde gozlenen dogalgaz
zehirlenmeleri, iilkemizde olduk¢a az gézlenmektedir.'” Dogal gaz uygulamalarmimn
tilkemizde son birka¢ yil icinde yayginlagsmasi ve Ozellikle sosyo-ekonomik diizeyi
diistik kirsal bolgelerde bu sistemin uygulanmasinin gecikmesi geriye doniik
planladigimiz ¢aligmamiz verilerinde dogal gaz zehirlenme oranlarini azaltip, daha ¢ok
1sinma araci olarak kullanilan sobadan zehirlenme oranlarini artirdigi goriisiindeyiz. Bu
nedenle lilkemizde 6zellikle kirsal alanlarda odun ve komiir sobasi kullanimi siklikla
gozlenmektedir. Gelismis lilkelerde ise soba kullaniminin siirli olmasi nedeniyle yurt
dis1 kaynaklariyla kiyaslandiginda bizim olgularimizda soba zehirlenmesi nedenli CO
zehirlenmesi daha yiiksek tespit edilmistir. Hastalarin mevsimsel dagilimlar
incelendiginde hastalarinin yarisindan fazlasinin ki aylar igerisinde (%53,8)
basvurdugu gozlendi. Yaz aylar1 i¢inde bagvuran hasta sayisi yalnizca birdir. Baca
temizligine dikkat edilmesi, soba kullanimi1 konusunda halkin bilinglendirilmesi ve bu
konuda onlemler alinmasinin CO zehirlenme oranlarinda azalmaya neden olacagini
diistinmekteyiz.
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Duenas-Leita ve arkadaslarinin Ispanya’da yaptiklari c¢alismada > elde edilen

hasta verilerine gore en fazla gbzlenen hasta sikayeti %94 ile bas agrisi olup ardindan

50



sirastyla bas donmesi (%56) ve bulanti/kusma (%45) sikayetleri gelmektedir. Hampson
ve arkadaslar1 CO zehirlenmesi ile sikayetlerin iligkilerini incelemislerdir."*® Calisma
sonucunda %50 COHD diizeylerine kadar en fazla gbzlenen sikayetin bas agrisi oldugu
ve bas agrisi sikayetinin goriilme oraninin %39 ile %62 arasinda degistigi gosterilmistir.
Bas agrisindan sonra en fazla gozlenen sikayet bas donmesi olup %29 ila %49 arasinda
degisen oranlarda saptanmistir. Ugiincii en fazla gozlenen sikayet olan bulanti/kusmanin
ise hastalarda %29 ila %40 arasinda degisen oranlarda goézlendigi ifade edilmistir.
COHDb diizeylerinin %50’nin istiine c¢ikmast durumunda bu sikayetlerin orani
azalmaktadir ancak bu durum hastanin bilincinin kapali olmasiyla agiklanmaktadir. Bag
agrisinin asil nedeni ise CO seviyelerinin artmasi ile birlikte kan O, seviyelerinin
diismesi ve beyinde kemoreseptor tetik bolgesinin uyarilmasiyla serebral damarlarda
vazodilatasyon gozlenmesidir.

Acil servise bagvuran, CO zehirlenmesi tanisi1 alan ve GKS skoru diisiik olan
hastalarda bas agrisi, bulanti/kusma sikayetlerinin bulunmast durumunda acil BT
goriintlileme istenmesi ve erken BT bulgularinin saptanmasi tanida 6nemlidir. Biz,
calismamizda acil servise en fazla bagvuru sikayetinin %59,6 ile bas agris1 sikayeti
oldugunu saptadik. Bas agrisi sikayetinin ardindan en fazla gézlenen sikayetler sirasiyla
bulanti/kusma (%55,8), bas donmesi (%40,4) ve halsizlik (%30,8) sikayetleridir. Hasta
sikayeti oranlart literatiirde farklilik gosterse de sikayet siralamasi genel olarak
benzerdir. Hasta sikayetleri ayn1 zamanda hastanin COHb diizeylerine gore farklilik
gostermektedir. Genellikle en fazla goriilen sikayetler bas agrisi, bag donmesi ve
bulanti/kusma olarak tarif edilmistir. Bu yoniiyle calismamiz literatiir ile benzerlik
gostermektedir. Acil servise suur durum degisikligi ile gelen veya 6zellikle bas agrisi,
bas donmesi, bulanti/kusma sikayetleri olan hastalarin CO zehirlenmesi konusunda
ayirici tan1 yapilmasinin erken tani ve tedavide dnemli oldugu goriisiindeyiz.

Karbonmonoksit zehirlenmesi ile basvuran hastalarin tiitiin iiriinii, alkol veya
uyusturucu madde kullanimi incelendiginde ABD’de CO zehirlenmesine bagl
limlerin incelendigi Yoon ve arkadaslarmm yaptiklari cahismada'®’  Slenlerin
%42’sinin kaninda alkol tespit edilmistir. Motorlu tasitlar nedeniyle CO zehirlenmesi
olanlarda bu oran %53 iken ev i¢inde zehirlenme olanlarda %34 civarinda tespit
edilmistir. Bizim c¢alismamizda sigara kullananlarin orant %40,4, alkol kullananlarin

oran1 ise %7,7 idi. Geriye doniikk dosya kayitlarindan zehirlenme sirasinda sigara
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kullanim oykiisii veya alkol seviyesi konusunda bilgiye ulagamamakla birlikte CO
zehirlenmesinden etkilenme veya basvuru oraninin kronik sigara kullanicilar1 arasinda
arttigr  disiiniilmektedir. Ancak daha da oOnemlisi sigara kullanimmin CO
zehirlenmesine neden olabilecegi konusunda uyarilarda bulunulmasi 6nemli
goriilmektedir. Genel olarak alkol kullananlarin orani diger ¢alismalara gore diisiik
bulundu.

Liao ve arkadaslar1i CO zehirlenmesi olan hastalarin tanisal faktorlerini
degerlendirdikleri calismada'®® hastalarn ek hastaliklarii da degerlendirmislerdir.
Yogun bakim iinitesine yatirilan 140 hastadan %56’smin ek bir hastaligi mevcut
degildi. En fazla gdzlenen rahatsizlik psikolojik bozukluklar olup oram1 %34,2 olarak
tespit edilmistir. Diyabet, alti hastada; hipertiroidizm, iki hastada; konjestif kalp
yetmezligi, iki hastada; malignite,iki hastada ve kronik alkolizm yalnizca bir hastada
saptanmistir. Bizim c¢alismamizda ise hastalarin yaklagik %54’iiniinaltta yatan ek
hastaliginin olmadig tespit edildi. Bu oran literatiir ile benzer olarak tespit edildi ancak
hastaliklarin dagilimlarinda farkliliklar mevcuttur. Bizim ¢aligmamizda hipertansiyon
ve diyabet orani bilimsel kaynaklara gore daha yiliksek bulundu. Bu durumun, bizim
calismamizdaki yas ortalamasinin onceki yayinlara gore daha yiiksek olmasi nedeniyle
olustugu diisiiniildii. Calismamizda diyabet, hipertansiyon ve koroner arter hastalig
olan hastalarda goriintiileme bulgusu tespit edilme orani1 anlamli olarak yiiksek saptandi.
Veriler goz Oniline alindiginda altta yatan DM, HT ve KAH varliginm CO
zehirlenmesine bagli klinik bulgu ve belirtilerin ortaya ¢ikigini hizlandirdigini, bagvuru
oranin1 artirdigini, ayrica klinik seyri agirlastirip ve gorilintiileme bulgularimi
netlestirdigini soyleyebiliriz.

Liao ve arkadaslariin yaptiklar calismada'® CO zehirlenmesinde tanisal
faktorler belirlenmeye calisilmistir. Bu calisma kapsaminda tiim hastalarin ortalama
GKS’leri 11,4 olarak tespit edilmis olup yogun bakima yatirilan hastalarda bu say1 6,5
olarak tespit edilmistir. Jung ve arkadaslari yaptiklari calismada'®® kétii nérolojik
sonuca sahip hastalarin daha diisiik GKS skorlarma sahip olduklarini gostermislerdir.
Bizim ¢aligmamizda ortalama GKS 13,3 olarak belirlendi. Ayrica hastalarin biiyiik bir
cogunlugunun (%82,7) GKS skoru 13’iin iizerinde idi. Goriintiileme bulgular1 saptanan

hastalarin ortalama GKS degerleri diger gruba gore anlamli olarak daha diistik bulundu.
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Bu farkliligin, GKS skorunun daha ¢ok verbal yanit ve motor yanit puanlarindan
olumsuz etkilenerek skorun diigmesinden kaynaklandig: tespit edildi.

