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OZET

Kirsehir ilinde Karbonmonoksit Zehirlenmesi Tanis1 Konulan Vakalarin

Retrospektif Analizi

Amag: Biz bu ¢alismada Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Son 5(Bes) Yilda
Karbonmonoksit Zehirlenmesi Tanist Konulan Vakalarin Retrospektif Analizi’ni yaptik.
Hastalarin sosyodemografik ozellikleri, kan parametreleri, EKG bulgular, basvuru
sikayetleri, 6zgecmisleri, hiperbarik tedavi durumlarini inceledik. Kan COHB diizeyinin kan
parametreleri ve EKG iizerine etkisini arastirdik. Ayrica hastalarin basvuru saatlerinin,
zehirlenmelerin  yillara gore dagiliminin istatiksel analizini yaptik. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin hastalarin kan tablosu ve EKG’leri iizerine etkisini, tan1 koymada COHB

diizeyi disinda farkli kan parametrelerinin kullanilip kullanilamayacagini bulmay1 hedefledik.

Yontem: Bu calisma 2018-2023 yillart arasinda Kirgehir Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
acil serviste karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi konulan ve ilgelerden CO zehirlenmesi
tanistyla sevk edilen hastalar iizerinde yapilmis olup, retrospektif tanimlayict bir uzmanlik

tezi aragtirmasidir. Calismaya verilerine eksiksiz ulasilan 317 hasta dahil edilmistir.

Bulgular: Calismaya Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi’'ne bagvuran ve ilge
hastanelerinden sevk edilen, CO zehirlenmesi tanist almis 317 hastaya ait veriler dahil
edilmistir. En kii¢iik hasta 1, en biiyliik hasta 89 yasindadir. Hastalarin yas ortalamasi
33.85+23.16 yildir. Zehirlenme tanisi alan hastalarin en ¢ok 09-12 saatleri arasinda
basvurdugu (64 kisi), basvurularin en ¢ok kis aylarinda oldugu ve en sik bagvuru sikayetinin
bas agrist oldugu(n:140- %25.8) saptanmustir. Tam1 konulan hastalarin 259(%75.95)’unun
0zgecmisinde hastalik yoktur. 58(%24.05) hastanin ise 6zge¢misinde en az 1 tane kronik
hastalik saptanmistir. Hastalarin 159°u(%50.3) ayaktan tedavi edilip taburcu olmustur.
69(21.8%) hastaya servis yatist yapilmis, 41(12.93%) hasta yogun bakima yatirilmis,
47(%14.8) hasta ise ¢ocuk servisine yatirilmistir. 317 hastadan 4°1i(%1.3) ex olmustur.
43(%13.6) hasta hiperbarik oksijen tedavisi almis, 274(%86.4) hasta ise normobarik O2
tedavisi almistir. Hiperbarik oksijen tedavisi alan vakalarin %90.7°si hastaneye yatmus,
%9.3’1 i1se HBOT sonras1 taburcu olmustur. Acil servise bagvuran zehirlenme vakalarinda
COHB diizeyi ile Troponin arasinda pozitif yonlii anlamh iliski tespit edilmistir
(Rho=0.963**, p=0.000). COHB diizeyi ile CK arasinda pozitif yonlii anlamli iliski tespit
edilmistir (Rho=0.989**, p=0.000). COHB diizeyi ile CK-MB arasinda pozitif yonlii anlaml



iliski tespit edilmistir (Rho=0.965**, p=0.000) Hiperbarik tedavi alan vakalarin COHB
diizeyleri almayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Hiperbarik tedavi alan vakalar ile
almayan vakalar arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Ex olan
vakalarin COHB diizeyleri sag kalanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Ex olan vakalar ile
sag kalan vakalar arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.002). COHb
diizeyinin EKG fizerine anlamli etkileri olmustur. COHb diizeyi; Normal siniis ritminde
9.20(7.20~12.20), Siniis tasikardisinde18.10(12.40~25.20), St depresyonunda
25.10(13.82~37.92) ve T negatifliginde 15.80(10.70~21.22) bulunmustur(p:0.000).

Sonuc: Bu calismadan elde edilen sonuglara gére COHb diizeyi kardiyak markerlari ve EKG
bulgularin1 etkilemektedir. Zehirlenmenin siddeti arttik¢a laboratuvar parametrelerinde
bozulma artmaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin altin standart tani testi COHb
diizeyinin Ol¢iilmesidir. Kardiyak markerlar ve kan gazindan bakilan laktat diizeyi CO
zehirlenmesi vakalarinin klinik ciddiyetini gosterebilir. CO zehirlenmesinde kullanilabilecek

alternatif kan parametreleri i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit zehirlenmesi, CO, COHb, NBOT, HBOT, CO
zehirlenmesi EKG bulgulari, COHb diizeyinin klinik bulgular tizerine etkisi, CO’nun Kardiyak

Markerlarin izerine etkisi



ABSTRACT

Retrospective Analysis of Cases Diagnosed with Carbon Monoxide Poisoning in

Kirsehir Province

Objective: In this study, we performed a retrospective analysis of the cases diagnosed with
carbon monoxide poisoning in Kirsehir Training and Research Hospital in the last 5 (five)
years. We analysed the sociodemographic characteristics, blood parameters, ECG findings,
complaints at presentation, medical history, and hyperbaric treatment status of the patients.
We investigated the effect of blood COHB level on blood parameters and ECG. We also
statistically analysed the time of presentation and the distribution of poisonings according to
years. We aimed to find out the effect of carbon monoxide poisoning on the blood picture and
ECG of the patients and whether different blood parameters other than COHB level can be

used for diagnosis.

Method: This study was conducted on patients who were diagnosed with carbon monoxide
poisoning in the emergency department of Kirsehir Training and Research Hospital between
2018 and 2023 and referred from the districts with the diagnosis of CO poisoning and is a
retrospective descriptive speciality thesis research. The study included 317 patients with
complete data.

Results: Data of 317 patients diagnosed with CO poisoning who were admitted to Kirsehir
Training and Research Hospital and referred from district hospitals were included in the study.
The youngest patient was 1 year old and the oldest patient was 89 years old. The mean age of
the patients was 33.85+23.16 years. It was found that the patients diagnosed with poisoning
were mostly admitted between 09-12 hours (64 people), most of the admissions were in
winter months and the most common complaint was headache (n:140- 25.8%). Of the patients
diagnosed, 259 (75.95%) had no history of the disease. In 58(24.05%) patients, at least 1
chronic disease was detected in the history. 159(50.3%) of the patients were treated as
outpatients and discharged. 69(21.8%) patients were hospitalised in the ward, 41(12.93%)
patients were hospitalised in intensive care unit and 47(14.8%) patients were hospitalised in
paediatric ward. 4(1.3%) out of 317 patients died. 43(13.6%) patients received hyperbaric
oxygen treatment and 274(86.4%) patients received normobaric O2 treatment. Of the patients
who received hyperbaric oxygen therapy, 90.7% were hospitalised and 9.3% were discharged

after HBOT. A significant positive correlation was found between COHB level and Troponin



in poisoning cases admitted to the emergency department (Rho=0.963**, p=0.000). A
significant positive correlation was found between COHB level and CK (Rho=0.989**,
p=0.000). A significant positive correlation was found between COHB level and CK-MB
(Rho=0.965**, p=0.000). COHB levels of patients who received hyperbaric treatment were
found to be higher than those who did not receive hyperbaric treatment. This difference
between the patients who received hyperbaric treatment and the patients who did not receive
hyperbaric treatment was statistically significant (p=0.000). COHB levels of the cases who
died were found to be higher than those who survived. This difference between the cases who
died and the survivors was statistically significant (p=0.002). COHb level had significant
effects on ECG. COHb level was 9.20 (7.20~12.20) in normal sinus rhythm, 18.10
(12.40~25.20) in sinus tachycardia, 25.10 (13.82~37.92) in St depression and 15.80
(10.70~21.22) in T negativity (p:0.000).

Conclusion: According to the results obtained from this study, COHb level affects cardiac
markers and ECG findings. As the severity of poisoning increases, deterioration in laboratory
parameters increases. The gold standard diagnostic test of carbon monoxide poisoning is the
measurement of COHb level. Cardiac markers and lactate level analysed from blood gas may
indicate the clinical severity of CO poisoning cases. Further studies are needed for alternative

blood parameters that can be used in CO poisoning.

Key words: Carbon monoxide poisoning, CO, COHb, NBOT, HBOT, ECG findings of CO

poisoning, effect of COHDb level on clinical findings, effect of CO on cardiac markers



1.GIRIS

Karbonmonoksit(CO) karbon igeren kaynaklarin tam olarak yanmamasiyla ortaya
c¢ikan; tatsiz, renksiz, kokusuz ve iritan olmayan gazdir. Karbonmonoksit maruziyeti sonrasi
akut ve kronik zehirlenmeler ortaya c¢ikabilir[1,2]. Karbonmonoksit zehirlenmesi karmasik
bircok mekanizmayla hayati tehdit edecek bulgulara yol acabilir; hatta zehirlenme siddetli
olursa oliime yol agabilir. CO havadan hafif bir gaz olup, iyi havalandirilan ortamlarda bile
kolayca yayilabilir, odalarin iist kisimlarinda daha fazla bulunur[2]. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin tek kaynagi evde yanan sobalar degildir, birden ¢ok sebebi vardir. Fakat halk
arasinda yaygin olarak soba zehirlenmesi olarak bilinir. Motorlu ara¢ egzoz gazlari, yangin
sonucu ortaya ¢ikan dumanlar, fosil yakitlarla ¢calisan motorlar, orman yanginlar1 ve metilen

kloriir iceren boyalar en yaygin karbonmonoksit zehirlenmesi sebeplerindendir[3.4].

Karbonmonoksit zehirlenmesi diinyada en sik goriilen zehirlenme tiirii olup, erken tani
ve tedavisi miimkiindiir[5]. Halen 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir.
Hastalara bazen tanmi1 konulamamasi ve gergcek sayidan daha az bildirimde bulunulmasi
nedeniyle vaka sayilar1 tam olarak bilinmemektedir[6]. Tedavi edilmemis zehirlenmeler
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Karbonmonoksit diinyada zehirlenmeye bagh
oliimler arasinda ilk sirada yer almaktadir[5]. Tiim zehirlenmelere bagl Sliimlerin %58-75’1
karbonmonoksit kaynaklidir. Bu dliimlerin ¢gogu kapali ortamlardaki 1siticilarin neden oldugu
zehirlenme sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Kimyasallarla zehirlenmelerin ise en sik ikinci
nedenidir[7]. Ulkemizde fosil yakitlarm 1smnmada fazla kullanilmasi, sosyoekonomik sebepler,
iklim kosullar1 nedeniyle karbonmonoksit zehirlenmesi sik olarak goriilmeye devam
etmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin birgok nonspesifik semptom ve bulgularinin
olmas1 bazen tan1 konulmasini zorlastirmaktadir. Bu zehirlenme birgok klinik durumu taklit
edebilmektedir. Klinik durumun derecesi halsizlik, hafif bas agrisindan koma ve 6liime kadar
degisebilmektedir. Hastalara tam1 koyarken karboksihemoglobin diizeyine bakilr.
Karboksihemoglobin pulse oksimetre gibi 6zel cihazlarla ya da kan gaziyla 6l¢iilebilir. Alinan
kan 6rneginden yapilan kan gazi analizi sonucu daha hassas 6l¢iim yapilir. Karbonmonoksit
zehirlenmesinde  oksijen satiirasyonu normalden diisiik seyretmesine ragmen pulse

oksimetreyle 6l¢iim yapildiginda daha yiiksek saptanabilir, bu durum hatali degerlendirmeye



yol agar. Oksijen satiirasyonunu en iyi degerlendirme yOntemi arteriyel kan gazi drneginin

degerlendirilmesidir [8].

Karbonmonoksit zehirlenmesine kalp ve beyin gibi organlar diger organlara gore daha
duyarhdir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin taninmasi, gerekli semptomatik ve destekleyici
tedavilerle birlikte oksijen tedavisinin verilmesi ¢ok Onemlidir. Karbonmonoksit
zehirlenmesinden siiphelenilen ve tani konulan hastalara zaman kaybetmeden oksijen tedavisi
baslanmalidir. Erken baslanan tedavi ge¢ donem sekellerini ve mortaliteyi azaltmaktadir.
Semptomlar1 agir olan ve CO diizeyi yiiksek seyreden hastalara ise HiperBarik Oksijen
Tedavisi(HBOT) tedavisi zaman kaybetmeden baslanilmalidir. Mevcut hastanede HBOT
yoksa hasta hiperbarik merkezine sevk edilmelidir.

Karbonmonoksit zehirlenmesinin etkileri ve tedavisiyle ilgili bir¢ok ¢alisma
yapilmaktadir. Fakat klinik bulgularin gesitlilik gdstermesi nedeniyle tedavi yaklagiminda
farkliliklar gozlenmektedir. Hastalarin hiperbarik oksijen tedavisiyle ilgili klinisyenler
arasinda uygulama farkliliklar1 mevcuttur. Hiperbarik tedavi merkezi olmayan kliniklerde
hastalarin sevk edilmesi gerekmektedir. Bu durum tedavinin etkinligini digiirmekte ve

tedavide gecikmelere yol agmaktadir.

Biz bu calismada Kirsehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi’nde son 5(bes) yilda
karbonmonoksit zehirlenmesi tanist konulan vakalarin retrospektif analizi’ni yaptik.
Hastalarin sosyodemografik o6zellikleri, kan parametreleri, EKG bulgulari, basvuru
yakinmaleri, 6zge¢misleri, hiperbarik oksijen tedavisi alma durumlarini inceledik. Kan CO
diizeyinin kan parametreleri ve EKG {izerine etkisi arastirilmistir. Ayrica hastalarin bagvuru
saatleri, zehirlenmelerin yillara gére dagiliminin istatiksel analizini yaptik. Karbonmonoksit

zehirlenmesinin kan tablosu ve EKG’leri tlizerine etkisi arastirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1 Karbonmonoksit Zehirlenmesinin Tarih¢esi ve Tanimlanmasi

Karbonmonoksit(CO) karbon igeren maddelerin tam yanmamasi sonucu ortaya ¢ikan
renksiz, tatsiz, kokusuz ve iritan olmayan zehirleyici bir gazdir[9]. CO gazinin molekiiler
agirligi 28.01 daltondur. Dansitesi 0.968°dir[10]. Atmosferdeki yogunlugu 10 ppm veya daha
azdir[10,11].

Karbonmonoksitin ilk tanimlanmasi 1800°1ii yillara dayanmaktadur. Ilk olarak William
Cumberland Cruiskhank tarafindan karbon ve oksijen igeren bir bilesik olarak
belirtildi[12,13]. 1846 yilinda yapilan bir deneyde Claude Bernard tarafindan kopekler
iizerinde cesitli ¢aligmalar yapilmistir. Kopekler karbonmonoksit gazina maruz birakilarak
zehirlenmis, kanlarindaki kirmizi kan degisikligi incelenmistir[14]. 1857 yilinda CO’nun
hemoglobin ile birlesip hipoksiye neden oldugu ve bu durumun zehirlenmeye yol agtigi
Claude Bernard tarafindan ortaya konmustur[15]. Haldene 1895 yilinda fareler iizerinde
yaptig1 caligmada 2 Atmosfer basing altinda karbonmonoksit ile zehirlenen farelerin
yasayabildigini  gostermistir.  Karbonmonoksitin  hemoglobine  baglanarak toksisite
olusturdugu, ¢oziinlir halde bulunmadigini ileri stirmiistiir. Yiiksek basing altinda oksijen
¢cOziiniirliglinlin  arttigini, bu durumun toksisiteyi Onlemede kullanilabilecegini
belirtmistir[16]. 1929 yilinda Sendroy ve arkadaslarin yaptigi ¢alismada CO’nun hemoglobine
afinitesinin oksijene gore 210 kat daha fazla oldugu gosterilmistir[15]. 1951 yilinda Ball ve
arkadaslar1 ise yaptiklar1 ¢aligmada sitokromun CO afinitesinin oksijene gore 9.2 kat fazla
oldugu bulunmustur[17]. Goldbaum ve ark. yaptig1 calismada daha 6nce Haldene’nin yaptigi
caligmalara benzer sonuglar bulmustur. 1976 yilinda yapilan bu calismada zehirlenmenin

hiicresel boyutta oldugunu gosteren sonuglar elde edilmistir[18].