Eskisehir’de Yetis ve arkadaglarinin CO zehirlenmesi nedeniyle hayatini
kaybeden hastalarin verileri iizerinde yaptiklar calismada' COHDb diizeyleri %31 ile
%83 arasinda degisen oranlarda saptanmis olup ortalama deger %54 olarak
bulunmustur. Liao ve arkadaglarinin calismasinda'®® ortalama COHb diizeyleri %20,4
olarak saptanmistir. Hastaneye gelmeden arrest olan hastalarin kan COHb ortalamalari
%72,2, servis hastalarin %17,6 ve yogun bakim hastalarinda ortalama %27,7 olarak
bulunmustur. COHb diizeylerinin anlamli olarak tanisal faktor oldugu saptanmistir.

Bizim c¢alismamizda ilk bagvuru aninda elde edilen COHb diizeylerine
bakildiginda ortalama deger %18,1 olarak saptandi. Bu deger ozellikle goriintiileme
bulgusu olanlarda %23,5 ve olmayanlarda %15,2 bulunmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Ozellikle gériintiileme bulgusu ve EKG degisiklikleri iizerine
kan COHb diizeylerinin anlamli bir etkisi saptanmadi. Ancak ndrolojik bulgu gelismesi
acisindan %?25,5’1n iistiinde kan COHb seviyelerine sahip hastalarin %75 duyarlilik ile
norolojik bulgulara sahip olduklar: tespit edildi. Bu durum, dzellikle acil servise CO
zehirlenmesi ile bagvuran GKS diisiik hastalarda norolojik bulgulart anlamli olgularin
goriintiileme bulgularinin tanida etkin oldugunu ve klinik seyir ve tedavide onemli
oldugunu diisiindiirmektedir. Ozellikle COHb seviyesi 25,5’in iistiinde oldugunda
norolojik bulgular saptanmaktadir. Ayrica hastalarin yalnizca bagvuru anindaki
EKG’lerine ulasilabilmesi ve eski EKG bulgularinin bilinmemesi nedeniyle EKG’de
saptanan degisikliklerin CO zehirlenmesine bagl iskemik degisiklikler olup olmadig:
tespit edilemedi. EKG’de siniis tagikardisi saptanan hastalarda hipoksiye ikincil olarak
tagikardi gelistigi diisiiniildii. Calismamizda hayatin1 kaybeden bir hastanin verilerini
detayli degerlendirdigimizde basvuru aninda COHb diizeyi %48 idi. Ayrica genel
durumu kotii olup goriintiileme bulgusu olarak ise periventrikiiler beyaz cevherde
dansite kayb1 gozlendi. Otopsi calismalarinda beklenildigi iizere kan COHb diizeyleri
diger ¢aligmalara gore oldukga yiiksek bulunmaktadir. Kan COHb diizeyleri 6zellikle
%30 un tstline ¢iktiginda 6liimlii vakalar gozlenmektedir. Yapilan acil servis ve yogun
bakim g¢alismalarinda elde edilen sonuglar ise bizim c¢alismamiz ile benzerlik
gostermektedir. Yurtdis1 ¢alismalarinda olay yerinde COHb seviyesinin Ol¢iilmesi ile

elde edilen veriler tan1 ve tedavi agisindan anlamlidir. Ulkemizde 112 acil hizmetleri
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ekiplerince COHb diizeylerinin 6l¢iilememesi erken taniy1 zorlastirmakta ve ilk veriler
konusunda yorum yapmamizi giiclestirmektedir. Ancak ¢alismamiz verileri géz oniine
alindiginda acil servise bagvuru sirasinda COHb diizeyi %25,5’in iistiinde olan
hastalarda norolojik bulgularin olabilecegi ve bu hastalara erken tedavi igin Oncelik
taninmas1 gerektigini diisiinmekteyiz. Boylece norolojik sekel olasiliginin azalacagi
goriisiindeyiz.

Liao ve arkadaslarinin calismasinda'® toplam 787 hasta caligmaya dabhil
edilmistir. Bu hastalarin 15’1 hastane disinda kardiyak arrest gecirip Oliim
gerceklesmistir. Geri kalan hastalarin 632’si servislere yatirilmis olup 140’1 yogun
bakimlarda takip edilmistir. Tiim hastalarin ortalama yatis siiresi 5,3 giin olup bu siire
serviste yatan hastalarda 3,5 giin ve yogun bakim hastalarinda ise 13,9 giin olarak tespit
edilmistir. Calismamizda hastalarin %65,4°li (n=34) servislere veya yogun bakimlara
yatirilmig olup diger hastalar ya taburcu olmuslardir ya da acil servisi terk etmislerdir.
Yatig yapilan hastalarin ortalama yatis giin sayisi 3,6 giin olarak tespit edilmistir. Yatig
yapilan hastalarin %11,8’1 siire¢ boyunca yogun bakimlarda yatmistir. Literatiire gore
yogun bakim yatis oram diisiik tespit edilmistir ancak ortalama yatis siireleri benzerlik
gostermektedir.

Liao ve arkadaslar1 CO zehirlenmesi nedeniyle hastaneye gelen hastalarin tanisal
faktorlerini  degerlendirirken  laboratuvar  sonuglarimi  da  karsilastirmislardir.'*®
Karsilastirilan sonuglar hastalarin servis ve yogun bakim yatislarina gore yapilmugstir.
Kan pH, HCOs;, diizeyleri yogun bakima yatirilan hastalarda anlamli olarak daha diisiik
saptanmustir. Oliim orani iizerine etkileri degerlendirildiinde ise aym sekilde pH ve
HCO; hayatin1 kaybeden hastalarda anlamli olarak diisiikken; pCO,, kan glukoz
diizeyleri, kreatinin degerleri, potasyum ve laktat diizeyleri hayatin1 kaybeden
hastalarda anlamli olarak yiliksek saptanmistir. Jung ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada'™ norolojik bulgular, klinik seyir ve takip agisindan tanisal faktorler
arastirlmustir. Iyi ve kotii norolojik degerlendirmeye sahip hastalar karsilastirilmastir.
Kot norolojik sonuglara sahip hastalarin COHb diizeyleri smirda anlamli yiiksek
bulunmustur (p=0,048). Ayn1 sekilde kdtii norolojik sonuglara sahip hastalarin CKMB,
CK, troponin I ve laktat diizeyleri diger gruba gore anlamli olarak yiiksek tespit
edilmistir. Kan sekerleri acisindan iki grup arasinda fark gozlenmemistir. Iki grup

arasinda lojistik regresyon testi uygulandiginda norolojik bulgu goriilme ihtimalini

54



artiran en Onemli faktorlin laktat oldugu tespit edilmistir. Laktatin 5,7°nin {izerinde
olmasinin yaklastk %90 duyarlilik ve oOzgillik ile koti norolojik sonucu
degerlendirebildigi saptanmistir. Bizim calismamizda goriintiilleme bulgular iizerine
etkili  faktorler arastirildi.  Bu  faktorler arasinda laboratuvar  bulgulan
degerlendirildiginde kan sekeri diizeyi goriintiilleme bulgusu olan hastalarda anlamli
olarak yiiksek tespit edildi. Goriintiileme bulgusu saptanan hastalarin ortalama HCO;
degerleri goriintiileme bulgusu saptanmayan hastalara gore diisiik olarak saptandi; beyaz
kiire degeri, kreatinin seviyesi, CKMB, CK, troponin I ve laktat seviyeleri goriintiileme
bulgusu saptanan grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Bu faktorlerin 6zellikle
goriintiileme bulgusu varlig iizerine etkisi i¢in yapilan regresyon analizinde laktat ve
HCO:s, diizeylerinin goriintiileme bulgusu varligini etkiledigi bulundu. Laktat yiiksekligi
hem goriintiileme bulgusu hem de norolojik bulgu olusma ihtimalini COHb
diizeylerinden anlamli olarak daha fazla artirmaktadir. Laktat diizeylerinin EKG
bulgusu goriilme ihtimali iizerine anlamli bir etkisi saptanmadi. Laktat diizeylerinin CO
zehirlenmesi hastalarinda ¢ok 6nemli bir tanisal faktdr olduguna dair literatiirde bir¢ok

¢aligma bulunmaktadir.'**'*

Bizim g¢aligmamizda da onceki yayinlara paralel olarak
goriintiileme bulgular1 ve norolojik bulgular tizerine en anlamli parametre laktat olarak
bulundu. Bu yoniiyle ¢alismamiz genel olarak literatiirle uyumludur. Calisma verileri
goz Online alindiginda CO zehirlenmesinin tanisinda biyokimyasal parametreler
acisindan COHb’den sonra kan laktat diizeyinin de anlamli oldugu ve acil servis
basvurularinda CO zehirlenmelerine bagli nérolojik etkilenimi belirlemede laktat
seviyesinin anlamli oldugunu diisiinmekteyiz. Kan troponin, CK, CKMB diizeyleri
gorlintiileme bulgusu saptanan hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmasina ragmen
yapilan regresyon analizinde goriintiileme bulgusu mevcudiyeti iizerine bu laboratuvar
bulgularinin bir etkisi saptanmadi.

Gecikmis nérolojik hasari tahmin etmek amaciyla yapilan bir ¢alismada'*® Nah ve
arkadaslar1 154 hastanin verilerini derlemislerdir. Calisma kapsaminda gecikmis
norolojik hasar1 olan ve olmayan iki grup arasinda vital bulgular acisindan anlamli bir
fark tespit edilmemistir. GKS skorlar1 gecikmis nérolojik hasar olan grupta anlamli
olarak diisiik saptanmistir. Laktat diizeyleri gecikmis norolojik hasar saptanan grupta

yiiksek olmasina ragmen istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Calisma sonucunda
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gecikmis ndrolojik hasari tespit etmek amaciyla kullanilabilecek klinik seyir agisindan
en Onemli tanisal faktoriin GKS skorlar1 oldugu bulunmustur.

Moon ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada'*® ise hastalara difiizyon MR
uygulanmis olup anormallik saptanan ve saptanmayan gruplar degerlendirilmistir.
Normal MR bulgulart olan 98 hasta ile anormal sonuglar saptanan 30 hastanin verileri
karsilagtiritlmistir. GKS skorlart MR bulgular1 olan grupta anlamli olarak daha diisiik
tespit edilmistir. Serum pH degerleri acisindan iki grup arasinda fark bulunmasa da
HCO; diizeyleri anormal MR bulgularina sahip olan hastalarda anlamli olarak diisiik
saptanmistir. Kan beyaz kiire degerleri, CRP, AST, ALT, BUN kreatinin, CK, troponin
I degerleri MR goriintiilerinde anormallik saptanan hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Normal MR grubunda laktat diizeyi 2,6 mEq/L ve anormal MR grubunda
laktat diizeyi 5,2 mEq/L bulunmasina ragmen bu fark istatistiksel acidan anlamli olarak
yorumlanmamistir (p=0,109). Kan COHb yiizdeleri agisindan iki grup arasinda fark
gozlenmemistir. Kuroda ve arkadaslari yaptiklar1 calismada MR bulgulart ve gecikmis
norolojik hasar1 degerlendirmek amaciyla caligma'®’ gerceklestirmistir. Calisma
sonucunda ndrolojik hasar saptanan hastalar ile diger grup arasinda COHb diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. En 6nemli parametrelerden birisinin hastanin
basvuru anindaki GKS skoru oldugu bulunmustur.

Geriye doniik olarak dosya kayitlart ve verilerine gore degerlendirme yapilan
calismamizda gorilintiileme bulgular1 ve norolojik bulgular ayr1 ayri degerlendirildi.
Yapilan analizde, norolojik bulgusu olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek diizeyde
gorlintiilleme bulgusu gozlendigi saptandi. Toplam 21 hastada goriintiileme bulgusu
saptandi. Hastalarin tamamina BT uygulanirken yalnizca 2 hastaya MR goriintiileme
uygulandigr gozlendi. Tomografide en fazla gozlenen izole bulgu periventrikiiler beyaz
cevherde diffiiz dansite kayb1 olup %7,7 hastada saptandi. Diger bulgularla birlikte
periventrikiiler diffiiz dansite kayb1 goriilme orani ise %17,3 olarak bulundu.

Bagvuran hastalarin kan COHb diizeyleri degerlendirildiginde goriintiileme
bulgusu goriilmesi ilizerine anlaml bir etki saptanmazken norolojik bulgu gézlenmesi
tizerine kan COHb diizeyi yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli olarak etki ettigi
gozlendi. Kan COHb diizeylerinin %?25,5’1n {istiine ¢ikmasinin yaklasik %75 duyarlilik
ve Ozglllik ile norolojik bulgu gézlenmesini tahmin ettigi gosterildi. Goriintiileme

bulgusu ile vital bulgular karsilastirildiginda yalmizca GKS skorlar agisindan iki grup
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arasinda anlamli bir fark saptandi. Goriintiileme bulgusu olan grupta GKS skorlar
anlamli olarak diistiik tespit edildi. Bu farkin ise 6zellikle szel yanit ve motor yanittan
kaynaklandig1 gozlendi. Laboratuvar bulgularia bakildiginda ise beyaz kiire, kreatinin,
CKMB, CK, Troponin I ve laktat degerlerinin goriintiileme bulgusu olan grupta anlaml
olarak yiiksek oldugu, HCO; degerinin ise anlamli olarak diisiik oldugu gozlendi.
Regresyon analiz ile elde edilen laboratuvar bulgular1 tekrar analiz edildiginde
gorlintiileme bulgusu gézlenmesi agisindan en 6nemli faktoriin kan laktat diizeyi oldugu
saptandi.  Laktat dilizeyi acisindan ayrica  goriintileme  bulgusu  varlig
degerlendirildiginde ise yaklasik %65 duyarlilik ve 6zgiilliik ile gdriintiileme bulgusu
varlig1 tahmin edilebilmektedir. Laktat diizeyi 1,68 mEq/L seviyesinin iistiine ¢iktiginda
yiiksek anlamli diizeyde goriintiileme bulgusu tespit edilebilme ihtimali artmaktadir.

Sonug olarak ¢alismamiz verileri goz Oniine alindiginda acil servise bas agrisi,
bulanti/kusma, bas donmesi, halsizlik veya suur durum degisikligi sikayetiyle bagvuran
hastalarda CO zehirlenme olasiliginin arastirilmasi ve detayli bir tibbi oykii alinmasi
hizli tan1 ve tedaviye baglanmasi agisindan olduk¢a dnemlidir. COHb ve laktat seviyesi
ile nérolojik bulgu ve ndro-goriintiileme bulgulart arasinda anlamli bir iliski mevcuttur.
Ozellikle BT de periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybmin olmasi CO
zehirlenmesinde ~ norolojik  etkilenim  oldugunu  disiindiirmelidir. ~ EKG
degerlendirmesinde ise 6zellikle iskemik bulgularin varligi ve CK, CKMB ve troponin
yiiksekliginin CO zehirlenmesine bagli akut koroner sendrom (hipoksinin yol agtig1)
tablosunu olusturdugunu diisiindiirmektedir. Erken tan1 ve tedavi ile CO zehirlenmesine
baglh kardiyak ve ciddi norolojik zararlar1 azaltilacak ve 6zellikle erken hiperbarik O,
tedavisi ile aferez yapilmasi CO zehirlenmesine bagli 6liim oranini ve zarar gérmeyi
azaltacaktir.