2.2 Epidemiyoloji

Karbonmonoksit zehirlenmesinin belirtileri spesifik degildir, bir¢ok klinik durumu
taklit edebilir. Hafif maruziyet asemptomatik, halsizlik, bas agrisiyla ortaya ¢ikabilirken; agir
maruziyet ise komaya hatta 6liime yol acabilir. Asemptomatik vakalar, hastaneye herhangi bir
sebeple bagvuran hastalarin kan karbonmonoksit diizeyinin 6lgiilmesi ya da ayni1 evde kalan

hastalarin semptomu olmasa bile birlikte saglik kurulusuna basvurmasi ile saptanmaktadir.



Tan1 koyabilmek i¢in detayli bir anamnez ve yiiksek siiphe gerekir; aksi takdirde hastalar

farkl: tam alabilir.

Karbonmonoksit zehirlenmesinin gercek insidansi bilinmemekle birlikte; kaza ya da
kasitli olarak zehirlenmelerin en 6nemli kismini olusturur. Zehirlenme tanisiyla hastaneye
yatis1 yapilan birgok vakadan karbonmonoksit zehirlenmesi sorumludur. Amerika’da yilda 50
binden fazla karbonmonoksit zehirlenmesi vakasi vardir ve bu vakalardan 2700 Oliim
bildirilmistir[19]. Avusturalya’da intihar girisimlerinin %50’si, is yerinde meydana gelen
zehirlenmelerin  ise  %30’u  karbonmonoksit zehirlenmesidir[20]. Literatiirde ¢ocuk
karbonmonoksit zehirlenmeleriyle ilgili smirli ¢alisma vardir; fakat zehirlenme vakalariin

ticte birinin ¢ocuk hasta oldugu belirtilmistir[21].

Ulkemizde karbonmonoksit zehirlenmesiyle ilgili yeterli sayida ¢alisma yoktur. Gizli
karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin azzimsanmayacak kadar ¢cok olmasi, hastalarin farkli
tan1 almasi nedeniyle kesin vaka sayis1 bilinmemektedir. 2011-2013 yillarinda
karbonmonoksit zehirlenmesiyle ilgili tutulan vaka kayitlarinda; 2011 yilinda 913 vaka 213
olim, 2012 yilinda 3222 vaka 212 o6liim, 2013 yilinda ise 2398 vaka 221 O&liim
bildirilmistir[22].

2.3 CO Kaynaklan

Karbonmonoksit zehirlemesi yaygin olarak soba zehirlenmesi olarak bilinir. Bunun
nedeni karbonmonoksit zehirlenmelerinin ¢ogunun soba kullanim1 sonrasi ortaya ¢ikmasidir.
Fakat CO zehirlenmesinin tek nedeni soba degildir. Ayrica tatsiz, renksiz, kokusuz olmasi,
tahris edici 6zelliklerinin olmamasi nedeniyle sessiz katil olarak da bilinir. Yapisinda karbon
iceren bircok maddenin yetersiz yanmasi sonucu ortama karbonmonoksit salinir. Ayrica
viicudumuzda meydana gelen bir dizi yikim ve olusum reaksiyonlariyla da endojen olarak
karbonmonoksit  iiretimi  yapilmaktadir. Metabolik  reaksiyonlar sonucu  olusan
karbonmonoksitin toksikasyon olusturdugu distiniilmemektedir. Ayrica tiiketilen tiitiin
tiriinleri de karbonmonoksit iiretiminine yol agmaktadir[23]. Bu iirlinlerin fazla tiiketilmesi de

karbonmonoksit zehirlenmesine neden olabilir.



2.3.1 Ekzojen CO Kaynaklar

Motorlu araglarin egzozlarindan ¢ikan gazlar, yangin sonucu ortaya ¢ikan dumanlar,
evlerde kullanilan soba, kalorifer kazanlari, fosil yakitlarla ¢alisan motorlar, orman yanginlari
ve metilen kloriir i¢eren boyalar, kullanilan sigara ve nargilelerden ¢ikan dumanlar en yaygin

karbonmonoksit zehirlenmesi nedenlerindendir[3,4].

Sigara kullananlarda sigara igmeyen bireylere gore daha yiiksek kan CO diizeyi
saptanmaktadir[24,25]. Diizenli sigara i¢cenlerin COHb diizeyinin % 3-8 arasinda olabilirken,
agir sigara igicilerinde, yogun trafikte calisan arag siiriiciilerinde ve kalorifer is¢ilerinde bu

oran %10’lara kadar ulasabilir [3,7-11].

Kapal1 alanlarda herhangi bir maddenin yanmasi sonucu karbonmonoksit ortaya
cikabilir ve zehirlenmeye yol agabilir. Atmosferde bulunan ve soludugumuz havadaki
karbonmonoksit normalde 10 ppm’den azdir. Fakat yogun ara¢ trafiginin oldugu sanayi
bolgelerinde solunan havadaki CO diizeyi artmaktadir[29,30]. Calisma ortaminda
karbonmonoksit maruziyeti riski olan is yerlerinde calisma siiresi giinliilk 8 saat ve haftada
maksimum 40 saat olacak sekilde diizenlenmistir. Ortamda tolere edilebilecek CO diizeyi tist
sinir1 50ppm’dir[9,11]. Ortamdaki CO diizeyi 100 ppm’ yi asinca toksikasyon bulgulari ortaya
cikar[11].

Ulkemizde 1smnma amaciyla sobalarin ve fosil yakitlarin yogun olarak kulanmilmaya
devam edilmesi nedeniyle 6zellikle kis aylarinda yogun olarak karbonmonoksit zehirlenmesi
goriilmeye devam etmektedir[2,31]. Ozellikle kis aylarinda acil servise basvuran zehirlenme
vakalarinda artis olmaktadir. Soba kullanimi 6nemli bir CO kaynagi olarak karsimiza
cikmaktadir. Kirsal alanlarin sosyoekonomik 6zelliklerinden dolayr buralarda daha fazla CO

zehirlenme vakasi ve zehirlenmeye baglh 6liim goriilmektedir.

Boya sanayisinde kullanilan ve bir¢ok ¢dziiciiniin i¢inde bulunan metilen klorid
karbonmonksit zehirlenmesinin baska bir nedenidir. Dogrudan cilde temas ya da
akcigerlerden soluma yoluyla viicuda alinir ve yag dokuda birikir. Bu madde enzimatik
reaksiyonlarla karacigerde yikilirken CO aciga ¢ikar. Metilen kloridin viicutta yag dokuda

depolanmasindan dolay1 etkene maruziyet sona erse de CO agiga ¢ikmaya devam eder[24,32].
2.3.2 Endojen CO Kaynaklar

Viicutta meydana gelen bazi reaksiyonlarda endojen olarak karbonmonoksit

olusmaktadir. 1898’de Saint-Martin ve Nicloux tarafindan endojen CO firetimi ilk kez



tanimlandi[33]. 1950 lerde ise hemoglobinin viicut i¢inde yikimi sonucu karbonmonoksit
iiretildigi belirlendi. in vivo olarak meydana gelen bu reaksiyonlarm tanimlanmasi sonucu
endojen CO iiretiminin varlig1 saglam kanitlara dayandirildi[34,35]. Endojen CO iiretiminin
temel basamagi; eritrositlerin yap1 tagini olusturan hem proteinin hemoksijenaz(HO) enzimi
ile yikilmasi sonucu ortaya c¢ikan karbonmonoksittir Bu enzim viicudun savunma
mekanizmasinda ¢ok onemli bir rol oynar. Serbest oksijen radikalleri tarafindan da aktive
edilir. Fizyolojik veya patolojik bir¢ok faktor viicutta iiretilen CO diizeyini etkiler[36].
Endojen iiretilen karbonmonoksit saglikli insanlarda ihmal edilebilir diizeydedir; fakat
savunma sisteminin bozuldugu sepsis, yanik gibi durumlarda diizeyi artar[37,38]. Gebelerde
ve yenidoganlarda viicut turnoveri arttigr igin TUretilen endojen CO miktarinda artig

gozlenmektedir.[39] Yaglarin yikimi sirasinda da endojen CO agiga ¢ikmaktadir[40].
2.4 Patofizyoloji

Karbonmonoksit zehirlenmesinde solunum yoluyla alinan CO gazi alveloler kapiller
membrandan hizla intravaskiiler alana gecer ve hemoglobin ile baglanir. Karbonmonoksitin
cogu eritrositlerde birikir, hem proteinine baglanarak kararli hale gelir. Viicutta biriken
CO’nun %801 intravaskiiler, %20°si ise ekstravaskiiler alanda bulunur. Ayrica kii¢iik miktarda

da olsa endojen olarak CO da tiretilir[41].

Grafik 2.1:
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CO’nun hemoglobine afinitesi oksijene(O2) gore c¢ok daha fazladir(220 kat).
Hemoglobine baglanan karbonmonoksit oksijen tasinma kapasitesini Onemli Olcilide
azaltir.CO’nun oksijene olan artmisg afinitesi ve hemoglobinin oksijen baglama
kapasitesindeki azalma “Haldane Etkisi” olarak bilinir[42]. CO’nun oksijen tasima

kapasitesine etkisi iki farkl sekilde ifade edilir:

[k olarak CO hemoglobinin O2’ye baglanmasini yarigmali olarak inhibe eder. CO ile birlesen

hemoglobinin oksijen tasima kapasitesi azalir (CO, hemoglobinin merkezinde yer alan Fe+2



atomuna geri doniigiimlii olarak baglanir). Bu durum oksihemoglobin disosiasyon egrisini
sola kaydirir. Egride sola kayma oksijenin taginmasini ve dokulara oksijen birakilmasini
zorlagir. Yapisal olarak saglam olmasina ragmen islev goremez. Bu durum goreceli bir

anemiye yol agarak oksijen agligina ve doku hipoksisine yol agar[41,43].

Ikinci olarak ise CO hemoglobinde yapisal degisiklige yol agar. CO’nun hiicre igine girmesi
miyoglobin gibi hiicre i¢inde bulunan proteinlere inhibitor etki yapar. Bu durumun sonucunda
hemoglobinin dokuya oksijen vermesi zorlasir. Ayica CO hiicresel solunumda 6nemli bir rolii
olan rediikte sitokrom a3’ ii baglayip inaktive eder. Hiicresel solunumun bozulmasi doku

hipoksisini de arttirir[42].

2 ¢¢

CO “myoglobin”, “sitokrom-C oksidaz” gibi intraselliiler proteinlere de baglanir. Bu
baglanma sonrasinda mitokondrial fonksiyonlar bozularak ATP iiretimi azalir ve oksidatif
fosforilasyon bozulur. Meydana gelen hiicre 6liimii doku toksisitesinin gelismesine yol acar,
bu durum klinikte laktik asidoz olarak karsimiza c¢ikar[44]. Hiperbarik oksijen (HBO)
tedavisine ragmen, CO toksisitesi gelisen vakalarda, klinik durumu ve hayati riski belirleyici
olan hiicresel mitokondri tizerindeki etkileridir[44,45]. CO’nun miyoglobine olan afinitesi
oksijene gore ¢cok daha fazladir. Karbonmonoksitin miyoglobine baglanmasi sonucu kalp kasi
gibi dokularda mitokondrilere olan oksijen sunumu etkilenip bozulmaktadir. Oksijen
sunumunun bozulmasi1 sonucu oksidatif fosforilasyon etkilenir, enerji liretiminde sorun ortaya
cikar. Bunun sonucunda ise ¢izgili kaslarda rabdomiyoliz olusur, kalpte fonksiyon bozuklugu
ve aritmi meydana gelir[46,47,48]. Karbonmonoksit maruziyetinden sonra ozellikle
yetiskinlerde gbgiis agrisi, ritim bozuklugu ve kardiyak enzim ytiksekligi sik¢a goriilmektedir.
Bu durum karbonmonoksitin toksik etkilerinin kalp kasi iizerine iskelet kasina gore daha
fazla oldugunu ve miyokardiyal etkilenmenin daha erken olabilecegini diislindiirmektedir.
Elde edilen bu bilgiler 1s1ginda CO zehirlenmesi vakalarinda EKG ve kardiyak enzim
takibinin yapilmasi gerektigi belirtilmistir [49].

CO’nun kardiyak miyoglobine afinitesi hemoglobine gore daha fazladir. Meydana
gelen doku hipoksisine bagli olarak miyokardiyal depresyon ve hipotansiyon gelisebilir.
Yapilan farkli ¢caligmalarda ise beyin bolgesinin diger organlara gére CO zehirlenmesine daha
duyarli oldugu belirtilmistir[2]. CO’nun ayrica 16kosit aracili infilamatuar degisikliklere yol

act1g1 ve lipid peroksidasyonuna neden oldugu gosterilmistir[3].

Karbonmonoksit zehirlenmesinin temel etkilerinden doku hipoksisi sorumludur.

Zehirlenmeye bagli olarak baglangigta ve ilerleyen donemde ndrolojik bulgular



goriilebilmektedir. Serebral korteks, beyaz cevher, bazal g¢ekirdekler, serebellumun Purkinje
hiicreleri gibi beyinin bazi bdlgeleri hipoksik etkilenmeye daha duyarlidir. Zehirlenmenin
ciddiyeti arttik¢a ve maruz kalinan siire uzadik¢a beyaz cevherde demiyelinizasyon gelistigi,
globus pallidusta 6dem ve bolgesel nekroz olusturdugu tespit edilmistir[2,3]. Postmortem
caligmalarda ise etkilenen beyin bolgelerinde petesiyal kanamalar saptanmistir. Bilgisayarl
tomografi(BT) ve manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ile meydana gelen degisikliklerin

bazilar tespit edilebilir[50].

Sitokrom-C oksidaz, elektron transport zincirinde yer alan enzimlerden biridir.
Sitokorom oksidaz sistemine baglanan karbonmonoksitin etkisiyle beyin dahil tiim dokularda
oksijen kullanimi zorlasir ve hiicresel solunum etkilenmeye baslar[51]. Enerji iiretiminde
azalma ve mitokondriyal fonksiyon kaybi ortamdaki oksijen miktarinin artmasiyla birlikte
karboksihemoglobin (COHDb) seviyesinin diismesi sonrasi diizelir. Fakat tiim sitokromlar:
inhibe edecek CO miktart ¢ok yiliksek maruziyet sonrasi gelisir.(yaklasitk 1000 kat) Bu

nedenle, bu mekanizma hastanin kliniginde degisiklik olusturmaz, ihmal edilebilir[52].

Akut CO intoksikasyonunda, beyin dokusunda meydana gelen hasar sonucu apoptotik
hiicre oliimii veya noronal nekroz gelisebilir[53]. Bu durum karbonmonoksit gazina maruz
kalan bazi hastalarda goriilen norolojik anormalliklerinden sorumludur[54]. Akut CO
zehirlenmesindeki ortaya c¢ikan norolojik bulgular dort farkli mekanizma ile agiklanmaya
caligilmistir. Bunlar, CO tarafindan tetiklenen hipoksi ile iskemik sinir hasari, CO’nun yiiksek
kan diizeyine bagli olusan direkt periferal sinir hasari, diger organlarda da goriilebilen
ozellikle periferal sinirleri etkileyen petesiyal hemorajilerin varligi, bolgesel 6dem ve

periferik dolagimin bozulmasiyla ortaya ¢ikan vendz obstriiksiyon olusumudur[55].

Karbonmonoksit, endotel hiicreleri ve trombositlerden nitrik oksit (NO) salinimini
tetikler. Ortama salinan NO’nun etkisiyle “peroksinitrit™ gibi nitrik oksit tiirevi olan oksidan
maddelerin sentezi artar, endotel hasar1 ve lokositlerin sekestrasyonu ile sonuglanan
proinflamatuar cevabin olusmasimni saglar. Ayrica bu mekanizmanin peroksinitrit gibi
trombositler tarafindan ortama salinan ve NO ile reaksiyona giren notrofil kaynakli reaktif
nitrik oksit tiirevlerinin iiretimiyle baglantili oldugu saptanmistir[56]. Ortamda artan
karbonmonoksitin etkisiyle, trombositlerdeki NO sentezi uyarilir, bu durum da “heterotipik”
trombosit-notrofil agregasyonunu tetikler. Peroksinitritlerin direkt baglanmasiyla trombosit
adezyon molekiilleri aktive olur. Nétrofiller ve trombositler arasinda baglant1 kurulmasiyla
notrofiller tarafindan dretilen reaktif nitrikoksit tiirevlerinde artis olmasi nétrofil

degraniilasyonuna katkida bulunmaktadir[57].