Ayrica, CO zehirlenmesine bagli bagvurularin ve zararlanmalarin azaltilmasinda
halkin soba, dogal gaz ve mangal kullannmi konusunda bilinglendirilmesi ve kapali
alanlarda egzoz gazina maruz kalimimnin énlenmesi dnemlidir. Ozellikle altta yatan DM,
HT ve koroner arter hastalig1 gibi ek hastaliklar1 olan hastalarin takibinin ve tedavisinin
etkin yapilmasi, kronik sigara, nargile ve alkol kullaniminin azaltilmasi ve halkin bu
konuda bilinglendirilmesi olast CO zehirlenmelerine bagli bagvurular1 ve zehirlenme

etkilerini azaltilacaktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda verileri geriye doniik olarak incelenen toplam 52 hastanin

verileri degerlendirildi.

2. Hastalarin %55,8’1 erkek ve %44,2’s1 kadin cinsiyette saptandi.

10.

11.

Hastalarin ortalama yas1 47,4+18,6 yil olarak saptandi.

Hastalarin en fazla CO maruziyet nedeni %65,4 (n=34) ile soba zehirlenmeleri
ve ardindan sirastyla yangin (n=11; %21,2) ve komiir duman1 (mangal, nargile
vb.) (n=5; %9,6) zehirlenmeleridir.

Acil servise en fazla bagvuru sikayetinin %59,6 (n=31) ile bas agris1 sikayeti
oldugu ve ardindan sirasiyla %55,8 (n=29) ile bulant1 kusma ve %40,4 (n=21)
ile bag donmesi sikayetinin geldigi saptandi.

Genel durum degerlendirildiginde hastalarin %73,1’inin (n=38) iyi durumda
oldugu ve bilinci agik olan hastalarin oraninin %76,9 (n=40) oldugu gozlendi.
Bilinci kapali hastalarin oraninin ise %13,5 oldugu saptandi (n=7).

Hastalarin %55,8’inde (n=29) normal siniis ritmi gozlendi ve izole siniis
tagikardisi %13,5 (n=7) hastada saptandi.

Hastalarin 40’min (%76,9) norolojik muayeneleri dogal olarak saptandi. Geri
kalan hastalarda komaya kadar uzanan bir yelpazede norolojik bulgular
saptandi.

Hastalarin 31’inde (%59,6) CO zehirlenmesini destekleyici patolojik
goriintlileme bulgusu saptanmadi. En fazla gbzlenen bulgu %7,7 (n=4) hastada
gozlenen izole periventrikiiler beyaz cevherde diffiiz dansite kaybi idi. Diger
bulgularla birlikte periventrikiiler diffiiz dansite kaybi goriilme orani ise
%17,4 olarak saptandi.

Hastalarin acil gézlemde gegirdikleri ortalama siire 4,9+3,6 saat olarak tespit
edildi. Acil gozlemde takip edilen hastalarin 34’1 (%65,4) servislere veya
yogun bakimlara yatirildi. Hastalarin %21,2°si (n=11) acil gézlemden direk
olarak taburcu edilirken; %11,5’1 (n=6) takip sliresi tamamlanmadan, kendi
istekleri ile imza karsilig1 hastaneden ayrildi.

Yatist yapilan 34 hastanin ortalama yatis siireleri 3,6+6,8 giin olarak saptand.

En az yatan hastanin bir giin, en ¢ok yatan hastanin ise 40 giin yattig
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

gozlendi. Yatirilan hastalardan ii¢li imza karsilig1 servisten ayrilmis olup bir
hasta izinsiz ayrildi. Tiim siire¢ boyunca ii¢ hasta hayatini kaybetti.

Hastalarin goriintiileme bulgusu varlig1 ile bagvuru anindaki COHb yiizdeleri
karsilastirildiginda goriintiileme bulgusu olan hastalarin COHb diizeyleri daha
yiiksekti ancak bu fark istatistiksel agidan anlamli saptanmadi (p>0,05).
Norolojik bulgu varligt acisindan bagvuru anindaki COHb yiizdeleri
karsilastirildiginda norolojik bulgu saptanan hastalarin COHb diizeyleri
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,013).

Norolojik bulgu agisindan %75 duyarlilik ve %72,7 6zgiillikk ile COHb kesim
degeri 9%25,5 olarak saptandi. Karboksihemoglobin diizeylerinin EKG
degisiklikleri tizerine etkisi saptanmadi (p>0,05).

Norolojik bulguya sahip olan hastalarda goriintiilleme bulgusu saptanma orani
anlamli olarak yiiksek tespit edildi (p=0,005).

Altta yatan DM, hipertansiyon ve kardiyak hastaligi olanlarda goriintiilleme
bulgusu anlamli seviyede yiiksek olarak saptandi (p=0,005).

Laboratuvar bulgular1 ile goriintiileme bulgular1 karsilastirildiginda serum
HCO3 degerleri goriintiileme bulgusu olan grupta anlamli olarak diistik olarak
tespit edildi (p=0,048). Kan beyaz kiire (WBC) degerinin goriintiilleme
bulgusu olan hastalarda yiikseldigi saptandi (p=0,031). Kreatinin degerlerine
bakildiginda ise serum kreatinin degerlerinin goriintiileme bulgusu olan grupta
anlaml olarak yiiksek ¢iktigi bulundu (p=0,017). Ayn1 sekilde CK-MB, CK
ve Troponin I degerleri de goriintiileme bulgusu olan hastalarda yiiksek olarak
tespit edildi (p<0,05). Laktat degerleri de goriintiileme bulgusu olan hastalarda
yiiksek olarak kaydedildi (p=0,003) (Tablo 18).

Laboratuvar bulgularinin, goriintiileme bulgusu {izerine etkisini ortaya
cikarabilmek adina yapilan regresyon analizinde goriintiileme bulgusu varligi
tizerine en etkili faktorlerin serum HCO3 ve laktat diizeyi oldugu saptanda.
Gorilintiileme bulgusu varligi ile ilgisi en yiiksek bulunan serum laktat
diizeyleri degerlendirildiginde %64 duyarlilhik ve %66 06zgiillik ile 1,68
mmol/L degeri kesim degeri olarak tespit edildi. Laktat diizeyi 2 mmol/L’nin
tizerine ¢iktiginda noérolojik bulgu goriilme ihtimali %80’in {istiine

¢ikmaktadir.
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Caligsma sonucunda elde edilen veriler degerlendirildiginde CO zehirlenmesi olan
hastalarda en fazla goriilen bilgisayarli tomografi bulgusu periventrikiiler alanda diffiiz
dansite kaybidir. Klinigimizde CO zehirlenme hastalarina rutin olarak MR goriintiileme
yontemi uygulanmamaktadir. Goriintiileme bulgusu ve norolojik bulgu gozlenmesi
arasinda anlaml bir iliski tespit edildi. Goriintiilleme bulgusu olanlarda COHb seviyesi
yiiksek olarak tespit edilmis olmasina ragmen aralarinda istatistiksel anlamli bir iligki
saptanmadi. COHb diizeylerinin ndrolojik bulgu saptanma ihtimalini artirdig1 gézlendi.
Laboratuvar bulgular1 agisindan yapilan analizlerde goriintiileme bulgusunu tahmin
etmede kullanilabilecek en etkili faktoriin kan laktat diizeyi oldugu saptandi. Laktat
diizeyi ayn1 zamanda norolojik bulgu ihtimalini de goOstermektedir. Calismamizin
kisithiliklart degerlendirildiginde ise calismamizin tek merkezli yapilmasi ve hastalarin
kayitlarinin  takip edilebilecegi merkezi bir sistem yoklugundan uzun doénem
sonuglarinin elde edilememesi kisithiliklar arasinda sayilabilir. Karbonmonoksit
zehirlenmesi olgular1 iizerinde yapilacak gelecek calismalarda ¢ok merkezli kohort
calismalar planlanmasi, uzun vadeli goriintiileme ve norolojik calismalar yapilmasi
hastalarin klinik seyrini belirlemek agisindan yararli olacaktir. Elde ettigimiz veriler
yardimiyla, goriintiileme bulgular1 ve elde edilen diger bulgular karsilastirildiginda
anlamli sonuglar elde etmis bulunmaktayiz. Bu nedenle ¢alismamiz amacina ulasmis
bulunmaktadir.