CO toksisitesinde beyinde “myeloperoksidaz (MPO)” miktarinin arttig1 ve vaskiiler
yapilarda depolanarak, nitrotirozin ile birlesmesiyle vaskiiler oksidatif strese neden oldugu
rapor edilmistir. MPO, nitrojen dioksitten, nitrit ve hidrojen peroksit olusumuna yol agan
reaksiyonda katalizor olarak gorev alir. Bu reaksiyonun sonucunda ise lipid peroksidasyonuna
neden olan nitrit olusumunu indiikler, endoteliyal adezyon molekiillerinin sentezini

arttirir[58].

Ksantin oksidazin aktivasyonu, oksidatif radikallerin ortaya ¢cikmasini tetikler ve lipid
peroksidasyonunu arttirir. Meydana gelen lipid peroksidasyonu oksidatif hasara neden olur.
Ayrica ilerleyen donemde ortaya c¢ikan ndrolojik sekellerin olusumundan sorumlu
tutulmaktadir[59-66]. Lipid peroksidasyon iiriinleri ve myelin temel protein (MBP) arasindaki
etkilesim sonucunda MBP’deki ii¢ boyutlu yapisal degisiklik gosterilmistir[66]. Ayrica
zehirlenmeye maruz kalan hastalarin erken donemde hiperbarik oksijen tedavisitHBOT)

almasi1 norolojik semptomlari ve agir sekellerin olusmasini azaltmstir.

Trombosit ve noétrofiller arasindaki etkilesim ve noétrofil igeriginin salinmasi,
karbonmonoksit zehirlenmesine bagli olarak gelisen ndrotoksisitenin ana bileseni oldugu
belirtilmektedir. CO toksisitesi, trombosit ve notrofil aktivasyonuna yol agar, beyin ve diger
dokularda immiinolojik mekanizmalarin da rol aldigi bircok yolla lipid peroksidasyonunu
arttirir. Beyin dokusunda hipoksiye daha duyarli alanlarda meydana gelen doymamis yag
asitlerinin enzimatik reaksiyonlarla bozulmasi ve ortama salinan serbest oksijen radikallerinin
etkisiyle hiicresel 6dem ve hiicre 6liimii tetiklenir. Bu reaksiyonlarin sonucunda ise santral
sinir sisteminde hipoksiye duyarli beyaz cevher alanlarinda gecikmis hasarlar ortaya

cikar[57,58].

Tiim bu patofizyolojik mekanizmalarla karbonmonoksit zehirlenmesinin olusturdugu
hasarin nasil meydana geldigi ag¢iklanmaya calisilmisti. Ayrica olusacak hasar;
karbonmonoksit konsantrasyonuna, maruz kalinan siireye ve bireylerin saglik durumuna baglh
olarak farklilik gostermektedir. Hastalarda farkli klinik durumlar ortaya c¢ikabilmektedir. Tam
koymak icin baglangigta karboksihemoglobin(COHb) diizeyine bakmak yararhidir; fakat
baslangigta Olgiillen COHb diizeyi direkt olarak klinikle baglantili olmayabilir[67].

Karbonmonoksit zehirlenmesinin etki mekanizmasi grafik 2.2°de gosterilmistir:
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Grafik 2.2. Karbonmonoksit Zehirlenmesinin Patofizyolojik Mekanizmalari.

CO: Karbonmonoksit, CCO: Sitokrom c oksidaz, HO-1: Hem oksijenaz-1, NO: Nitrik oksit,
ONOO:Peroksinitrit, MPO: Myelopreksidaz, XD: Ksantin dehidrogenaz, XO: Ksantin

oksidaz, HIF-1a Hipoksi ile indiiklenen faktor 1, NMDA: N metil D aspartat, h\NOS:Noronal
nitrik oksit sentaz, Carbon Monokside Poisoning, Lindell K. Weaver; 2009’dan alintilanarak

uyarlanmistir[68].
2.5 Klinik Bulgular

Karbonmonoksit  zehirlenmesinin ~ klinik  belirti  ve  bulgulart  degiskenlik
gostermektedir. Bu farklilik nedeniyle hastalarin yaklagik %30’una tani konulamadigi
bildirilmistir. Ayrica bu durum hastalarin ge¢ tani almasina ve tedavide gecikmelere yol

agmaktadir[69].

COHb diizeyleri diisiik ve ¢ok yiiksek oldugunda, kanda o6lgiilen seviye ile klinik
bulgunun siddeti ayni1 yonlii seyretmektedir.CO zehirlenmesi oncelikle beyin ve kalp olmak
iizere bobrek, iskelet kasi, deri, periferal sinir gibi hemen hemen biitiin organlar etkileyerek

klinik bulgulara yol agar [2,70]. Akut toksisite 6zellikle oksijen tiiketimin fazla oldugu santral



sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemi etkiler ve semptomlarin goriilmesine yol
acar.Zehirlenmenin siddetine bagli olarak degismekle birlikte; bas agrisi, nefes darligi,
bulanti-kusma, ¢arpinti, bag donmesi, yorgunluk, halsizlik, gogiis agrisi, biling kaybi, senkop,
konflizyon ve solunum arresti gibi belirti ve bulgular en sik goriilenlerdir. CO
zehirlenmesinde ortaya ¢ikan semptom ve bulgular erken donemde ortaya ¢ikabilecegi gibi
haftalar sonra da goriilebilir. CO zehirlenmesine en hassas hasta gruplari ise; ¢ocuklar,
yaslilar, gebeler, akciger hastaligi olanlar, kardiyovaskiiler hastaligi olanlar ve anemik

hastalardir.

Karbonmonosit zehirlenmesinde goriilen semptomlar akut ve kronik zehirlenme
durumuna gore farklilik gostermektedir. Akut zehirlenmelerde zehirlenme siddetiyle orantili
olarak daha fazla semptom ve bulgu goriiliir. Halsizlik, tist solunum yolu enfeksiyonlar
semptomlar1, gégiis agrisi, ¢arpinti, konfiizyon, haliisinasyon, ajitasyon, kusma, karin agrisi,
bas agrisi, bas donmesi, gérme bozuklugu, senkop, ndbet, iiriner inkontinans, hafiza kaybu,
ylriiyiis bozuklugu ve koma goriilebilir[71]. Kronik zehirlenmelerde ise akut semptomlara ek
olarak asama asama ortaya ¢ikan ndropskiyatrik semptomlar ve kognitif fonksiyon

bozukluklar1 da gelisebilir[3].(tablo 2.1)

Tablo 2.1: karbonmonoksit zehirlenmesinin sistemler tizerindeki klinik bulgular:

Sistem Klinik Bulgular

Kardiyovaskiiler EKG degisiklikleri (T dalgas1 ve ST segmenti), kardiyomegali,
anjina pektoris, miyokart enfarktiisii, tasikardi, bradikardi, A-V
Blok, atriyal fibrilasyon, prematiir ventrikiiler kontraksiyon,

ventrikiiler fibrilasyon, sok.

Noropsikiyatrik Koma, konviilsiyon, ajitasyon, serebral 6dem, davranis
bozukluklari, kognitif bozukluk, fekal ve idrar inkontinansi,
ataksi, muskiiler rijidite, parkinsonizm, periferik ndropati,

psikoz, hafiza bozukluklar, kisilik degisiklikleri

Solunum Sistemi Pnémoni, pulmoner 6dem, Adult Respiratuar Distres Sendromu

Genitoliriner Sistem Glukoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut bobrek
yetmezligi, abortus, 6lii dogum, menstriiel bozukluklar,

spermlerin sayisinda azalma

Gastrointestinal Sistem GI diizensizlikler, GI kanamalari, gastrik iilser, hepatomegali

Hematolojik Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiy0z anemi, trombotik




trombositopenik purpura

Metabolik ve Hiperglisemi, azalmig T3 seviyesi, akut hipertroidizim

endokrinolojik

Dermatolojik Biil, eritem, kabarikliklar, iilser, gangren, alopesi
Kas-iskelet Sistemi Kas nekrozu, Volkman Kontraktiirii, osteomiyelit
Oftalmolojik Retinal hemoraji, papil 6dem, retinopati, optik atrofi, skotom,

hemianopsi, korliik

Otolojik Kohlear ve vestibular sistem bozukluklari

CO zehirlenmesi olan hastalarda baslangicta ve zehirlenme diizeyi hafif oldugunda
halsizlik, bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kusma gibi spesifik olmayan bulgular
goriilmesinden dolay1 iist solunum yolu enfeksiyonu, besin zehirlenmesi, gastroenterit gibi
yanlis tanilar konulabilmektedir [2,71]. CO zehirlenmelerinde mortaliteden ¢ogunlukla
ventrikiiler ritim bozuklular1 ve daha ¢ok kronik maruziyet sonrasi ortaya ¢ikan ndrolojik
sekeller sorumlu tutulmaktadir. En sik 6liim nedeni ise ventrikiiler ritim bozukluguna bagh

olarak gelisen kardiyak arrest olarak bilinmektedir[72].

Norolojik ve/veya psikiyatrik bulgulardan en sik goriilen ise olmayan seyleri
uydurmayla birlikte olan yakin hafiza ve uzak hafiza bozukluklaridir (Retrograd amnezi ve
anterograd amnezi). Hastalarda emosyonel labilite, muhakeme yeteneginde azalma ve kognitif
fonksiyonlarda azalma goriilebilir. Maruziyetin artmasiyla birlikte stupor, koma, yiiriime ve
hareket bozukluklar1 ve rijidite ortaya cikabilir. Ayrica hastalarda apraksi, agnozi, tik
bozukluklari, isitme ve vestibiiler disfonksiyon, korliik ve psikoz goriilebilir. Uzun siireli veya
siddetli zehirlenmelerden sonra siklikla noropsikiyatrik sekeler ve bulgular gelisir. Bazi
kisilerde ise gecikmis noropsikiyatrik semptomlara yol acar. Koma siddetli maruziyetle

iliskilidir [72-74].

Olgiilen yiiksek COHb diizeyleri CO zehirlenmesi tanisin1 desteklese de COHb
diizeyleri ile klinik bulgular ve prognoz arasinda farkliliklar goriilebilir. CO diizeyi dogrudan
hasta klinigini agiklamaz. [2,3,75,76]. Maruziyetin siiresi dlgiillen COHb diizeyine gore daha
onemlidir. CO zehirlenmelerinde kronik maruziyetlerde COHb diisiik olsa bile akut CO
zehirlenmelerinde olusan yiiksek COHb’li seviyelerden daha agir klinik bulgular ortaya
cikabilir[3,75]. COHD seviyesi ile semptomlar arasindaki iligki tabloda 6zetlenmistir[3].(tablo
2)



Tablo 2.2. COHb seviyesine gore semptom ve bulgular

CO’nun kan diizeyi Semptom ve bulgular

% 0-10 Yok

% 10-20 Hafif bas agrisi, cilt damarlarinda genisleme
% 20-30 Bas agris1, Sakakta zonklayici agri

% 30-40 Siddetli bas agrisi, giigsiizliik, bulanti,

kusma, bulanik gérme, bag donmesi, kollaps,

kirmizi visne rengi deri ve dudaklar

% 40-50 Digerlerine ek olarak nabiz ve solunum artis1

% 50-60 Tasikardi, tagipne, Cheyne-Stokes solunumu,

koma, konviilsiyon

% 60-70 Koma, konviilsiyon, kardiyak ve solunum

depresyonu, muhtemel 6lim

% 70-80 Zayif nabiz, solunum yetmezligi ve 6liim

Karbonmonoksit zehirlenmesi ayrica akut zehirlenme, kronik zehirlenme ve tani
konulamamis gizli zehirlenmeler olarak siniflandirilabilir[77]. Yapilan ¢aligmalarda daha ¢ok
akut zehirlenmeler iizerinde durulmustur. Akut zehirlenmeler klinikte karsimiza halsizlik,
yorgunluk, bas agris1 gibi basit semptomlardan koma ve 6liime kadar uzanan klinik ciddi
durumlar da ortaya cikabilir. Kronik CO maruziyetinin ise merkezi sinir sistemi iizerinde
kalict néron hasar1 yaptig1 bilinmektedir. Norolojik semptomlar ajitasyon, bas agrisi gibi
nonspesifik  baglangi¢ semptomlarindan komaya kadar degisebilir. Kardiyolojik
semptomlardan ise tasikardi yaygin olarak goriliir, zehirlenmenin siddetiyle birlikte

miyokardiyal iskemi, ventrikiiler disritmi ve hatta 6liim ile sonuglanabilir. Senkop ile acil




servise bagvuran hastalarda norolojik ve kardiyolojik sebepler arastirilirken ¢cogunlukla CO
zehirlenmesinin de bu semptomu ortaya g¢ikarabilecegi gozden kagirilmaktadir. Fakat CO
zehirlenmesine bagli senkop vakalari da senkop etiyolojisi arastirirken g6z Oniinde
bulundurulmalidir. CO zehirlenmesinin siddetine gore ortaya ¢ikan semptomlar hafif, orta ve

ciddi olmak iizere ii¢ grupta toplanabilir[78]. Bu semptomlar tablo 3’de siniflandirilmistir.

Tablo 2.3: CO zehirlenmesinde semptomlarin siddetine gore siniflandirilmasi

Zehirlenmenin siddeti Klinik semptomlar

Hafif Basg agrisi
Bas donmesi
Bulanti-Kusma

Yorgunluk

Orta Konfilizyon
Letarji

Senkop

Gogiis Agrisi
Gorme bozuklugu
Dispne

Tagikardi
Takipne
Rabdomyoliz
Giigsiizliik

Hafiza ve yiiriiyiis bozuklugu

Agir Disritmiler

Hipotansiyon

Miyokardiyal iskemi(anjina)
Kalp Yetmezligi

Nobet

Idrar-gaita inkontinansi

Koma

Non-kardiyojenik akciger 6demi
Kardiyak arrest

Solunumsal arrest




CO zehirlenmesiyle ilgili yapilan ¢alismalarda sirasiyla en sik bas agrisi, bas donmesi

ve halsizlik semptomlar1 saptanmigtir[79].
2.5.1 Gecikmis etkiler

Baz1 calismalarda CO zehirlenmesinin erken doneminde ortaya ¢ikan bulgulariyla
birlikte ge¢ donemde goriilen direngli veya gecikmis norolojik etkilerinin oldugu da
belirtilmistir[80,81.82]. Zehirlenmeden ortalama 2 ila 40 giin sonra ortaya ¢ikabilen, norolojik
bozukluklar1 ve davranigsal degisiklikleri de kapsayan bu durum gecikmis norolojik sekeller
olarak isimlendirilir. CO zehirlenmesinin ge¢ donem etkilerinin ger¢cek insidansi
bilinmemekle birlikte %1-47 oraninda saptanmistir. Hafiza kayb1, konfiizyon, ataksi, nobetler,
idrar ve gaita inkontinansi, duygusal farkliliklar, yer-zaman oryantasyon bozuklugu,
haliisinasyonlar, parkinsonizm, kortikal korlik ve psikoz zehirlenmenin ge¢ donem
etkilerindendir [81,83].

2.5.2 Kronik etkiler

Uzun siire karbonmonoksitin toksik etkisine maruz kalanlarda goriilen bazi belirti ve
bulgular, CO zehirlenmesinin kronik etkileriyle iliskilidir [80,82]. Bas agrisi, halsizlik,
anoreksi, apati, uyku ve uyku dongiisii bozukluklar ile kisilik degisiklikleri goriilebilir.
Ayrica sigara kullanan bireylerde meydana gelen kronik CO maruziyeti nedeniyle
ateroskleroz hizlanabilir, bu kisilerde goriilen kardiyak olaylarda artis gbzlenebilir. Uzun
donemde ortaya g¢ikan kronik hipoksinin etkilerinden dolay1 polisitemi ve kardiyomegali

gelisebilir[84].
2.6 Anamnez ve Fizik Muayene Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinde tan1 koyarken hastalar tam olarak sorgulanmalidir.
Detayli olarak alinan anamnez bize yol gosterici olabilir. Yangmna maruz kalma, egzoz
dumanindan zehirlenme, mangal veya nargile dumanindan etkilenme, aile liyeleriyle birlikte
CO zehirlenmesi olarak getirilme gibi spesifik hikayesi olan hastalarda tan1 koymak nispeten
daha kolaydir. Fakat detayli oykii alinamayan, nonspesifik semptomlarla bagvuran ya da
bilinci kapali hastalarda tan1 koymak zorlagmaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi
koyarken hastayr degerlendiren hekimin detayli sorgulamasi ve bulundugu bdlgenin

ozelliklerini ve mevsimi gz 6niinde bulundurmasit 6nemlidir.