CO zehirlenmesi bir halk sagligi sorunu olarak goriilmelidir ve zehirlenmeyi
Onleyici tedbirlerin alinmasi ve halkin bu konu hakkinda aydinlatilmasi olast CO
zehirlenmelerini ve zehirlenmelere bagl gelisebilecek zararlar azaltacaktir. Ayrica CO
zehirlenmesi varliginda klinigi kotiilestiren tiitiin {iriinii (sigara, nargile vb.) veya alkol
kullaniminin azaltilmasi ve hastalarin altta yatan ek hastaliklarinin (DM, HT ve koroner
arter hastalig1 vb.) siki takibi ve tedavilerinin diizenlenmesi hastalarin CO’nun zararl

etkileriyle karsilastiklarinda daha az 6liim ve zararlanmaya yol acacagindan énemlidir.

60



10.

11.

12.

7. KAYNAKLAR

Schulte JH. Effects of mild carbon monoxide intoxication. Archives of Environmental Health: An
International Journal. 1963; 7(5):524-530.

Hampson NB, Weaver L. Carbon monoxide poisoning: a new incidence for an old disease.
Undersea Hyperb Med. 2007; 34(3):163-168.

Hampson NB. US mortality due to carbon monoxide poisoning, 1999-2014. Accidental and
intentional deaths. Annals of the American Thoracic Society. 2016;13(10):1768-1774.

Can G, Sayih U, Aksu Sayman O, et al. Mapping of carbon monoxide related death risk in
Turkey: a ten-year analysis based on news agency records. BMC public health. 2019; 19(1):9.

Mattiuzzi C, Lippi G. Worldwide epidemiology of carbon monoxide poisoning. 2020; 39(4):387-
392.

Mimura K, Harada M, Sumiyoshi S, et al. Long-term follow-up study on sequelae of carbon
monoxide poisoning; serial investigation 33 years after poisoning. Seishin shinkeigaku zasshi=
Psychiatria et neurologia Japonica. 1999; 101(7):592-618.

Control CfD, Prevention. Carbon monoxide--related deaths--United States, 1999-2004. MMWR:
Morbidity mortality weekly report. 2007; 56(50):1309-1312.

A Hanafy K, Oh J, E Otterbein L. Carbon monoxide and the brain: time to rethink the dogma.
Current pharmaceutical design. 2013; 19(15):2771-2775.

Verma A, Hirsch DJ, Glatt CE, Ronnett GV, Snyder SH. Carbon monoxide: a putative neural
messenger. Science (New York, NY). 1993; 259(5093):381-384.

Schafield R. Joseph Priestley, natural philosopher. Bull Hist Chem. 2005; 30(2):57-62.

Grace AM. Carbon monoxide exposure to emergency medical services personnel and firefighters,
Citeseer; 2014.

Partington JR. Joan Baptista van Helmont. In: Taylor & Francis; 1936.

61



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Yildiz §. Karbonmonoksit Zehirlenmesi ve Tiirkiye Verileri. IV Ulusal Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kurultayr. 2011:34-41.

Metin S, Yildiz §, Cakmak T, Demirbas S. 2010 Yilinda Tiirkiye’de Karbonmonoksit
Zehirlenmesinin Siklig1. TAF Preventive Medicine Bulletin. 20113 10(5).

Adana’da 5 kisi ¢adir i¢cinde Olii bulundu. 2019; https://www.hurriyet.com.tr/gundem/adanada-5-
kisi-cadir-icinde-olu-bulundu-41145635. Erigim tarihi 20 Mayzis, 2021.

Sanlhurfa  Valiligi  acikladi:  Oliim  nedenleri  karbonmonoksit  zehirlenmesi. 2021
https://www.trthaber.com/haber/turkiye/sanliurfa-valiligi-acikladi-olum-nedenleri-karbonmonoksit-
zehirlenmesi-558978.html. Erisim tarihi 20 Mayzs, 2021.

Aydm’da karbonmonoksit zehirlenmesi: 5 kisi tedavi altinda. 2021; Aydin’da karbonmonoksit
zehirlenmesi: 5 kisi tedavi altinda. Erisim tarihi 20 Mayis, 2021.

Kirikkale’de 4 kisilik aile sobadan zehirlendi. 2021; https://www.haberturk.com/kirikkale-
haberleri/85764880-kirikkalede-4-kisilik-aile-sobadan-zehirlendi. Erisim tarihi 20 Mayz1s, 2021.

4 kisilik aile sobadan sizan gazdan zehirlendi. 2020; https://www.hurriyet.com.tr/gundem/4-kisilik-
aile-sobadan-sizan-gazdan-zehirlendi-41677209. Erisim tarihi 20 Mayzs, 2021.

Raub JA, Mathieu-Nolf M, Hampson NB, Thom SR. Carbon monoxide poisoning--a public
health perspective. Toxicology. 20005 145(1):1-14.

Hampson NB, Piantadosi CA, Thom SR, Weaver LK. Practice recommendations in the
diagnosis, management, and prevention of carbon monoxide poisoning. American journal of
respiratory and critical care medicine. 20123 186(11):1095-1101.

Hall JE, Hall ME.Guyton and Hall textbook of medical physiology e-Book. Elsevier Health
Sciences, 2020.

Hampson NB, Hauff NM. Risk factors for short-term mortality from carbon monoxide poisoning
treated with hyperbaric oxygen. Critical care medicine. 2008; 36(9):2523-2527.

Weaver L, Hopkins R, Churchill S, Deru K. Neurological outcomes 6 years after acute carbon
monoxide poisoning. Undersea Hyperb Med. 2008; 35(4).

62


https://www.hurriyet.com.tr/gundem/adanada-5-kisi-cadir-icinde-olu-bulundu-41145635
https://www.hurriyet.com.tr/gundem/adanada-5-kisi-cadir-icinde-olu-bulundu-41145635
https://www.trthaber.com/haber/turkiye/sanliurfa-valiligi-acikladi-olum-nedenleri-karbonmonoksit-zehirlenmesi-558978.html
https://www.trthaber.com/haber/turkiye/sanliurfa-valiligi-acikladi-olum-nedenleri-karbonmonoksit-zehirlenmesi-558978.html
https://www.haberturk.com/kirikkale-haberleri/85764880-kirikkalede-4-kisilik-aile-sobadan-zehirlendi
https://www.haberturk.com/kirikkale-haberleri/85764880-kirikkalede-4-kisilik-aile-sobadan-zehirlendi
https://www.hurriyet.com.tr/gundem/4-kisilik-aile-sobadan-sizan-gazdan-zehirlendi-41677209
https://www.hurriyet.com.tr/gundem/4-kisilik-aile-sobadan-sizan-gazdan-zehirlendi-41677209

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Goldbaum LR, Orellano T, Dergal E. Mechanism of the toxic action of carbon monoxide. Annals
of clinical and laboratory science. 19765 6(4):372-376.

Goldbaum L, Orellano T, Dergal E. Mechanism of the toxic action of carbon monoxide. Annals of
Clinical Laboratory Science. 19765 6(4):372-376.

Brown S, Piantadosi C. In vivo binding of carbon monoxide to cytochrome c oxidase in rat brain.
Journal of Applied Physiology. 1990; 68(2):604-610.

Brown SD, Piantadosi CA. Recovery of energy metabolism in rat brain after carbon monoxide
hypoxia. The Journal of clinical investigation. 1992; 89(2):666-672.

Turner M, Hamilton-Farrell M, Clark R. Carbon monoxide poisoning: an update. Journal of
accident emergency medicine. 1999; 16(2):92.

Shiva S, Brookes PS, Patel RP, Anderson PG, Darley-Usmar VM. Nitric oxide partitioning into
mitochondrial membranes and the control of respiration at cytochrome ¢ oxidase. Proceedings of the
National Academy of Sciences. 2001; 98(13):7212-7217.

Shiva S, Huang Z, Grubina R, et al. Deoxymyoglobin is a nitrite reductase that generates nitric
oxide and regulates mitochondrial respiration. Circulation research. 2007; 100(5):654-661.

Gnaiger E, Lassnig B, Kuznetsov A, Rieger G, Margreiter R. Mitochondrial oxygen affinity,
respiratory flux control and excess capacity of cytochrome c oxidase. Journal of Experimental
Biology. 1998; 201(8):1129-1139.