CO zehirlenmesine 06zgii fizik muayene bulgusu yoktur. Herhangi bir sebeple

hastaneye basvuran hastalarda ilk yapilacak olan nabiz, tansiyon, ates ve satiirasyon degeri



gibi vital parametreler CO zehirlenmesi diisiiniilen hastalarda da ilk olarak bakilmalidir.
Solunum sikintisi, takipne, tasikardi, hipotansiyon ilk saptadigimiz bulgulardan olabilir.
Hastanin {izerinde duman kokusu olmasi ve inhalasyon yanigi olmasi bize CO zehirlenmesini
digiindiirmelidir. Hastalara tam bir fizik muayene yapilarak detayli olarak
degerlendirilmelidir. Tan1 konulamamis ya da zehirlenmenin ge¢ donem etkilerine maruz
kalan hastalar psikiyatri ve noroloji poliklinigine de bagvurmaktadirlar. Bu boliimlerde ¢alisan
hekimlere de oOzellikle mevsimsel artis olan donemlerde CO zehirlenmesiyle 1ilgili
bilgilendirme yapilmalidir. Otopsi ¢alismalarinda saptanan, ciltte ve mukozalarda meydana
gelen kiraz kirmizisi renk degisikligi CO zehirlenmesi igin tipiktir. Fakat postmortem

caligmalardan elde edildigi i¢in yasayan hastalarda klinik kullanim yeri yoktur[85,86,87].

Fundoskopik muayenede ise retinal venlerde dilatasyon, optik atrofi, papil ddem,
erken donem bulgusu olan retinada parlak kirmizi venler ve retinada alev seklinde kanamalar
goriilebilir. Bu bulgularin acil servis sartlarinda degerlendirilmesi ve saptanmasi oldukca
zordur. CO zehirlenmesinden siliphelenilen hastalarin géz hekimine konsiilte edilerek

degerlendirilmesi sonucu gozle ilgili bulgulara ulasilabilir.
2.7. Tam

Hastalara karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi1 koymak i¢in yiiksek klinik siiphe ve
olas1 diger tanilar1 dislamak gerekir. Ayni ortamda bulunan veya ayni evde yasayanlari
gozden kacirmamak gerekir.  Yangima maruz kalanlarda ve inhalasyon yaniklarinda
karbonmonoksit zehirlenmesi mutlaka akilda tutulmalidir. Tan1 koyarken Oncelikle vital
bulgulara bakilir ve olast anormallikler degerlendirilir. Oksijen satiirasyonu genellikle normal
diizeyde saptanir. Bu hastalarda nabiz oksimetre ile satiirasyon degerinin normal saptanmasi

tan1 koyarken yaniltici olabilir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi siiphesi olan hastalarda ilk yapilmas1 gereken COHb
diizeyine bakilmasidir. invaziv veya non-invaziv yontemlerde COHb diizeyi 6l¢iilebilir. Nabiz
oksimetreye benzer prensiple calisan non-invaziv COHb diizeyi Glgen cihazlar mevcuttur.
Fakat giivenirligi cihazin kalibrasyonuna bagli olarak degismektedir. Co-oksimetri cihazlar
farkli dalga boylarinda 6l¢iim yapma 6zellikleriyle oksihemogobin, methemoglobin ve COHb
diizeylerini saptayabilirler[88,89,90].



Maruziyetten sonra kan gazi alarak COHb diizeyinin saptanmasi en Onemli tani
koydurucu yontemdir. Kan gazinda PaO2, PCO2 genellikle normal seviyelerde olgiiliir.
Saturasyon diizeyi de genellikle normaldir; fakat bu durum gercek doku hipoksisini
gostermez[2,3]. Bu nedenle CO zehirlenmesinden siliphelenilen hastalarda saturasyon
diizeyine bakmadan yiiksek konsantrasyonda oksijen vermek gerekir. Kan gazinda saptanan
metabolik asidoz ise iskemi sonucu ortaya ¢ikan laktik asidoza sekonderdir. Arteriyel ve
vendz kanda COHb diizeyleri arasinda fark yoktur. Fakat hipoksiden siiphelenilen hastalarda

Pa02’yi dogru degerlendirmek icin arteriyel kan gazi tercih edilmelidir.

Karboksihemoglobin diizeyinin sigara igmeyen bireylerde %5, sigara igenlerde ise
%10’a kadar normal olarak saptanabilir. Bu degerlerin iizerindeki degerler ise CO
zehirlenmesi tanis1 koydurur. Daha diisiik diizeylerde saptanmasi ise taniy1 dislamaz. Hastanin
klinik durumu ve yapilacak ayirici tan1 géz onitinde bulundurularak ek tetkikler istenebilir[68].
COHBb diizeyini sadece maruz kalinan havadaki karbonmonoksit diizeyi etkilemez, maruziyet

suresinden de etkilenir.
2.8 Kan Tetkikleri

CO zehirlenmesinde kan COHb diizeyinin 6lciilmesi en onemli laboratuvar testidir.
Saglikli bireylerde kan karbonmonoksit diizeyi %]1-5 arasindadir. Hemolitik anemisi
olanlarda, talasemili hastalarda, kanama doneminde olan kadinlarda viicuttaki biluribin
metabolizmasinin artmasindan dolay1r endojen olarak iiretilen CO fiiretimi artig gosterir ve
Ol¢iilen COHb diizeyi karbonmonoksit zehirlenmesi olmasa bile %5’in iizerine ¢ikabilir[91].
Sigara kullanan hastalarda COHb diizeyinin %5’in iizerine ¢iktigi, hatta %10’lara ulastig1
bildirilmistir[92,93].

Karbonmonoksit zehirlenmesi diisiiniilen veya COHb diizeyi 6lgiilerek (non-invaziv
ya da invaziv yontemlerle) tan1 konan hastalarda zehirlenmenin neden oldugu klinik bulgular:
ve etkilerini belirlemek i¢in Oncelikle kan gazi calisilmali, daha sonrasinda ise bobrek
foksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri ve kardiyak marker bakilmalidir. Karaciger

fonksiyon testlerinde fulminan hepatit lehine bir ilerleme saptanabilir.

CO zehirlenmesinin hiicresel diizeyde de etkileri vardir. Karbonmonoksite maruz
kalan hastalarda trombosit fonksiyonlar1 bozulur, koagiilasyon mekanizmalar1 aktiflesir ve
l6kosit aktivitesi artar. Dissemine Intavaskiiler Koagiilasyon(DIK) ve Trombotik
Trombositopenik Purpura(TTP) gelisebilir. Bu nedenlerden dolay1 zehirlenme vakalarinda

tam kan saymmi ve gerekirse ileri tetkik incelemeleri de yapilmalidir. Anemik hastalarda CO



zehirlenmesi daha agir sonuglara yol acabilmektedir. Dogurganlik ¢agindaki kadin hastalarda
Beta-HCG bakilmali, gebe hastalarda ise fetal iyilik durumunu degerlendirmek i¢in kadin
doguma konsiilte edilmelidir[94]. Ayrica kas dokusundaki yikimi tespit etmek icin CK ve
CK-MB bakilmalidir.

Ciddi zehirlenmelerde hiperglisemi, hipokalemi ve laktik asidoz gibi durumlar ortaya
cikabilir. Bu nedenle serum elektrolitlerine ve kan glikoz diizeyine bakilmalidir. Kronik
zehirlenmede proteiniiri ve glukoziiri gelisebilir, kronik zehirlenmeden siiphelenilen
hastalarda idrar tetkiki goriilmelidir. Benzer bulgular siyanid zehirlenmesinde de goriilebildigi
icin ayirict tanida methemoglobin seviyesine bakilmalidir. Ozellikle intihar edenlerde ve
bir¢ok klinik bulgusu olan hastalarda diger zehirlenmeleri de ekarte etmek igin toksikoloji

paneli calismak gereklidir.

Karbonmonoksitin kalp iizerine toksik etkilerinden dolay1 ortaya cikabilecek aritmileri
ve kardiyak iskemiyi degerlendirmek i¢in EKG ¢ekmek sarttir. Koroner arter hastaligi dykiisii
olan kisilerde COHb seviyesinin %5-10’a ¢ikmasi bile egzersizle ortaya ¢ikan gogiis
agrisini(stabil anjina pektoris) tetikleyebilir. Sessiz iskemiyi gozden kacgirmamak igin
Elektrokardiyogram(EKG), kreatin kinaz(CK), CK-MB ve troponin ¢alisiimalidir. CO
zehirlenmesi tanist alan hastalarda c¢ekilen EKGlerde bazi degisiklikler saptanmistir.
Hastalarin 6nceden var olan kardiyak oykiileri, sahip olduklar: risk faktorleri(sigara kullanima,
alkol tiikketimi, obezite vb.) CO maruz kalma stiresi ve kan COHbD diizeyine bagl olarak EKG
degisiklikleri farklilik gostermistir. Siniis tasikardisi, ST depresyonu, ST elevasyonu T
negatifligi gibi bulgular ortaya ¢ikmistir. Saptanan EKG bulgulari CO’nun toksik etkilerinin
kardiyak yansimasidir. Yiiksek seviyelerdeki COHb diizeyi gen¢ ve saglikli bireyler de bile
miyokard: deprese edip, hasara yol agabilir [3]. Hastalarda EKG degisikligi olmasi i¢in risk
faktoriiniin olmasi sart degildir [95,96].

Kan gazinda; ciddi zehirlenmelerde anyon acikligi artmis metabolik asidoz, laktik
asidoz, bikarbonatta artis goriiliir. PaO2 karbonmonoksit diizeyinden etkilenmez. Artmis
laktat diizeyi doku hipoksisinin iyi bir gostergesidir, ¢cok yiiksek olmayan COHDb seviyelerinde
bile artis gdsterebilir[85,97]. Kan gazi degerlendirmesi arteriyel veya vendz olarak yapilabilir.
Vendz kan gazindan yapilan COHb Ol¢limleri ile arteriyel kan gazi olglimlerinin benzer

sonuclarinin oldugu gosterilmistir[97].



2.9. Goriintiileme yontemleri

AKkciger Grafisi: Tan1 konmus belirli bir zehirlenmesi olan hastalarda ve pulmoner
semptomu olanlarda akciger grafisi ¢ekmek gerekir. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi
uygulanan hastalarda yiiksek oksijen basinci nedeniyle ortaya ¢ikabilecek pnomotoraks gibi
durumlan ekarte etmek icin mutlaka ¢ekilmesi gerekir. Karbonmonoksit zehirlenmesinde
akciger grafisi genellikle normaldir. Zehirlenme vakalarinda akciger grafisinde saptanabilen
buzlu cam goriintiisii, perihiler dolgunluk, intraalveolar 6dem bulgular1 koétii prognoz

gostergesidir.

Bilgisayarh beyin tomografisi (BBT): CO zehirlenmesi vakalarinin ¢oguna santral
goriintlileme yapmak gerekmez. Fakatciddi intoksikasyonlarda, mental durum degisikligi
olanlarda ve bilinci kapali olarak gelip zehirlenme diisiiniilen hastalarda diger klinik sebepleri
de dislamak icin BBT ¢ekmek gerekir[98-100].CO zehirlenmesinin yapilan goriintiilemede
saptanan en spesifik bulgusu bazal ganglionlarda fokal hipodenslezyonlarin gériilmesidir. Bu
bulgu 0Ozellikle globus palliduslarda simetrik dansite azalmasi olarak karsimiza c¢ikar
[97,101,102]. Ayrica beyaz cevher dansitesinde azalma meydana gelebilir. Yogun CO
maruziyeti sonrast yapilan goriintilemede ise beyin 6demi de goriilebilir. Hastada BBT
bulgularinin olmasi nérolojik komplikasyonlar1 6ngérmek i¢in katki saglar, prognozun kotii

olacagini gosterir.

Manyetik rezonans goriintilleme (MRG): Karbonmonoksit zehirlenmesinin beyinde
neden oldugu anormallikleri ortaya koymada BBT’den daha istlindiir. Beyin MRG’de
goriilebilecek patolojik degisiklikler globus pallidus nekrozu, serebral kortekste nekroz,

hipokampusta nekroz ve serebral beyaz cevherde demiyelinizasyondur[103,104].

Single-photon emission CT (SPECT): Teknesyum 99m kullanilarak yapilan bu
goriintilleme yontemi, CO zehirlenmesine bagli gelisen akut iskemiyi gostermede oldukga
duyarl olmakla birlikte 6zgiil degildir[105,106]. SPECT ile 6zellikle ge¢ ndrolojik sekeller

saptanabilir, diger norolojik goriintiilleme yontemlerinden daha iyi sonug verebilir [106].

Elektroensefalografi(EEG): Akut zehirlenme doneminde diisiik voltajli yavas dalga
formlar1 goriilebilir. Fakat ge¢ donemde ortaya c¢ikan sekeller hakkinda bilgi
vermemektedir[107].



SPECT, EEG gibi yontemler CO zehirlenmesi tanis1 koymak i¢in kullanilan ileri
yontemlerdir; fakat zehirlenme vakalarinin en ¢ok saptandigi ve tan1 koyuldugu acil serviste

kullanim alanlar1 yoktur. Maliyet etkin degildir.
2.10 Ayirict Tam

Karbonmonoksit zehirlenmesi birgok sistemi etkiler ve klinik bulgularin ortaya
c¢itkmasina neden olur. Zehirlenme tanis1 koymadan Once ayrici tanilari géz Oniinde
bulundurmak gerekir. (Tablo 4). Oncelikle santral sinir sistemi, solunum ve dolasim sistemleri
etkilenir, travma ve yanik CO zehirlenmesine eslik edebilir. Birlikte olabilecek diger

intoksikasyonlar da gbz 6niinde bulundurulmalidir [82,105,106].

Tablo 2.4: CO zehirlenmesiyle ayirici tanist yapilmasi gereken hastaliklar

Anemi Migren, Gerilim tipi bas Psikiyatrik bozukluklar
agrisi

Sepsis Mental bozukluklar Menenjit, Ensefalit

Yaniklar Kardiyak aritmiler Metabolik hastaliklar

Alkol suistimali

Sok

Ilag intoksikasyonlar1

Kafa travmalari Deliryum Grip ve benzeri viral
enfeksiyonlar
Akut koroner sendrom Miyokardit Pulmoner tromboemboli

2.11. Tedavi

CO zehirlenmesine maruz kalan hastanin tedavisine baslarken ilk olarak olay yerinden
uzaklastirmak gerekir. Hastanin {lizerindeki yanmus, is kokusu olan kiyafetler ¢ikarilmalidir.
Verilebilecek en yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisi vermek gerekir[78]. Hava yolu ve
dolasim kontrol altinda tutulup giivenligi saglanir[105,106,108]. Hastalara semptomatik
destekleyici tedavi verilir, Oncelikli olarak hastaya hizlica normobarik oksijen tedavisi
(NBOT) baglanmalidir. Rezervuarli maskeler ile %100 oksijen tedavisi tercih edilmelidir.

Solunum destegi gereken hastalara erken miidahale edilmelidir. Endotrakeal
entiibasyon yapilincaya kadar balon valve maske ile %100 oksijen destegi vermek gerekir.