Wald G, Allen DW. The equilibrium between cytochrome oxidase and carbon monoxide. The
Journal of general physiology. 1957; 40(4):593-608.

Iacono LL, Boczkowski J, Zini R, et al. A carbon monoxide-releasing molecule (CORM-3)
uncouples mitochondrial respiration and modulates the production of reactive oxygen species. Free
Radical Biology Medicine. 2011; 50(11):1556-1564.

Thom SR, Ohnishi ST, Ischiropoulos H. Nitric oxide released by platelets inhibits neutrophil B2
integrin function following acute carbon monoxide poisoning. Toxicology and applied
pharmacology. 1994; 128(1):105-110.

Thom SR, Xu YA, Ischiropoulos H. Vascular endothelial cells generate peroxynitrite in response
to carbon monoxide exposure. Chemical research in toxicology. 1997; 10(9):1023-1031.

63



37.

38.

39.

40.

41.

42,

43.

44.

45.

46.

47.

Thom SR, Bhopale VM, Han ST, Clark JM, Hardy KR. Intravascular neutrophil activation due
to carbon monoxide poisoning. American journal of respiratory and critical care medicine. 2006;
174(11):1239-1248.

Thom S, Tom S, Stephen R. Carbon monoxide pathophysiology and treatment, Physiology and
medicine of hyperbaric oxygen therapy. In: Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008.

Weaver LK. Clinical practice. Carbon monoxide poisoning. The New England journal of medicine.
2009; 360(12):1217-1225.

Hirayama A, Noronha-Dutra AA, Gordge MP, Neild GH, Hothersall JS. S-nitrosothiols are
stored by platelets and released during platelet-neutrophil interactions. Nitric oxide : biology and
chemistry. 1999; 3(2):95-104.

Thom SR, Bhopale VM, Fisher D. Hyperbaric oxygen reduces delayed immune-mediated
neuropathology in experimental carbon monoxide toxicity. Toxicology and applied pharmacology.
20065 213(2):152-159.

Kuroda H, Fujihara K, Kushimoto S, Aoki M. Novel clinical grading of delayed neurologic
sequelae after carbon monoxide poisoning and factors associated with outcome. Neurotoxicology.
2015; 48:35-43.

Cronje FJ, Carraway MS, Freiberger JJ, Suliman HB, Piantadosi CA. Carbon monoxide
actuates O(2)-limited heme degradation in the rat brain. Free radical biology & medicine. 2004;
37(11):1802-1812.

Ryter SW, Tyrrell RM. The heme synthesis and degradation pathways: role in oxidant sensitivity.
Heme oxygenase has both pro- and antioxidant properties. Free radical biology & medicine. 2000;
28(2):289-309.

Ryter SW, Alam J, Choi AM. Heme oxygenase-1/carbon monoxide: from basic science to
therapeutic applications. Physiological reviews. 20065 86(2):583-650.

Geocadin RG, Koenig MA, Jia X, Stevens RD, Peberdy MA. Management of brain injury after
resuscitation from cardiac arrest. Neurologic clinics. 2008; 26(2):487-506.

Doyle KP, Simon RP, Stenzel-Poore MP. Mechanisms of ischemic brain damage.
Neuropharmacology. 2008; 55(3):310-318.

64



48.

49.

50.

51.

52,

53.

54.

5S.

56.

57.

58.

59.

Kim I, Xu W, Reed JC. Cell death and endoplasmic reticulum stress: disease relevance and
therapeutic opportunities. Nature reviews Drug discovery. 2008; 7(12):1013-1030.

Piantadosi CA, Zhang J, Levin ED, Folz RJ, Schmechel DE. Apoptosis and delayed neuronal
damage after carbon monoxide poisoning in the rat. Experimental neurology. 1997; 147(1):103-114.

Ishimaru H, Katoh A, Suzuki H, Fukuta T, Kameyama T, Nabeshima T. Effects of N-methyl-
D-aspartate receptor antagonists on carbon monoxide-induced brain damage in mice. The Journal of
pharmacology and experimental therapeutics. 1992; 261(1):349-352.

Kandis H, Katirc1 Y, Karapolat BS. Karbonmonoksit zehirlenmesi. Diizce Tip Fakiiltesi Dergisi.
2009; 11(3):54-60.

Weaver LK. Carbon monoxide poisoning. Critical care clinics. 19993 15(2):297-317.

Murphy S. Carbon monoxide poisoning. Nursing standard. 20105 24(40).

Dziewierz A, Ciszowski K, Gawlikowski T, et al. Primary angioplasty in patient with ST-segment
elevation myocardial infarction in the setting of intentional carbon monoxide poisoning. The Journal
of emergency medicine. 2013; 45(6):831-834.

Lippi G, Rastelli G, Meschi T, Borghi L, Cervellin G. Pathophysiology, clinics, diagnosis and
treatment of heart involvement in carbon monoxide poisoning. Clinical biochemistry. 2012;45(16-
17):1278-1285.

Henry CR, Satran D, Lindgren B, Adkinson C, Nicholson CI, Henry TD. Myocardial injury and
long-term mortality following moderate to severe carbon monoxide poisoning. Jama.
2006;295(4):398-402.

Kaya H, Coskun A, Beton O, et al. COHgb levels predict the long-term development of acute
myocardial infarction in CO poisoning. The American journal of emergency medicine. 2016;
34(5):840-844.

Satran D, Henry CR, Adkinson C, Nicholson CI, Bracha Y, Henry TD. Cardiovascular
manifestations of moderate to severe carbon monoxide poisoning. Journal of the American College
of Cardiology. 2005; 45(9):1513-1516.

Smithline HA, Ward KR, Chiulli DA, Blake HC, Rivers EP. Whole body oxygen consumption
and critical oxygen delivery in response to prolonged and severe carbon monoxide poisoning.
Resuscitation. 2003; 56(1):97-104.

65



60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Meyer G, André L, Kleindienst A, et al. Carbon monoxide increases inducible NOS expression
that mediates CO-induced myocardial damage during ischemia-reperfusion. American Journal of
Physiology-Heart Circulatory Physiology. 2015; 308(7):759-767.

Prockop LD, Chichkova RI. Carbon monoxide intoxication: an updated review. Journal of the
neurological sciences. 2007; 262(1):122-130.

Tritapepe L, Macchiarelli G, Rocco M, et al. Functional and ultrastructural evidence of
myocardial stunning after acute carbon monoxide poisoning. Critical care medicine. 1998;
26(4):797-801.

Andre L, Boissiere J, Reboul C, et al. Carbon monoxide pollution promotes cardiac remodeling
and ventricular arrhythmia in healthy rats. American journal of respiratory critical care medicine.
2010; 181(6):587-595.

MacMillan C, Wildsmith J, Hamilton W. Reversible increase in QT dispersion during carbon
monoxide poisoning. Acta anaesthesiologica scandinavica. 2001; 45(3):396-397.

Dallas ML, Yang Z, Boyle JP, et al. Carbon monoxide induces cardiac arrhythmia via induction of
the late Na+ current. American journal of respiratory critical care medicine. 2012; 186(7):648-656.

Hsiao C-L, Kuo H-C, Huang C-C. Delayed encephalopathy after carbon monoxide intoxication-
long-term prognosis and correlation of clinical manifestations and neuroimages. Acta Neurologica
Taiwanica. 2004; 13:64-70.

Weaver LK, Valentine KJ, Hopkins RO. Carbon monoxide poisoning: risk factors for cognitive

sequelae and the role of hyperbaric oxygen. American journal of respiratory critical care medicine.
2007; 176(5):491-497.

Chambers CA, Hopkins RO, Weaver LK, Key C. Cognitive and affective outcomes of more
severe compared to less severe carbon monoxide poisoning. Brain Injury. 2008; 22(5):387-395.

Penney DG. Chronic carbon monoxide poisoning: a case series. In: Carbon Monoxide Poisoning.
CRC Press; 2007:577-594.

Townsend CL, Maynard RL. Effects on health of prolonged exposure to low concentrations of
carbon monoxide. Occupational and environmental medicine. 2002; 59(10):708-711.

O’donnell P, Buxton P, Pitkin A, Jarvis L. The magnetic resonance imaging appearances of the
brain in acute carbon monoxide poisoning. Clinical radiology. 20005 55(4):273-280.

66



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Lo C-P, Chen S-Y, Lee K-W, et al. Brain injury after acute carbon monoxide poisoning: early and
late complications. American Journal of Roentgenology. 2007; 189(4):205-211.

Barkhof F, Scheltens P. Imaging of White Matter Lesions. Cerebrovascular Diseases. 2002
13(2):21-30.

Rose JJ, Wang L, Xu Q, et al. Carbon monoxide poisoning: pathogenesis, management, and future
directions of therapy. American journal of respiratory critical care medicine. 20173 195(5):596-606.

Parkinson RB, Hopkins R, Cleavinger H, et al. White matter hyperintensities and
neuropsychological outcome following carbon monoxide poisoning. Neurology. 20023 58(10):1525-
1532.

Lim PJ, Shikhare SN, Peh WC. Clinics in diagnostic imaging (154). Carbon monoxide (CO)
poisoning. Singapore medical journal. 2014; 55(8):405.

Chu K, Jung KH, Kim HJ, Jeong SW, Kang DW, Roh JK. Diffusion-weighted MRI and 99mTc-
HMPAO SPECT in delayed relapsing type of carbon monoxide poisoning: evidence of delayed
cytotoxic edema. European neurology. 20045 51(2):98-103.

Kinoshita T, Sugihara S, Matsusue E, Fujii S, Ametani M, Ogawa T. Pallidoreticular damage in
acute carbon monoxide poisoning: diffusion-weighted MR imaging findings. American Journal of
Neuroradiology. 20055 26(7):1845-1848.

Shprecher D, Mehta L. The syndrome of delayed post-hypoxic leukoencephalopathy.
NeuroRehabilitation. 20103 26(1):65-72.

Kim D, Lee I, Park J, Hwang S-B, Yoo D, Song C. Acute carbon monoxide poisoning: MR
imaging findings with clinical correlation. Diagnostic interventional imaging. 2017; 98(4):299-306.

Durak A, Coskun A, Yikilmaz A, Erdogan F, Mavili E, Guven M. Magnetic resonance imaging
findings in chronic carbon monoxide intoxication. Acta Radiologica. 2005; 46(3):322-327.

Penney DG.Carbon monoxide. CRC Press; 2019.

Barker SJ, Curry J, Redford D, Morgan S. Measurement of carboxyhemoglobin and
methemoglobin by pulse oximetry: a human volunteer study. Anesthesiology. 20065 105(5):892-897.

67



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92,

93.

9.

95.

Hampson NB, Weaver LK. Noninvasive CO measurement by first responders. A suggested
management algorithm. JEMS : a journal of emergency medical services. 20065 31(5):10-12.

Hampson NB. Noninvasive pulse CO-oximetry expedites evaluation and management of patients
with carbon monoxide poisoning. The American journal of emergency medicine. 20123 30(9):2021-
2024.

Weaver LK, Churchill SK, Deru K, Cooney D. False positive rate of carbon monoxide saturation
by pulse oximetry of emergency department patients. Respiratory care. 2013; 58(2):232-240.

Coburn R, Forster R, Kane P. Considerations of the physiological variables that determine the
blood carboxyhemoglobin concentration in man. The Journal of clinical investigation. 1965;
44(11):1899-1910.

Benignus VA, Hazucha MJ, Smith M, Bromberg PA. Prediction of carboxyhemoglobin
formation due to transient exposure to carbon monoxide. Journal of Applied Physiology. 1994;
76(4):1739-1745.

Thom SR, Bhopale VM, Milovanova TM, et al. Plasma biomarkers in carbon monoxide
poisoning. Clinical toxicology. 20103 48(1):47-56.

Ide T, Kamijo Y. The early elevation of interleukin 6 concentration in cerebrospinal fluid and
delayed encephalopathy of carbon monoxide poisoning. The American journal of emergency
medicine. 2009; 27(8):992-996.

Ide T, Kamijo Y, Ide A, et al. Elevated S100B level in cerebrospinal fluid could predict poor
outcome of carbon monoxide poisoning. The American journal of emergency medicine. 2012;
30(1):222-225.

Yildiz S. Karbonmonoksit Zehirlenmesi ve Tirkiye Verileri. IV Ulusal Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Kurultay:. 2011:34-41.

Meteoroloji  Genel Midirliigi - Baca Gazt Zehirlenmelerinden Korunma Yontemleri.
https://mgm.gov.tr/site/yardim2.aspx?=SOBA. Erisim tarihi 23 Mayis, 2021.

Brown S, Piantadosi C, Gorman D, et al. Hyperbaric oxygen for carbon monoxide poisoning. The
Lancet. 1989; 334(8670):1032-1033.

Kindwall EP.Hyperbaric medicine practice. Best Publishing Company; 1999.

68


https://mgm.gov.tr/site/yardim2.aspx?=SOBA

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

Weaver LK, Howe S, Hopkins R, Chan KJ. Carboxyhemoglobin half-life in carbon monoxide-
poisoned patients treated with 100%oxygen at atmospheric pressure. Chest. 20005 117(3):801-808.

Winter PM, Miller JN. Carbon monoxide poisoning. Jama. 19763 236(13):1502-1504.

Weaver LK. Hyperbaric oxygen therapy for carbon monoxide poisoning. Undersea hyperbaric
medicine: journal of the Undersea Hyperbaric Medical Society, Inc. 20145 41(4):339-354.

Ernst A, Zibrak JD. Carbon monoxide poisoning. New England journal of medicine. 1998;
339(22):1603-1608.

Pace N, Strajman E, Walker EL. Acceleration of carbon monoxide elimination in man by high
pressure oxygen. Science (New York, NY). 1950; 111(2894):652-654.

Myers R, Jones D, Britten J. Carbon monoxide half-life study. Paper presented at: Proceedings of
the Eighth International Congress on Hyperbaric Medicine. Flagstaff, AZ: Best Publishing; 1987.

Garrabou G, Inoriza JM, Morén C, et al. Mitochondrial injury in human acute carbon monoxide
poisoning: the effect of oxygen treatment. Journal of environmental science and health Part C,
Environmental carcinogenesis & ecotoxicology reviews. 20113 29(1):32-51.

Juri¢ DM, Finderle Z, Suput D, Brvar M. The effectiveness of oxygen therapy in carbon
monoxide poisoning is pressure- and time-dependent: a study on cultured astrocytes. Toxicology
letters. 2015; 233(1):16-23.

Weaver LK, Hopkins RO, Chan KJ, et al. Hyperbaric oxygen for acute carbon monoxide
poisoning. New England Journal of Medicine. 20023 347(14):1057-1067.

Hopkins R, Weaver L. Cognitive outcomes 6 years after acute carbon monoxide poisoning.
Undersea Hyperb Med. 2008; 35(4).

Raphael J-C, Elkharrat D, Jars-Guincestre M-C, et al. Trial of normobaric and hyperbaric
oxygen for acute carbon monoxide intoxication. The Lancet. 1989; 334(8660):414-419.

Thom SR, Taber RL, Mendiguren II, Clark JM, Hardy KR, Fisher AB. Delayed
neuropsychologic sequelae after carbon monoxide poisoning: prevention by treatment with
hyperbaric oxygen. Annals of emergency medicine. 1995; 25(4):474-480.

69



108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

Thom SR, Taber RL, Mendiguren, II, Clark JM, Hardy KR, Fisher AB. Delayed
neuropsychologic sequelae after carbon monoxide poisoning: prevention by treatment with
hyperbaric oxygen. Annals of emergency medicine. 1995; 25(4):474-480.

Scheinkestel CD, Myles PS, Cooper DJ, et al. Hyperbaric or normobaric oxygen for acute carbon
monoxide poisoning: a randomised controlled clinical trial. Medical journal of Australia. 1999;
170(5):203-210.