Oksijen tedavisi ile hemoglobinin oksijene baglanma orani artmakta ve COHb yarilanma



omrii kisalmaktadir. Zehirlenmenin ise toksik etkileri azalmaktadir. Karbonmonoksitin
yaritlanma Omrii oda havasinda (%21 oksijen) yaklasik 250-320 dakikadir. Bu siirenin
rezervuarlt maske ile %100 oksijen verilerek 60 dakikaya kadar diistiigii saptanmistir[109].
Hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarda ise COHb 20 dakikaya kadar diistiigii yapilan
caligmalarda belirtilmistir[105,110,111]. COHb yarilanma siiresiyle ilgili yapilan bazi
caligmalarda ise bu siirenin 36 ile 137 dakika arasinda oldugu bulunmustur. Ortalama

yarilanma omrii ise yaklagik 85 dakikadir[109,112].

Hiperbarik oksijen tedavisitHBOT) CO zehirlenmesinin tedavisinde ve ge¢ donem
sekelleri Onlemede c¢ok onemli bir yeri vardir. HBOT Oncesi hastanin klinik durumu
degerlendirilir ve kan COHD diizeyi olgiiliir. Hiperbarik oksijen tedavisitHBOT) uygulanan
klinik bulgular ve COHb diizeyleri sunlardir:

e COHD seviyesinin > %25 olmasi

e Cocuklarda ve gebe hastada COHD diizeyinin > %15 olmasi

¢ Biling kaybs,

e Koma,

e Nobet,

e Siddetli metabolik asidoz (pH <7.25),

e Ug organ hasar1 bulgularinin olmasi ( EKG degisikliklerinin olmasi, yiiksek kardiyak
marker diizeyi, solunum yetmezligi, fokal norolojik defisit olmasi veya mental durum
degisikligi)

Altta yatan kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda, 60 yas iizerindeki hastalarda, kan gazinda

derin asidoz varliginda ve biling kayb1 olan hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi verilse bile

prognoz genellikle kotiidiir [113].

CO zehirlenmesi tanist konulan ve hiperbarik oksijen tedavisi planlanan hastalara ideal
olarak 6 saat i¢inde tedavi baglanmalidir. Hiperbarik oksijen tedavisi 24 saate kadar verilebilir
fakat zaman gectikce etkinligi azalir[114,115]. 24 saat gectikten sonra HBOT un etkinliginin
olmadigr disiiniilmektedir[116,117]. HBOT, CO intoksikasyonunun neden oldugu
inflamasyonun azalmasinda ve mitokondriyal fonksiyonun diizelmesinde de iyilestirici
etkileri bulunmaktadir. Ayrica HBOT gecikmis norolojik hasardan sorumlu tutulan ksantin
oksidaz iiretimini ve lipit peroksidasyonunu inhibe ederek ge¢ norolojik sekellerin

onlenmesini saglar[118,119].



Hafif gastrointestinal semptomlar (bulanti, kusma) veya hafif nérolojik semptomlar(bas
agrisi, bag donmesi) ile birlikte COHb seviyesinin <%25 olmasi hafif semptomlar olarak
tanimlanmistir.( Ilano & Raffin, 1990; Tomaszewski, 2019) Semptomlar1 hafif olan
hastalar(bas agrisi, bulanti, halsizlik, iist solunum yolu bulgular1 gibi) yaklasik 4 saat %100
oksijen tedavisi almalidir. Bulgularin gerilemesi veya COHb seviyesinin %5’in altina inmesi
sonrast taburcu edilebilir. Bu hastalara yakinmalerinin gerilemesi sonrasi tekrarlamasi
durumunda saglik kurulusuna bagvurmalari Onerilmelidir. Orta ve ciddi derecede
zehirlenmeleri olan hastalarin semptom ve klinik bulgulart NBOT tedavisi ile gegcmezse,
hastalar hastanede takip edilmeli ve HBOT diisiiniilmelidir. Tiim hastalarin klinik durumu
yakim takip edilmelidir. Ozellikle aterosklerotik kalp hastalig1 dykiisii olan hastalar COHb
seviyeleri normal degerlerde olsa bile yakin kardiyak izlem yapilmalidir[105,106,108].

Norolojik semptomlarin varligi, kardiyak markerlarda yilikselme veya EKG degisikliklerin
olmasi, derin metabolik asidoz saptanmasi hastaneye yatig gerektiren durumlardandir[105].
Kardiyak markerlarda yilikselme, EKG degisikligi ve norolojik semptomlari olan ciddi CO
zehirlenmesi vakalar1 yogun bakimda takip edilmelidir. Yogun bakima yatirilan hastalara
yakin kardiyak monitdrizasyon, kan gazi takibi yapilmalidir. Zehirlenme bulgularinin fazla
oldugu bu hasta grubunda yogun bakimda takip edilmesine ragmen mortalite%30’a kadar

¢ikmaktadir[120].

Hiperbarik oksijen tedavisinin kesin tek kontrendikasyonu pnomotorakstir. Ayrict rolatif

kontrendike oldugu durumlar da vardir:

Tablo2.5: HBOT un rélatif kontrendikasyonlari

Klostrofobi USYE KOAH

Epilepsi Spontan pnémotoraks Gogiis cerrahisi
Oykiisti operasyonlari

Viral enfeksiyonlar Optik norit Yiiksek ates

Malignite Gebelik

Hiperbarik oksijen tedavisiyle ilgili klinisyenlerin yaklasimlarinda farkliliklar vardir.
Ozellikle ¢ok yiiksek COHb diizeyi yoksa ve hastalarin takibinde COHb diizeyi diisme
egilimindeyse hastalar hiperbarik tedaviye daha ge¢ gonderilmektedir. Hastalarin klinigi agir
degilse normobarik oksijen tedavisi tercih edilmektedir. Hiperbarik oksijen tedavisi ise klinik

durumu daha ciddi hastalarda tercih edilir. Ancak bu yaklasimla ilgili ¢esitli sorunlar vardir:



Karbonmonoksit zehirlenmesinde COHb diizeyi ile klinik bulgular arasinda korelasyon

bulunmamaktadir.

e Hastada biling kaybinin olmasi, kardiyak markerlarda yilikselme, norolojik defisit agir
zehirlenmeyi disiindiirse de tiim diinyada gecerliligi olan CO zehirlenme siddeti
0lcegi bulunmamaktadir.

e Tiim CO zehirlenmesi vakalarinda COHb diizeyinden bagimsiz olarak ge¢ donemde

ortaya ¢ikabilecek norolojik sekeller agisindan risk tagimaktadir.

Zehirlenme vakalarinda oncelikli olarak %100 oksijen tedavisi verilmelidir. Hiperbarik
oksijen tedavisi planlanan agir CO zehirlenmesi diisiiniilen hastalarin  tedavisi

geciktirilmemelidir.

CO ile zehirlenme vakalarinin ¢ogu oliimciil degildir. CO toksisitesi gelisen hastalarda
hafif veya orta dereceli semptomlardan baska semptomlar yoksa, nérolojik bulgular
normalse ve ek herhangi bir medikal tedaviye gereksinim duyulmuyorsa hastalar yaklasik 4—
6 saat %100 oksijen tedavisi sonrast taburcu edilebilirler. Tedaviye ragmen CO

zehirlenmesinin uzun dénemde ortaya ¢ikabilecek etkilerini tahmin etmek olas1 degildir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesinde 01.01.2018-31.08.2023 tarihleri
arasinda karbonmonoksit zehirlenmesi tanis1 konulan vakalarin retrospektif analizi’ni
kapsamaktadir. Calismaya 317 hastaya ait veriler dahil edilmistir. Verilerine ulasilamayan
veya bilgileri eksik olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir. Calismada yas sinirlamasina
gidilmemistir. Verilerine ulasilan tiim yas grubundaki hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Hastalara ait veriler hastane elektronik kayit sisteminden ve hasta dosyalarindan elde
edilmistir. Hastalara ait dosyalardan hastalarin kan gazlart ve EKG’leri incelenmistir.
Hastalarin COHb diizeyleri, hiperbarik oksijen tedavisi alip almadigi, COHb diizeyinin EKG

iizerine olan etkisi incelenmistir. Olgu rapor formunda kaydedilen ve bakilan parametreler;

* Yas,

e Cinsiyet,

e Aile durumu,

e Uyrugu,

e Geldigi arag,

e Muayene oldugu alan,
e Kayait tarihi,

e Kayit Saati,

e Yatirilan Servis,

e Glukoz,

e BUN,

e Kreatinin,
o CK,

e CK-MB,
e Troponin,
e ALT,

e AST,

e WBC,

e HgB,

e RDW,

e Notrofil,
e Lenfosit,



e Platelet,

e MPV,
e COHb,
e Ph,

e PO2,
e PCO2,
e HCOS,
o Laktat,

e Bagvuru yakinmai,

e Ozgecmis,

e Sag kalan/Olen,

e Hiperbarik Tedavi durumu ve
e EKG bulgularidir.

Hastanemiz 3. Basamak saglik kurulusu olup zehirlenme vakalar1 direkt ya da ilgeden
sevk yoluyla tarafimiza basvurmaktadir. Hiperbarik tedavi merkezimiz olmadigi igin
hiperbarik oksijen tedavisi planlanan hastalar il digina(basta Ankara ve Kayseri olmak iizere)

sevk edilmektedir.

Calismanin istatistik analizleri Statistical Package for Social Sciences for windows
(IBM SPSS version 29.0, Armonk, NY, USA) yazilimi kullanilarak yapilmistir. Stirekli
degiskenlerin normallik varsayimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile test
edilmistir. Degiskenlere ait tanimlayici istatistikler Mean +standart deviation, Median(1.
ceyrek-2. ceyrek) ve frekanslar n(%) seklinde verilmistir. Calismada yer alan siirekli
degiskenlerin analizleri varsayimlarin saglanma durumu ve karsilastirilacak grup sayisina
gore Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanilarak yapilmigtir. Kruskal-Wallis
testi sonucunda aralarinda anlamli farklilik bulunan gruplarin ikiserli karsilagtirmalari Mann-
Whitney-U testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni diizeltmesi (0.005/Grup sayisi)
uygulanarak degerlendirildi. Kategorik verilerin analizleri kategori sayilar1 (SXC) ve
beklenen degerler dikkate alinarak Chi-Square test, Fisher Exact Test, Fisher-Freeman-Halton
Exact testleri kullanilarak yapilmistir. Degigkenler arasindaki iliskiler Spearman Rho
korelasyon analizi kullanilarak tespit edilmistir. Caligmanin tamaminda p< 0.05 istatistiki

olarak anlamli alinmastir.



4 BULGULAR

Calismaya Kirsehir Egitim ve Arastirma Hatanesi'ne basvuran ya da ilge
hastanelerinden sevk edilen, CO zehirlenmesi tanist almis 317 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 33.85+23.16 yil olup en kiigiik hasta 1, en biiyiikk hasta 89
yasindadir(1-89 yil). Hastalarin demografik verilerine ait tanimlayici istatistikler Tablo 4.1°de

verilmistir.

Tablo 4.1. Demografik degiskenlere ait tanimlayici istatistikler

Degiskenler n(%)
Cinsiyet

Erkek 169(53.3%)
Kadin 148(46.7%)
Basvuru Durumu

Bireysel 146(46.1%)
Ailece 171(53.9%)
Uyruk

Tirk 281(88.6%)
Afganistan 20(6.3%)
Irak 7(2.2%)
Suriye 9(2.8%))
Geldigi aracg

Kendi imkanlart ile 245(77.3%)
112 ile 72(22.7%)
Yatirilan servis

Ayaktan Taburcu 159(50.3%)
Servis Yatisi 69(21.8%)
Yogun Bakim yatisi 41(12.93%)
Cocuk servisi yatigi 47(14.8%)
Muayene Renk kodu

Sar1 245(77.3%)
Kirmizi 44(13.9%)
Yesil 28(8.8%))
Tice ad1

Merkez 166(52.4%)
flge 151(47.6%)
Sag kalan/Olen

Sag 313(98.7%)
Ex 4(1.3%)
Hiperbarik Tedavi




Var 43(13.6%)
Yok 274(86.4%)
Ozgecmis

Hastalik yok 259(75.95%)
Diyabet 11(3,23%)
Hipertansiyon 39(11.44%
KAH 19(5.57%)
Astim/KOAH 11(3.23%)
SVH 1(0.29%)
KBY 1(0.29%)

Acil serviste CO zehirlenmesi tanist konulan vakalarmm basvuru saatlerine gore
dagilimi Tablo 4.2°de verilmistir. Hastalarin bagvuru saatleri arasindaki farklilik istatistiki
olarak anlamlidir(p=0.000). Hastalar en fazla 09:00-12:00 saatleri arasinda acil servise

bagvurmustur.

Tablo 4.2. Vakalarin kayit saatleri

Kayit saati n(%) p
06-09 44(14.9%)

09-12 64(21.6%)

12-15 44(14.9%)

15-18 23(7.8%)

18-21 31(10.5%) 0.000
21-24 40(13.5%)

24-03 35(11.8%)

03-06 15(5.1%)

" Chi-Square test

Karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin aylara ve mevsimlere goére dagilimi Tablo
4.3’de verilmistir. Acil servise bagvuran vakalarin aylar itibariyle dagilimlar1 homojen degildir
(p=0.000). En fazla basvuru ocak ve subat aylarinda olmustur. Mevsimler bakimindan
basvuru sayilarida homojen degildir (p=0.000). En fazla basvuru kis mevsiminde
gbzlenmistir.

Tablo 4.3. CO zehirlenmesi vakalarinin aylara ve mevsimlere gore dagilimi

Mevsimler Aylar n(%) n(%)
Aralik 42(13.2%)

Kis Ocak 74(23.3%) 195(61.5%)
Subat 79(24.9%)




Mart 26(8.2%)

[lkbahar Nisan 12(3.8%) 53(16.7%)
Mayis 15(4.7%)
Haziran 5(1.6%)

Yaz Temmuz 3(0.9%) 9(2.8%)
Agustos 1(0.3%)
Eyliil 17(5.4%)

Sonbahar Ekim 6(1.9%) 60(18.9%)
Kasim 37(11.7%)

p* 0.000 0.000

*: Chi-Square test
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Kig ilkbahar Yaz Sonbahar

Grafik 4.1Karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin aylara gore dagilima.

Karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin yillara gére dagilimi Tablo 4.4°de verilmistir. Acil
servise bagvuran vakalarin yillar itibariyle dagilimlar1 homojen degildir (p=0.000). En fazla

bagvuru 2020 yi1linda olmustur.

Tablo 4.4. Karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin yillara gore dagilimu.

Yillar n(%) p*
2018 58(18.3%)

2019 41(12.9%)

2020 79(24.9%)

2021 66(20.8%) 0.004
2022 43(13.6%)

2023 30(9.5%)

*: Chi-Square test
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Grafik 4.2 Karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin yillara gore dagilimi.

Zehirlenme vakalarmin acil servise basvurularinin bireysel mi? yoksa ailece mi?
oldugunu gosteren veriler Tablo 4.5’de verilmistir. Zehirlenme vakalarinin bagvuru durumu ile
cinsiyet arasindaki iliski istatistiki olarak anlamlidir (p=0.038). Ailece bagvuranlarin %59.6°s1
erkek, %40.4’1 kadindir. Bireysel basvuranlarin %48.0’1 erkek, %52.0’si kadindir. Bagvuru
durumu ile Hiperbarik tedavi alma arasindaki iligki istatistiki olarak anlaml
degildir(p=0.949). Hastalarin Hiperbarik tedaviye gonderilmesinde bagvuru durumu etkili
degildir. Hastalarin bagvuru durumu ile Ex/Sag kalim arasindaki iliski istatistiki olarak
anlamlidir (p=0.044). Ailece basvuran vakalarin %?2.7°si(n=4) Ex olmustur. Bireysel
bagvurularda Ex olan vaka yoktur. Hastalarin bagvuru durumu ile Muayene Renk Kodu
arasindaki iligki istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Bireysel bagvuran vakalara %91.2
oraninda sar1 kod verildigi ve bireysel bagvuruda hi¢ kirmizi kod verilmedigi tespit edilmis

olup, Kirmiz1 kod verilen %19.9 vakanin tamamu ailece bagvuran vakalardan olmustur.

Tablo 4.5. Vakalarin bireysel veya aile olarak basvurusu

Aile Bireysel p
Cinsiyet
Erkek 87(59.6%) 82(48.0%) 0.038"
Kadin 59(40.4%) 89(52.0%)
Yatis
Hiperbarik tedavi
Evet 20(13.7%) 23(13.5%) 0.949"
Hayir 126(86.3%) 148(86.5%)
Ex/Sag
Sag 142(97.3%) 171(100.0%) 0.044*
Ex 4(2.7%) 0(0.0%)
Muayene Renk Kodu
Sar1 89(61.0%) 156(91.2%) 0.000"
Kirmizi 29(19.9%) 0(0.0%)




Yesil 28(19.2%) 15(8.8%)

“:Chi-Square test, &: Fisher Exact test,

CO tanmist alan hastalarin bagvuru yakinmalar1 Tablo 4.6’da Ozetlenmistir. Bagvuru

yakinmalar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000).

Tablo 4.6. Vakalarin Bagvuru Yakinmalari

Basvuru Yakinmalari n(%)
Semptom/yakinma yok 14(4.41%)
Halsizlik 153(48.26%)
Bas agrisi 212(66.87%)
Bas donmesi 82(25.86%)
Bulant1 ve Kusma 134(42.27%)
Nefes darligi 22(6.94%)
Gogiis agrisi 29(9.14%)
Senkop 11(3.47%)
Konflizyon 6(1.89%)
Biling kayb1 4(1.26%)

CO zehirlenmesi tanist alan vakalarin cinsiyetlerine gore laboratuvar bulgulari ve grup
karsilastirmalart Tablo 4.7°de verilmistir. Bu sonuclara gore Glukoz diizeyi bakimindan
cinsiyetler arasindaki farkliliklar istatistiki olarak anlamli degildir (p=0.894). Erkeklerin
BUN, kreatin, CK, CKmb, ALT, AST degerleri kadinlardan daha yiiksek bulunmustur ve bu
farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Troponin diizeyi bakimindan cinsiyetler
arasindaki farkliliklar istatistiki olarak anlamli degildir (p=0.768). Erkeklerin WBC, Nétrofil,
HGB ve RDW degerleri kadinlardan daha yiiksek bulunmustur ve bu farklilik istatistiki olarak
anlamhdir (p<0.05). Kadinlarda ise MPV degerleri erkeklerden daha yiiksek bulunmus olup
bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.002). Lenfosit ve platelet diizeyi bakimindan
cinsiyetler arasindaki farkliliklar istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).Kan gazi
parametrelerinden COHB, pH, pO2, pCO2, HCO3 ve Laktat diizeyi bakimindan cinsiyetler
arasindaki farkliliklar istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).



Tablo 4.7. Cinsiyetlere gére Laboratuvar Bulgulari

Variables Erkek Kadin p®

Glukoz 109.0(99.0~128.0) 110.0(97.0~133.0) 0.894
BUN 15.0(12.0~18.0) 13.0(11.0~16.10) 0.000
Kreatinin 0.88(0.68~1.00) 0.61(0.49~0.72) 0.000
CK 139.0(96.0~192.0) 90.0(69.0~130.0) 0.000
CK-MB 2.40(1.70~3.90) 1.86(1.28~2.80) 0.000
Troponin 4.90(2.80~9.60) 4.40(3.0~8.80) 0.768
ALT 18.0(14.0~27.0) 15.0(12.0~19.0) 0.000
AST 25.0(21.0~33.0) 23.0(18.0~28.0) 0.000
WBC 10.56(8.37~13.37) 9.12(7.54~11.12) 0.000
HgB 15.20(13.80~16.40) 13.05(12.10~14.07) 0.000
RDW 12.70(12.20~13.50) 12.90(12.42~13.70) 0.007
Notrofil 6.48(4.66~9.57) 5.80(4.25~7.81) 0.018
Lenfosit 2.47(1.57~3.57) 2.23(1.52~3.10) 0.194
Platelet 266.0(225.05~310.0) 276.0(227.0~328.25) 0.271
MPV 9.90(9.30~10.47) 10.10(9.50~10.80) 0.002
COHb 12.25(7.92~22.35) 10.45(8.10~16.47) 0.099
Ph 7.37(7.35~7.39) 7.37(7.35~7.40) 0.791
PO2 33.0(22.82~38.97) 33.15(23.40~37.80) 0.583
PCO2 42.75(40.20~46.85) 42.10(39.45~45.42) 0.125
HCO3 23.60(22.70~24.57) 23.20(22.40~24.20) 0.102
Laktat 1.60(1.10~2.30) 1.60(1.10~2.10) 0.779

$: Mann Whitney U test

Hiperbarik oksijen tedavisi alan vakalar ile almayan vakalarin labaratuvar bulgulari
arasindaki iliski Tablo 4.8’de verilmistir. Bu sonuclara gore biyokimyasal parametrelerden
Glukoz, BUN, Kreatin, Troponin degerlert HBOT alanlarda daha yiiksek olarak saptanmis
olup guruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05). CK, CKMB, ALT,
AST degerleri bakimindan HBOT alanlar ile almayanlar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamli degildir (p>0.05). Hemogram parametrelerinden HGB ve COHB degerleri HBOT
alanlar ile almayanlar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli olup (p<0.05). Diger
hemogram parametreleri WBC, RDW, Notrofil, Platelet, MPV degerleri istatistiki olarak
anlamli degildir (p>0.05). Kan gazi parametrelerinden HBOT alan vakalarin COHB ve Laktat
degerleri almayanlardan daha yiiksek bulunmustur ve bu fark istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.000).Ph degerleri bakimindan HBOT alanlar ile almayanlar arasindaki farklilik istatistiki
olarak anlamli degildir (p=0.089). PO2 degerleri istatistiksel olarak anlamli ¢ikmis olsa da
calisgmamizda genel olarak vendz kandan alindigi i¢in Onemini yitirmistir. PCO2degerleri
bakimindan HBOT alanlar ile almayanlar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir
(p=0.099).



Tablo 4.8. Hiperbarik Oksijen Tedavisi alan vakalar ile almayan vakalarin laboratuvar

bulgularinin karsilagtirilmasi

Variables Evet (var) Hayir (Yok) p®

Glukoz 120.0(109.0~152.0) 108.0(97.0~128.0) 0.001
BUN 15.0(13.0~18.0) 14.0(11.0~18.0) 0.028
Kreatinin 0.80(0.60~1.04) 0.71(0.52~0.90) 0.024
CK 121.0(90.0~182.0) 110.0(77.0~167.0) 0.203
CK-MB 2.15(1.50~6.59) 2.10(1.50~3.20) 0.426
Troponin 8.0(3.70~27.0) 4.40(2.90~8.40) 0.002
ALT 17.0(13.0~25.0) 16.0(12.0~23.0) 0.203
AST 24.0(19.0~31.0) 25.0(20.0~30.0) 0.905
WBC 10.51(8.45~12.58) 9.54(7.92~12.16) 0.215
HgB 14.70(14.10~16.70) 13.80(12.60~15.40) 0.000
RDW 12.70(12.30~13.20) 12.90(12.30~13.60) 0.078
Notrofil 6.49(4.66~9.14) 6.03(4.44~8.71) 0.394
Lenfosit 2.37(1.78~3.75) 2.32(1.49~3.21) 0.394
Platelet 272.0(225.0~317.0) 268.0(226.0~319.50) 0.809
MPV 10.0(9.30~10.60) 10.0(9.40~10.65) 0.720
COHb 28.0(25.10~32.50) 10.10(7.60~15.05) 0.000
Ph 7.38(7.35~7.42) 7.37(7.35~7.39) 0.089
PO2 23.90(15.30~32.30) 33.40(25.75~38.00) 0.000
PCO2 40.90(36.70~46.10) 42.70(40.20~45.75) 0.099
HCO3 23.60(22.10~24.40) 23.40(22.60~24.30) 0.969
Laktat 2.30(1.80~3.70) 1.50(1.10~2.05) 0.000

$: Mann Whitney U test

Karbonmonoksit zehirlenme vakalarindan sag kalan ve Olenlere ait Laboratuar
bulgular1 karsilastirma sonuglari Tablo 4.9°da verilmistir. Biyokimyasal parametrelerden
Glukoz, Kreatinin, CKMB, Troponin degerleri 6len vakalarda daha yiiksek bulunmus olup
guruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamhidir (p<0.05). BUN, CK, ALT ve AST
degerleri bakimindan sag kalan ve 6len vakalar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli
degildir (p>0.05). Hemogram parametrelerinden sadece WBC degerleri dlen vakalarda daha
yiuksek bulunmus olup olen ve sag kalan vakalar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlidir (p=0.039). Diger parametrelerin (HgB, RDW, Notrofil, Lenfosit, Platelet ve MPV)
degerleri bakimindan sag kalan ve 6len vakalar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli
degildir (p>0.05). Kan gaz1 parametrelerinden COHb ve Laktat degerleri 6len vakalarda daha
yliksek bulunmus olup istatistiki olarak anlamlidir (p=0.002). Ph, HCO3 degerleri 6len
vakalarda daha diisiik bulunmus olup farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05). PO2 ve
PCO2 degerleri bakimindan sag kalan ve 6len vakalar arasindaki farklilik istatistiki olarak

anlamli degildir (p>0.05).



Tablo 4.9. Acil servise bagvuran CO zehirlenmesi Sag kalan/6len vakalarin laboratuvar
bulgularinin karsilagtirilmasi

Variables Sag kalan Olen p®

Glukoz 109.0(98.0~130.0) 228.0(172.5~363.0) 0.002
BUN 14.0(11.0~18.0) 15.90(14.25~26.70) 0.209
Kreatinin 0.71(0.53~0.90) 1.36(1.05~94.89) 0.002
CK 112.0(78.0~168.5) 181.0(81.50~358.50) 0.295
CK-MB 2.10(1.50~3.30) 6.13(2.69~17.02) 0.045
Troponin 4.50(2.90~9.0) 48.40(18.67~104.15)  0.004
ALT 16.0(13.0~23.0) 19.50(12.25~68.75) 0.529
AST 24.0(19.0~30.0) 39.50(23.0~51.50) 0.094
WBC 9.65(7.95~12.17) 13.90(10.71~17.10) 0.039
HgB 14.0(12.70~15.40) 15.85(14.20~16.67) 0.104
RDW 12.80(12.30~13.50) 13.90(13.00~14.50) 0.093
Nétrofil 6.08(4.47~8.70) 8.16(5.65~14.27) 0.198
Lenfosit 2.33(1.56~3.25) 3.35(1.66~4.02) 0.401
Platelet 272.50(225.25~318.75) 254.50(238.0~265.0) 0.486
MPV 10.0(9.40~10.67) 9.70(9.52~10.10) 0.540
COHb 11.10(8.0~18.95) 35.0(30.0~40.75) 0.002
Ph 7.37(7.35~7.40) 7.17(6.99~7.28) 0.000
PO2 33.05(23.25~38.47) 76.95(25.50~98.25) 0.095
PCO2 42.35(39.90~45.77) 45.65(27.85~70.27) 0.544
HCO3 23.50(22.60~24.40) 11.90(9.45~17.05) 0.000
L aktat 1.57(1.10~2.10) 10.0(7.95~14.22) 0.000

$: Mann Whitney U test

Hiperbarik tedavi alan ve almayan vakalarin yatis, taburculuk ve ex durumlari Tablo
4.10°da Ozetlenmistir. Hiperbarik tedavi alan vakalarin %90.7’s1 yatis, %9.3°1 taburcudur.
Hiperbarik almayan zehirlenme vakalarinin %1.5’1 Ex olmustur, %41.8’1 yatis ve 56.8’1

taburcudur(p=0.000).

Tablo 4.10. Hiperbarik tedavi alan ve almayan vakalarin Yatig ve Taburcu durumu

hiperbarik alan hiperbarik almayan p*
Ex 0(0.0%) 4(1.5%)
Yatis 39(90.7%) 114(41.8%) 0.000
Taburcu 4(9.3%) 155(56.8%)

#: Fisher Freeman Halton Exact test




Hiperbarik alan ve almayan vakalarin yillar itibariyle dagilimlari Tablo 4.11°te
verilmistir. Yillar itibariyle hiperbarik tedavi alama arasindaki iligki istatistiki olarak

anlamlidir (p=0.000). Hiperbarik tedavi daha ¢ok 2021 yilindan sonra alinmaya baglanilmistir.

Tablo 4.11. HBOT tedavisi alan ve almayan hastalarin yillara gore dagilimi

Yillar hiperbarik alan hiperbarik almayan p*
2018 0(0.0%) 58(21.2%)

2019 2(4.7%) 39(14.2%)

2020 3(7.0%) 76(27.7%) 0.000
2021 13(30.2%) 53(19.3%) '
2022 12(27.9%) 31(11.3%)

2023 13(30.2%) 17(6.2%)

oo; Fisher Freeman Halton Exact test

Acil servise bagvuran zehirlenme vakalarinda COHB diizeyi ile Troponin arasinda pozitif
yonlli anlamlr iliski tespit edilmistir (Rho=0.963**, p=0.000). COHB diizeyi ile CK arasinda
pozitif yonlii anlamli iligki tespit edilmistir (Rho=0.989**, p=0.000).COHB diizeyi ile CK-
MB arasinda pozitif yonlii anlamli iliski tespit edilmistir (Rho=0.965**, p=0.000) (Tablo
4.12).

Tablo 4.12. Karbonmonoksit diizeyi ile Troponin, CK ve CK-MB arasindaki iliskiler

COHB
Rho p*
Troponin 0.963** 0.000
CK 0.989** 0.000
CK-MB 0.965** 0.000
£. Spearman Rho korelasyon analizi

Karboksi hemoglobin diizeyi (COHB) ile Hiperbarik tedavi ve 6liim/Sag kalim durumlari
arasindaki iligki Tablo 4.13’da verilmistir. Bu sonuglara gére Hiperbarik oksijen tedavisi alan
ve Olen vakalarin COHB diizeyleri almayanlara ve sag kalanlara gore daha yiiksek bulunmus

olup bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05).




Tablo 4.13. Karbonmonoksit diizeyi (COHB) tizerine Hiperbarik tedavi ve 6liim/Sag kalim
durumlarinin etkisi

COHB p®
Hiperbarik tedavi
Var 28.0(25.10~32.50) 0.000
Yok 10.10(7.57~15.02)
Oliim/sag kalim
Sag 11.0(7.95~18.90) 0.002
Ex 35.0(30.0~40.75)

$: Mann Whitney U Test

EKG bulgular ile kan parametreleri arasindaki iligki Tablo 4.14’de verilmistir. EKG
bulgular1 ile glukoz degerleri arasindaki iliski istatistiki olarak anlamlidir(p=0.000). Atriyal
fibrilasyon olan vakalarin glukoz diizeyleri diger gruplara gore anlamli 6lciide yiiksek
bulunmustur. Troponin, CK-MB, BUN, kreatin ve Laktat degerleri ile EKG gruplari
arasindaki iliski istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). ST depresyonu, T negatifligi ve Atriyal
fibrilasyon olan vakalarin Troponin, CK-MB, BUN, kreatin ve laktat degerleri normal siniis
ritmi ve siniis tagikardisi olan vakalardan daha yiiksektir. COHgB degerleri ile EKG gruplari
arasindaki iligki de istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). ST depresyonu olan vakalarin
COHgB degerleri diger vakalardan daha yiiksektir. PH degerleri bakimindan EKG gruplar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.024). Atriyal fibrilasyon olan vakalarin
Ph degerleri daha diisiik c¢ikmistir. PO2 degerleri ile EKG gruplar arasindaki farklilik
istatistiki olarak anlamli (p=0.009) goriilmektedir. Normal siniis ritmi olan vakalarin PO2
degerleri diger vakalardan daha yiiksek bulunmustur ancak ¢ogu vakadan vendéz kan gazi

alindig1 i¢in 6nemsiz kabul edilmektedir..