Annane D, Chadda K, Gajdos P, Jars-Guincestre M-C, Chevret S, Raphael J-C. Hyperbaric
oxygen therapy for acute domestic carbon monoxide poisoning: two randomized controlled trials.
Intensive care medicine. 2011; 37(3):486-492.

Ducasse J, Celsis P, Marc-Vergnes J. Non-comatose patients with acute carbon monoxide
poisoning: hyperbaric or normobaric oxygenation? Undersea hyperbaric medicine: journal of the
Undersea Hyperbaric Medical Society, Inc. 1995; 22(1):9-15.

Juurlink DN, Buckley N, Stanbrook MB, Isbister G, Bennett MH, McGuigan M. Hyperbaric
oxygen for carbon monoxide poisoning. Cochrane database of systematic reviews. 2005; 1.

Wolf SJ, Lavonas EJ, Sloan EP, Jagoda AS. Clinical policy: critical issues in the management of
adult patients presenting to the emergency department with acute carbon monoxide poisoning.
Journal of Emergency Nursing. 2008; 34(2):19-32.

Kao LW, Naiiagas KA. Carbon monoxide poisoning. Medical Clinics. 2005; 89(6):1161-1194.

Gawdi R, Cooper JS. Hyperbaric Contraindications. StatPearls. 2021.

Takeuchi A, Vesely A, Rucker J, et al. A simple "new" method to accelerate clearance of carbon
monoxide. American journal of respiratory and critical care medicine. 20005 161(6):1816-1819.

Fisher JA, Iscoe S, Fedorko L, Duffin J. Rapid elimination of CO through the lungs: coming full
circle 100 years on. Experimental physiology. 20115 96(12):1262-1269.

Fisher JA, Iscoe S, Duffin J. Sequential gas delivery provides precise control of alveolar gas
exchange. Respiratory physiology & neurobiology. 2016; 225:60-69.

Vreman HJ, Wong RJ, Stevenson DK, et al. Concentration of carbon monoxide (CO) in
postmortem human tissues: effect of environmental CO exposure. Journal of forensic sciences.
2006; 51(5):1182-1190.

70



120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

Vreman HJ, Wong RJ, Kadotani T, Stevenson DK. Determination of carbon monoxide (CO) in
rodent tissue: effect of heme administration and environmental CO exposure. Analytical
biochemistry. 20055 341(2):280-289.

McCunn M, Reynolds HN, Cottingham CA, Scalea TM, Habashi NM. Extracorporeal support in
an adult with severe carbon monoxide poisoning and shock following smoke inhalation: a case
report. Perfusion. 20005 15(2):169-173.

Zazzeron L, Liu C, Franco W, et al. Pulmonary Phototherapy for Treating Carbon Monoxide
Poisoning. American journal of respiratory and critical care medicine. 2015; 192(10):1191-1199.

Rose JJ, Xu Q, Wang L, Gladwin MT. Shining a Light on Carbon Monoxide Poisoning. American
Jjournal of respiratory and critical care medicine. 20155 192(10):1145-1147.

Roderique JD, Josef CS, Newcomb AH, Reynolds PS, Somera LG, Spiess BD. Preclinical
evaluation of injectable reduced hydroxocobalamin as an antidote to acute carbon monoxide
poisoning. The journal of trauma and acute care surgery. 2015; 79(4):116-120.

Kitagishi H, Negi S, Kiriyama A, et al. A diatomic molecule receptor that removes CO in a living
organism. Angewandte Chemie (International ed in English). 20105 49(7):1312-1315.

Stella V], He Q. Cyclodextrins. Toxicologic pathology. 20083 36(1):30-42.

Feldman J, Renda N, Markovitz GH, Chin W, Sprau SE. Treatment of carbon monoxide
poisoning with hyperbaric oxygen and therapeutic hypothermia. Age. 2013; 18(54):32.

Oh S, Park EJ, Choi SC. Targeted temperature management after cardiac arrest. The New England
Jjournal of medicine. 2014; 370(14):1357.

Bavarsad S, Harrigan M, Alexandrov A. N-acetylcysteine (NAC) in neurological disorders:
mechanisms of action and therapeutic opportunities. Brain Behav. Prejit k ptivodnimu zdroji Prejit
na PubMed., 2014; 4:108-122.

Pang L, Bian M, Zang XX, et al. Neuroprotective effects of erythropoietin in patients with carbon
monoxide poisoning. Journal of biochemical molecular toxicology. 20135 27(5):266-271.

Yetis Y, Karbeyaz K, Giines A. Eskischirde karbonmonoksit zehirlenmelerine bagli 6limlerin 20
yillik analizi. Adiyaman Universitesi Saghk Bilimleri Dergisi. 2017; 3(1):396-406.

71



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

Tiirkmen inamir N, Akgoz S. Bursa’da otopsisi yapilan karbonmonoksit zehirlenmesine bagl
olimler. Adli Tip Dergisi. 2005; 19(2):20-25.

Dueiias-Laita A, Ruiz-Mambrilla M, Gandia F, et al. Epidemiology of Acute Carbon Monoxide
Poisoning in a Spanish Region. Journal of Toxicology: Clinical Toxicology. 200135 39(1):53-57.

Tiirkoglu A, Tokdemir M, Sen M, Bork T, Tuncez FT, Yaprak B. Elazig’da 2006-2012 Yillar
Arasinda Otopsisi Yapilan Karbonmonoksit Zehirlenmesine Bagli Oliimlerin Degerlendirilmesi.
Adli Tip Biilteni. 20125 17(1):21-26.

Salameh S, Amitai Y, Antopolsky M, Rott D, Stalnicowicz R. Carbon monoxide poisoning in
Jerusalem: epidemiology and risk factors. Clinical toxicology. 2009; 47(2):137-141.

Hampson NB, CHRN SLD. Symptoms of carbon monoxide poisoning do not correlate with the
initial carboxyhemoglobin level. Undersea Hyperbaric Medicine. 20125 39(2):657.

Yoon SS, Macdonald SC, Parrish RGJJ. Deaths from unintentional carbon monoxide poisoning
and potential for prevention with carbon monoxide detectors. 1998; 279(9):685-687.

Liao W-C, Cheng W-C, Wu B-R, et al. Outcome and prognostic factors of patients treated in the
intensive care unit for carbon monoxide poisoning. Journal of the Formosan Medical Association.
2019; 118(4):821-827.

Jung JW, Lee JH. Serum lactate as a predictor of neurologic outcome in ED patients with acute
carbon monoxide poisoning. The American Journal of Emergency Medicine. 20193 37(5):823-827.

Benaissa ML, Mégarbane B, Borron SW, Baud FJJIcm. Is elevated plasma lactate a useful
marker in the evaluation of pure carbon monoxide poisoning? 2003; 29(8):1372-1375.

Jung JW, Lee JHJTA joem. Serum lactate as a predictor of neurologic outcome in ED patients with
acute carbon monoxide poisoning. 2019; 37(5):823-827.

Inoue S, Saito T, Tsuji T, et al. Lactate as a prognostic factor in carbon monoxide poisoning: a
case report. 2008; 26(8):961-966.

Cervellin G, Comelli I, Rastelli G, Picanza A, Lippi GJCb. Initial blood lactate correlates with
carboxyhemoglobin and clinical severity in carbon monoxide poisoned patients. 2014; 47(18):298-
301.

72



144.

145.

146.

147.

Dogan N, Savrun A, Levent S, et al. Can initial lactate levels predict the severity of unintentional
carbon monoxide poisoning? 2015; 34(3):324-329.

Nah S, Choi S, Kim HB, et al. Cerebral white matter lesions on diffusion-weighted images and

delayed neurological sequelae after carbon monoxide poisoning: a prospective observational study.
2020; 10(9):698.

Moon J, Chun B, Baek B, Hong YJCT. Initial diffusion-weighted MRI and long-term neurologic
outcomes in charcoal-burning carbon monoxide poisoning. 2018; 56(3):161-169.

Kuroda H, Fujihara K, Mugikura S, Takahashi S, Kushimoto S, Aoki M. Altered white matter
metabolism in delayed neurologic sequelae after carbon monoxide poisoning: A proton magnetic
resonance spectroscopic study. Journal of the Neurological Sciences. 2016; 360:161-169.

73