Tablo 4.14. Laboratuvar bulgularinin EKG bulgularina etkileri

Variabl EKG &
artapies Normal siniis ritmi Siniis tagikardisi St depresyonu T negatifligi Atrial fibrilasyon P
Glukoz 105.00(95.50~120.50)a 111.00(102500~129.00) 130.50(985(():0~178.00) 125.00(101;.55476.00) 177.00(157(.:50~234.25) 0.000
BUN 13.00(11.0~16.00)a 15.00(11.00~17.00)a  21.50(16.97~24.50)b  18.00(13.00~23.50)b 17.50(16.75~28.00)b  0.000
Kreatinin 0.69(0.51~0.89)a 0.71(0.50~0.86)a 1.02(0.79~1.14)b 0.96(0.63~1.13)b 1.09(0.81~1.17)b 0.000
CK 108.00(76.50~158.00) 114.00(91.00~188.00) 162.50(88.50~232.25) 124.50(71.25~175.50) 127.00(83.25~183.00) 0.398
CK-MB 1.90(1.41~2.88)a 2.40(1.50~3.40)b 2.80(1.95~6.30)b 3.65(1.82~5.42)c 4.00(2.40~7.83)c 0.002
Troponin 4.00(2.85~6.80)a 4.50(2.80~11.50)a 12.20(5.72~37.50)c 8.95(4.57~122.00)b 13.00(8.87~78.35)c  0.000
ALT 16.00(12.00~22.50) 15.00(13.00~20.00) 21.00(14.00~30.75) 15.00(11.50~27.00) 16.00(12.75~16.50)  0.350
AST 24.00(19.00~30.00) 25.00(20.00~30.00) 25.50(21.25~37.25) 25.50(17.25~43.00) 24.00(17.25~30.50)  0.735
WBC 9.43(7.78~11.73) 8.53(8.03~12.15) 12.09(7.71~20.30) 10.95(8.49~12.55) 9.43(7.35~12.66) 0.275
HgB 13.90(12.70~15.50)  14.10(12.80~15.00)  14.40(12.70~16.40) 13.35(11.85~14.37) 14.45(13.32~15.30)  0.484
RDW 12.70(12.20~13.50) 12.80(12.40~13.60) 12.85(12.55~14.17) 13.50(12.90~14.52) 13.25(12.80~13.90)  0.061
Notrofil 5.61(4.16~8.26) 6.25(4.47~8.99) 8.03(4.47~17.81) 6.47(4.73~9.09) 6.65(3.41~9.90) 0.326
Lenfosit 2.40(1.68~3.27) 2.15(1.45~2.96) 1.88(1.54~3.34) 2.46(1.35~3.79) 1.76(1.13~3.16) 0.555
Platelet ~ 277.00(227.00~319.00) 270'00(23%'00~334'00 288'50(25?’)'75~341'50 243.50(213.50~296.75) 222.00(190.75~247.00) 0.095
MPV 10.0(9.50~10.70) 9.90(9.10~10.70) 9.95(9.27~10.75) 10.15(9.85~10.85) 10.05(9.15~11.45) 0.282
COHb 9.20(7.20~12.20)a 18.10(12.40~25.20)b  25.10(13.82~37.92)c  15.80(10.70~21.22)b 15.75(9.67~25.80)b  0.000
Ph 7.38(7.36~7.39)a 7.38(7.35~7.40)a 7.36(7.29~7.45)ab 7.35(7.33~7.40)ab 7.33(7.27~7.35)b 0.024
PO2 33.80(26.55~38.90)a  30.20(19.50~36.20)b  30.95(18.60~43.10)b  29.30(20.80~33.22)b 30.10(18.72~34.97)b  0.009
PCO2 42.20(40.00~44.75)a  42.90(40.10~45.80)a  42.80(36.27~51.20)a  43.10(39.52~48.42)a  48.45(42.10~51.80)b  0.285
HCO3 23.40(22.70~24.20) 23.70(22.80~24.70) 22.05(19.35~25.27) 23.65(21.92~25.55) 23.40(20.72~24.85)  0.343
Laktat 1.30(1.00~1.80)a 1.80(1.40~2.40)ab 2.35(1.57~4.55)b 2.20(1.47~4.20)b 2.10(1.87~6.37)b 0.000

& Kruskal Wallis, Ortalamalarm ikili karsilastirmalar1 Mann Whitney U testi ile test edilerek harflendirilmistir. Ayni satirda aralarinda anlaml
farklilik olmayan ortalamalar ayni harfle gdsterilmistir p>0.05).




5. TARTISMA

Bu tez calismasinda CO zehirlenmesi tanist konulan bir¢ok hastanin zehirlenme sebebi
soba ve kat1 atiklarin yanmasi sonucu oldugu tespit edilmistir. Yapilan bir¢ok ¢aligmalarda da
benzer sekilde en ¢ok zehirlenme sebebinin soba ve kati atiklarin yanmasi sonucu gelistigi
belirtilmistir[121-124]. Giinay Can ve ark. tarafindan 2019 yilinda yapilan Tiirkiye’de karbon
monoksite bagli 6liim riskinin haritalandirilmasi ¢alismasinda zehirlenmelerin ki aylarinda
artis gosterdigi ve Orta Anadolu bdlgesinin CO zehirlenmesine bagli 6liimlerde en riskli yer
oldugu belirtilmistir[122].

Calismamizda karbonmonoksit zehirlenmesi en fazla 2020 ve 2021 yillarinda
gozlenmis olup bunun sebebinin korona pandemisi nedeni ile insanlarin daha fazla ev
ortaminda kalmasindan kaynaklandigini diisliniiyoruz. Zehirlenme tanist konulan hastalarin
171(53.9%) 1 ailesiyle birlikte bagvurmus, 146(46.1%) s1 ise bireysel olarak bagvurmustur. Bu
calismada ailece bagvuran vakalarin durumlarinin bireysel basvuranlara oranla daha ciddi
oldugu %19,9’u nun kirmizi alanda tedavi gordiigii ve 6len 4 vakaninda ailece bagvuran
vakalar arasindan gozlendigi tespit edilmistir.

Hastalarin %77.3 1i(n:245) acil servise kendi imkanlariyla ve cogunlukla da bireysel
olarak bagvurmustur. %22.7(n:72) si ise 112 ambulansi ile hastaneye getirilmistir. Boztepe ve
ark’nin yaptig1 ¢alismada da benzer olarak vakalarin %86.8°1 kendi imkanlari ile bagvurdugu
belirtilmistir(123). Zehirlenme vakalarindaki kendi imkanlari ile bagvuru oranlari yiiksek olup
CO zehirlenmesi konusunda bilinglendirmeyi arttirmak icin halk egitim programlarina agirlik
verilmesi Onem arzetmektedir. Bu amagla Saglik Bakanlhigi tarafindan Tirkiye
Karbonmonoksit Zehirlenmelerinin Onlenmesi Programi ve Eylem Plani(2015 - 2018)
hazirlanmistir[123]. Bu programla hedefler ortaya konmus, CO zehirlenmesini 6nlemek i¢in
yapilmasi gerekenler belirlenmistir. Ayrica her yil zehirlenmenin 6nemine dikkat ¢ekmek i¢in
halka yonelik biiltenler hazirlanmaktadir.

Bu ¢alismada hastalarin %50.3 {i(n:159) acil serviste NBOT ile tedavi edilerek ayaktan
taburcu edilmistir. %36.6 s1 servislere, %12.93’1i ise yogun bakima yatirilmistir. Yurtseven ve
ark’nin yaptig1 ¢alismada da olgularin %71°1 acil servistenormobarik oksijen tedavisi (NBOT)

uygulanarak taburcu edilmistir[122].

Bu calismada CO zehirlenmesi tanisi konulan hastalarin ¢ogunun sar1 alanda tedavi
edildigi saptandi (n=245(77.3%). Genel durumu koéti, senkop, biling kaybi vb. agir
semptomlarla gelen hastalar ise kirmiz1 alanda takip ve tedavi edilmistir. Kirmiz1 alanda

bakilan hastalarin orani ise %13.9(n:44)’dur. Farkli semptomlarla basvuran ve siiphe sonucu



yesil alandan tani alan hasta orani ise %8.8(n:28)’dir. Literatiirde bu vakalarin acil servisin

hangi alaninda tedavi edildigine dair veriye rastlamadik.

CO zehirlenmesi tanist konulan 317 hastadan 4’i(%1.3) kirmiz1 alanda ya da yogun
bakimda ex olmustur. 313 hasta ise(%98.7) hayatta kalmistir. CO zehirlenmesinden
stiphelenilen fakat olay yerinde ex olup hastaneye ulastirilamayan hastalar ¢aligmaya dahil
edilmemistir. Kuveyt’te 2014-2018 yillar1 arasinda yapilan retrospektif bir ¢alismada 203
siipheli 6liimiin 59’unun CO zehirlenmesinden kaynaklandig1 belirtilmistir[125]. Ulkemizde
Eskisehir’de 1997- 2016 yillar1 arasinda yapilan 20 yillik donemde 7512 adli nitelikli 6liim
meydana geldigi, 107 olgunun (%1,42) karbonmonoksit zehirlenmesine bagli 6lim oldugu

belirtilmistir (126).

Calismamizda hastalarin = %13.6’s1(n:43) hiperbarik  oksijen tedavisi almustir.
%86.4’1i(n:274) ise hiperbarik oksijen tedavisi almamistir. Hastanemizde hiperbarik oksijen
tedavisi merkezi olmamas1 nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisi planlanan hastalar HBOT
merkezi olan yakin illere (Kayseri, Ankara gibi) sevk edilmektedir. Hiperbarik merkeze sevki
baglatilip sevki kabul edilmeyen veya merkezlerin doluluklarindan dolayi sevki ¢ikmayan
hastalar vardir. Hastalarin hiperbarik tedavi endikasyonu olmasina ragmen HBOT almamasi,
HBOT tedavisi alan hasta sayisinin diisiik olmasina yol agmistir. Klinisyenler arasinda
hiperbarik oksijen tedavisiyle ilgili sinirlar belirlenmis olsa da bazi yaklasim farkliliklar:
vardir ve bu konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Bazi klinisyenler daha erken
hiperbarik tedavisi diisiinlirken, bazi klinisyenler ise hastay1 takip edip tedavinin devaminda
Olciilen karbonmonoksit diizeyi ve hasta klinigine gore karar vermektedir. Yurtseven ve ark.
yaptig1 caligmada ¢aligmaya dahil edilen 171 hastanin 123'ii normobarik oksijen tedavisi
uygulanarak saglikli bir sekilde taburcu edilirken, 48 hasta HBOT tedavisi almistir. HBOT
alan hastalarin 42'si (%87,5) saglikli bir sekilde taburcu edilirken, 5’inde(%10,4) sekel
kalmistir[123]. Cocuklarda yapilan farkli bir calismada 325 hastanin %76,3’line (n=248)
NBOT verilirken, %23,7’sine (n=77) HBOT tedavisi verilmistir. Norolojik bulgusu olan 64
hastanin 59'una (%92,2), kardiyolojik bulgusu olan 74 hastanin 40'ma (%54,1) HBOT
verilmistir[124]. Eichhorn ve ark. 2013 ile 2017 yillar1 arasinda yaptig1 baska bir calismada
ise CO zehirlenmesi tanis1 alan 476 hastaya HBOT uygulanmis, hastalarin %80’inde ilk
HBOT uygulamasi sonrasi semptom kalmadigr bulunmustur. Hastalardan 417’sine ikinci
HBOT verilmis, devaminda 370 hastaya ise tigiincii kez HBOT verilmistir. Toplam 3 seans

HBOT sonrast hastalarin % 89’unda hi¢ semptom kalmamis, 6 hastada 6liim meydana



gelmigstir [127]. Bizim ¢alismamizda da ex olan 4 vakanin HBOT endkasyonlar1 oldugu halde

sevk edilemeden hastalar kaybedilmistir.

Calismamiza dahil edilen 317 hastanin 6zge¢misine baktigimizda; hastalarin
259’unun(75.95%) oOzgeg¢misinde herhangi bir hastalik olmadigi saptanmistir. 39 hastada
(11.44%) hipertansiyon, 19 hastada(5.57%) Koroner arter hastaligi, 11 hastada(3.23%)
diyabet, 11 hastada(3.23%) Astim/KOAH, 1 hastada(0.29%) SVH, 1 hastada (0.23%) KBY
saptanmistir. Bazi hastalarin 6zge¢cmisinde birden fazla hastalik vardir. Calismamizdaki
zehirlenme vakalarinin ¢ogunun geng eriskinlerden ve cocuklardan olusmasi nedeniyle
ozgecmisinde hastalik olanlarin sayis1 azdir. Benzer sekilde Atatiirk Universitesi Acil Tip
Klinigi’nde 2013-2016 tarihleri arasinda CO zehirlenmesi tanisi alan 1093 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin %88,9‘unda (n:972) herhangi bir kronik hastaligi
yokken, %11,1 ‘inde (n:121) altta yatan kronik hastalik (Hipertansiyon, KOAH, Koroner arter
hastalig1, Diyabet) oldugu belirtilmistir[128].

Acil servise zehirlenme ile basvuran vakalarin basvuru saatlerine gore dagilimi
incelenmistir. Hastalarin  kayit saatleri arasindaki farkliliklar istatistiki ~ olarak
anlamlidir(p=0.000). Hastalar en fazla 09:00-12:00 saatleri arasinda acil servise
basvurmustur. Nevsehir ilinde 2023 yilinda retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada da
benzer olarak 169 hasta nin 75inin (%44.3) sabah saat 06.00-12.00 saatleri arasinda
basvurduklar belirtilmistir [129].

Calismamizda 317 hastanin bagvuru sikayetleri incelendiginde %66.87(n:212) ile en fazla
bas agris1 ikinci siklikla ise %48.26(n:153) halsizlik izlemistir. Bunlar1 bulanti ve kusma
%42.27(n:134), bas donmesi %25.86(n:82), gogis agrist %9.14(n:29), nefes darlig
%6.94(n:22),senkop 3.47%(n:11),konflizyon %1.89(n:6), biling kayb1 %1.26(n:4) izlemistir.
Semptom ya da yakinmasi olmayan hastalarin orani ise % 4.41(n:14)’dir. Semptomu
olmamasimna ragmen acil servise bagvuran bu hastalarin bir kismi aileleriyle birlikte
zehirlenmis ve hastaneye basvurmustur. Benzer sekilde Atatiirk Universitesi Acil Tip
Klinigi’'nde yapilan 1093 hastanin degerlendirildigi bir calismadasikayetlerin dagilimina
bakildiginda 701 hastanin (%64,1) bas agrisi, 450 hastanin (%41,2) mide bulantisi, 64
hastanin (%5,9) kusma, 146 hastanin (%13,9) bas donmesi, 46 hastanin (%4,2)
halsizlik/kirginlik, 173 hastanin (%15,8) senkop, 30 hastanin (%2,7) biling degisikligi, iki
hastanin (%0,2) nobet, bes hastanin (%0,5) carpinti, 16 hastanin (%1,5) gogiis agrisi, 32

hastanin (%2,9) nefes darlig1 yakinmasiyla acil servise bagvurdugu belirtilmistir [128]. Ayrica



Handa ve ark. yapmis oldugu retrospektif bir ¢caligmada hastalarin en sik olarak bas agrisi

(%83,3) sikayeti ile bagvurdugu bildirilmisdir[ 130].

Calismamizda Hiperbarik oksijen tedavisi alan vakalar ile almayan vakalarin
laboratuar bulgular1 arasindaki farklar karsilagtirilmistir. Bu sonuglara gore Glukoz, BUN,
Kreatinin, Troponin degerleri Hiperbarik tedavi alanlarda daha yiiksek bulunmus olup
istatistiksel olarak da anlamlidir. Troponin degeri yiiksek ¢ikan hastalarda u¢ organ hasari ve
kardiyak etkilenim diigiiniildiiglinden bu hastalarin hiperbarik tedavi alma olasiligi daha
yiiksektir. Bizim calismamizda da troponin yiiksekligi saptanan hastalarin ¢ogu hiperbarik
tedavisi almistir. Fakat troponin degeri hangi degerlerde hiperbarik tedavi alacagiyla ilgili
kesin smnirlar yoktur. Bazi hastalar daha diisiik degerlerde hiperbarik tedavi alirken, bazi
hastalar ise troponin degeri daha yiiksek olmasina ragmen takip edilip hiperbarik oksijen
tedavisi almamistir. Bu konuyla ilgili daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. Hemogram
parametrelerinden sadece HGB degeri Hiperbarik tedavi alan gurupta istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek bulunmustur. Barut P ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada CO
zehirlenme gurubu saglikli kontrol gurubu ile karsilastirilmis ve burada WBC, RDW,
Notrofil, NLR oranlarinin olgu gurubunda anlamli olarak daha yiiksek ¢iktig1 belirtilmis
ancak HBOT alan ve almayan gurup karsilagtirllmasinda hemogram paramerelerinin anlamli
cikmadigi belirtilmistir. Ancak bu ¢alismada biyokimyasal parametreler calisiimamistir (131).
Biyokimyasal parametrelerin karsilastirildigi bagka bir ¢aligmada ise HBOT alanlarda kan
glukozu ve kreatinin yiiksekligi oldugu belirtilmistir (132)

Kan gaz1 parametrelerinden COHB degerlert HBOT endikasyonunu belirleyen ana
parametredir ve bundaki yiikseklge gére HBOT endikasyonu belirlenir. Bu sebeple Hiperbarik
tedavi alan vakalarin COHB degerleri almayanlardan daha yiiksek olmasi dogaldir. Laktat
degerleri bakimindan Hiperbarik tedavi alanlar ile almayanlar arasindaki farklilik istatistiki
olarak anlamlidir (p=0.000). Hiperbarik tedavi alan vakalarin Laktat degerleri almayanlardan

daha yiiksek bulunmustur. Ciinkii kan laktat diizeyi hipoksinin derinligini yansitmaktadir.

Calismamizda acil servisimize basvuran CO zehirlenme vakalarindan sag kalan ve
Olenlere ait laboratuar bulgular1 karsilastirilmigtir. Biyokimyasal parametrelerden Glukoz,
Kreatinin, CKMB, Troponin degerleri 6len vakalarda daha yiliksek bulunmus olup guruplar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05). Hemogram parametrelerinden sadece
WBC degerleri dlen vakalarda daha yiiksek bulunmus olup olen ve sag kalan vakalar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.039). Diger parametreler anlamli degildir

(p>0.05). Kan gazi parametrelerinden COHb ve Laktat degerleri 6len vakalarda daha yiiksek



bulunmus olup istatistiki olarak anlamlidir (p=0.002). pH, HCO3 degerleri 6len vakalarda
daha diisiik bulunmus olup farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05). Tayvan’da yapilan
ve 787 vakanin degerlendirildigi bir CO =zehirlenmesi- mortalite c¢alismasinda bizim
caligmamiza benzer olarak 6len vakalarda kan Glukoz, BUN, Kreatinin, Troponin ve Laktat
degerlerinin yiiksek oldugu pH ve HCO3 degerlerinin ise istatistiksel olarak diisiik oldugu
belirtilmistir (133,134)

Acil servise basvuran zehirlenme vakalarinda COHB diizeyi ile Troponin
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski tespit edilmistir (Rho=0.963**, p=0.000). Ozdemir S ve
ark. COHB ile Troponin arasinda zayif pozitif korelasyonun oldugunu belirtmislerdir (135)
COHB diizeyi ile CK arasinda pozitif yonlii anlamli iligki tespit edilmistir (Rho=0.989**,
p=0.000). COHB diizeyi ile CK-MB arasinda pozitif yonlii anlamli iliski tespit edilmistir
(Rho=0.965**, p=0.000) Daha 6ncede bahsedildigi gibi artan COHb seviyesi hipoksiyi
arttirmakta ve yikimi hizlandirmaktadir. Bu nedenle COHb seviyesi yiiksek saptanan
hastalarda kas yikimini ve kardiyak etkilenmeyi gosteren degerlerin artis gostermesi beklenir.

Bizim c¢aligmamizda da bu durum pozitif yonlii anlamli olarak bulunmustur.

Calismamizda labaratuvar bulgulari ile EKG bulgularinin iligkisi arastirilmistir.
Atriyal fibrilasyon olan vakalarin glukoz diizeyleri diger gruplara gére anlaml dlgiide yiiksek
bulunmugtur. ST depresyonu, T negatifligi ve Atriyal fibrilasyonu olan vakalarin Troponin,
CK-MB, BUN, kreatinin ve laktat degerleri normal siniis ritmi ve siniis tasikardisi olan
vakalardan daha yiiksek bulunmustur. Ozdemir S ve ark’nin yaptign calismada da laktat
yliksekligi ile kardiyak fonksiyon bozuklugu gelismesi arasinda iliskiden bahsedilmistir (134).
COHgB degerleri ile EKG gruplar1 arasindaki iliski de istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000).
ST depresyonu olan vakalarin COHgB degerleri diger vakalardan daha yiiksektir. pH
degerleri bakimindan EKG gruplari arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.024).
Atriyal fibrilasyon olan vakalarin Ph degerleri daha diisiik c¢ikmistir. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin sidddetini gosteren standart bir 6l¢li olmamakla birlikte kardiyak etkilenim
olmasi ve EKG degisikliklerinin ortaya ¢ikmasi zehirlenmenin siddetli oldugunu diisiindjiriir.
Ayrica CO’ya maruz kalinan siire de dnemlidir. Bizim calismamizda zehirlenme vakalarinin
cogunun geng eriskinler ve ek hastaligi olmayan saglikli hastalar olmasi beklenen EKG
degisikliklerinin ortaya ¢ikmasini azaltmis olabilir. Ayrica Cocuk hastalar erigkinlere gore
hipoksiye daha direnclidir. Cocuk hastalar da ¢alismaya dahil edildigi i¢in beklenenden daha

az etkilenim olmus olabilir. Bu konuyla ilgili daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.



6.KISITLILIKLAR

Calismamizin tek merkezde yapilmis olmasi en 6nemli kisitliligimizdir. Bununla
birlikte ilimizde Hiperbarik oksijen tedavi merkezinin olmamasi ve HBOT endikasyonu olan
vakalarin 2 saatlik baska merkezlere sevk ediliyor olmasi. Ugiincii olarak ilcelerden il
merkezine sevk edilen vakalara ambulansta O2 tedavisi baglanmasi nedeni ile hastanemize
kabul anindaki CO seviyeleri tam degerini yansitmamiza engel olmus olabilir. Dordiincii
olarak yine sigara i¢en bireylerde CO seviyesi yiiksek olabilir calismamiz retrospektif oldugu
icin sigara kullanim bilgisi elde edilememistir. Besinci olarak ise olay yerinde ex olan
vakalarin kan parametreleri olmamasi nedeni ile Olen vaka sayisinin az ¢ikmasina sebep

olmustur.



7. SONUC

Bu caligmadan elde edilen sonuglara gore COHb diizeyi kardiyak markerlar1 ve EKG
bulgularini etkilemektedir. Zehirlenmenin siddeti arttikca laboratuvar parametrelerinde
bozulma artmaktadir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin altin standart tani testi COHb
diizeyinin Ol¢iilmesidir. Kardiyak markerlar ve kan gazindan bakilan laktat diizeyi CO
zehirlenmesi vakalarmin klinik ciddiyetini gosterebilir. CO zehirlenmesinde kullanilabilecek

alternatif kan parametreleri i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.



8. KAYNAKCA

1. Committee of the Environmental and Occupational Health Assembly of the American
Thoracic Society. State ofthe Art. Health effects of outdoor air pollution. Am J Respir Crit
Care Med. 1996;153: 477-98.

2. Kandis H, Katirc1 Y, Cakir Z, Aslan S, Uzkeser M, Bilir O. Acil Servise Karbonmonoksit
Entoksikasyonu ile Bagvuran Olgularin Geriye Doniik Analizi. Akademik Acil Tip Dergisi.
2007;5: 21-5,

3. Katirc1 Y. Karbonmonoksitle zehirlenen hastalarda noropsikiyatrik bozukluklarin sikligi ve

iligkili etmenler. Uzmanlik Tezi; Erzurum 2005

4. Gorman D, Drewry A, Huang YL, Sames C. The Clinical Toxicology of Carbon Monoxide
Toxicology. 187:25-38, 2003.

5. Maloney G. Carbon monoxide. In: Tintinalli JE, editor. Tintinallis Emergency Medicine:

A Comprehensive Study Guide. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 2011. p. 1410-3.

6. Yurtseven S, Arslan A, Eryigit U, Gunaydin M, Tatli O, Ozsahin F, Karaca Y, Aksut N,
Aygun A. Analysis of patients presenting to the emergency department with carbon monoxide
intoxication Turk J Emerg Med. 2015 Dec; 15(4): 159-162

7. Mehmet Emin Savas. Acil servise karbonmonoksit zehirlenmesi ile bagvuran hastalarin
trombosit indekslerinin ve demografik 6zelliklerinin retrospektif olarak incelenmesi.

Uzmanlik Tezi 2023

8. Bozeman WP, Myers RA, Barish RA. Confirmation of the pulse oximetry gap in carbon
monoxide poisoning. Ann Emerg Med. 1997;30(5):608-11.

9. Geehr EC, Salluzzo R, Bozco S, et al., Emergengcy healt impact of a severe storm, Am J
Emerg Med, 1989;7:598-604.

10. Van Meter KW. Carbon Monoxide Poisoning. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS
(eds), Emergency Medicine:A Comprehensive Study Guide (7th ed ) McGraw-Hill , New
York 2010; 1410-4.

11. Maloney G. Carbon monoxide. In: Tintinalli JE, editor. Tintinalli*s emergency medicine:

a comprehensive study guide. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 2011. p. 1410-3.



12. Takeuchi A, Vesely A, Rucker J, et al: A simple method to accelerate clearance of carbon
monoxide. Am J Respir Crit Care Med 2000;161:1816-9.

13. Cruickshank W. Some additional observations on hydrocarbonates, and the gaseous oxide
of carbon. J Natural Philos, Chem Art. 1801;5(1):201-11.

14. Rosemary H. Waring, Glyn B. Steventon, Steve C. Mitchell. Molecules of death. Imperial
College Press 2007:38-430

15. Van Meter KW, Weiss L, Harch PG, Andrews LC, Jr., Simanonok JP, Staab PK, et al.
Should the pressure be off or on in the use of oxygen in the 67 treatment of carbon monoxide-
poisoned patients? Ann Emerg Med. 1994;24(2):283-8.

16. Haldane J. The Relation of the Action of Carbonic Oxide to Oxygen Tension. J Physiol.
1895;18(3):201-17.

17. Ball EG, Strittmatter CF, Cooper O. The reaction of cytochrome oxidase with carbon
monoxide. J Biol Chem. 1951;193(2):635-47

18. Goldbaum LR, Orellano T, Dergal E. Mechanism of the toxic action of carbon monoxide.
Ann Clin Lab Sci. 1976;6(4):372-6.

19.Weaver, L.K. (1999) Hyperbaric oxygen in carbon monoxide poisoning. BMJ 1999;319
(7217): 1083-1084.

20.Juurlink D.N, Stanbrook M.B, McGuigan M.A. Hyperbaric oxygen for carbon monoxide
poisoning. Cochrane Database Syst Rev.2000:(2): CD002041

21.Flanagan R.J, Rooney C, Griffiths C. Fatal poisoning in childhood, England & Wales
1968-2000. Forensic Sci Int. 2005 Mar 10;148(2-3):121-9

22. Tiirkiye Karbonmonoksit Zehirlenmelerinin Onlenmesi Programi ve Eylem Plan1 (2015-

2018).

23. Kao LW, Nanagas KA. Carbon monoxide poisoning. Emerg Med Clin North Am. 2004
Nov;22(4):985-1018

24. Maloney G. Carbon monoxide. In: Tintinalli JE, editor. Tintinalli*s emergency medicine:

a comprehensive study guide. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 2011. p. 1410-3.

25. Douglas CG, Haldane JS, Haldane JBS: The laws of combustion of hemoglobin with
carbon monoxide and oxygen. J Physiol 1912;44: 275-304.



26. Stanley T. Omaye, Metabolic Modulation of Carbon Monoxide Toxicity, Toxicology.
2002;180: 139-150,

27. Raub JA, Mathieu-Nolf M, Hampson NB, Thom SR. Carbon Monoxide Poisoning- A
Public Health Perspective. Toxicology. 2000;145(1):1-14.

28. Centers for Disease Control and Prevention: Deaths from motor — vehicle related
unintentional carbon monoxide poisoning. MMWR. 1996: 45; 1029- 36.

29. Kao LW, Nanagas KA. Carbon monoxide poisoning. The Medical clinics of North
America. 2005;89(6):1161-94.

30. Abelsohn A, Sanborn MD, Jessiman BJ, Weir E. Identifying and managing adverse
environmental health effects: 6. Carbon monoxide poisoning. CMAJ: Canadian Medical

Association journal = journal de I'Association medicale canadienne. 2002;166(13):1685-90.

31. Aslan S. Karbonmonoksid Zehirlenmesi ile Bagvuran Hastalarda iskemiye Baglh

Miyokard Hasariin Aragtirilmasi. Uzmanlik Tezi; Erzurum 2003

32. Huzar TF, George T, Cross JM. Carbon monoxide and cyanide toxicity: etiology,
pathophysiology and treatment in inhalation injury. Expert Rev Respir Med. 2013;7(2):159-
70.

33. Haldane J, Smith JL. The oxygen tension of arterial blood. The Journal of physiology.
1896;20(6):497-520.

34. Sjostrand T. Endogenous formation of carbon monoxide; the CO concentration in the
inspired and expired air of hospital patients. Acta Physiol Scand. 1951;22(2-3):137-41.

35. Sjostrand T. The formation of carbon monoxide by the decomposition of haemoglobin in
vivo. Acta Physiol Scand. 1952;26(4):338-44.

36. Owens EO. Endogenous carbon monoxide production in disease. Clin Biochem.
2010;43(15):1183-8.

37. Naik JS, O'Donaughy TL, Walker BR. Endogenous carbon monoxide is an endothelial-
derived vasodilator factor in the mesenteric circulation. Am J Physiol Heart Circ Physiol.
2003;284(3):H838-45.

38. Zegdi R, Perrin D, Burdin M, Boiteau R, Tenaillon A. Increased endogenous carbon

monoxide production in severe sepsis. Intensive Care Medicine. 2002;28(6):793-6.



39. Aubard Y, Magne I. Carbon monoxide poisoning in pregnancy. BJOG. 2000; 107:833-8.

40. Levasseur L, Galliot-Guilley M, Richter F, et al: Effects of mode of inhalation of carbon
monoxide and of normobaric oxygen administration on carbon monoxide elimination from the
blood. Hum Exp Toxicol 1996;15:898- 903.

41. Piantadosi CA. Carbon Monoxide Poisoning: Undersea Hyperb Med. 2004; 31:167-77.

42. Brown SD, Piantadosi CA. In Vivo Binding of Carbon Monoxide to Cytochrome ¢
Oxidase in Rat Brain. J Appl Physiol (1985). 1990 Feb;68(2): 604-10.

43. Weaver LK. Carbon Monoxide Poisoning N Engl J Med. 2009; 360:1217-25.

44. Carbon Monoxide Poisoning Prevention Clinical Education, Centers ffor Disease Control

and Prevention in Atlanta, Georgia. www2a.cdc.gov/phtn/ webcast/COPoisonPrev.

45. Hampson NB, Zmaeff JL. Outcome of patients experiencing cardiac arrest with carbon

monoxide poisoning treated with hyperbaric oxygen. Ann Emerg Med 2001; 38: 36

46. Olson KR. Carbon monoxide poisoningg: mechanisms, presentation and controversies in
management. J Emerg Med 1984; 1: 233-243.

47. DeBias DA, Banarjee CM, Birkhead NC, et al. Effects of carbon monoxide inhalation on
ventricular fibrillation. Arch Environ Health 1976; 31: 42-46.

48.  Sangalli BC, Bidanset JH. A review of carboxymyoglobin formation: a major

mechanism of carbon monoxide toxicity. Vet Hum Toxicol 1990; 32: 449-453.

49.Satran, D, Henry, C.R, Adkinson, C, Nicholson, C.1, Bracha, Y, Henry T.D.
Cardiovascular manifestations of moderate to severe carbon monoxide poisoning. J Am Coll
Cardiol 2005; 45 (9), 1513-1516.

50.Lapresle J, Fardeau M. The central nervous system and carbon monoxide poisoning. 1l.
Anatomical study of brain lesions following intoxication with carbon monixide (22 cases).
Prog Brain Res 1967; 24, 31-74.

51. Grenvik A, Ayres SA, Holbrook PR, Shoemaker WC. Textbook of Critical Care, Fourth
Edition, WB Sounders Company, 2000; 1534-1535.

52. Prockop LD, Chichkova RI. Carbon monoxide intoxication: An updated review. Journal
of the Neurological Sciences 2007; 206: 122-130.



53.Gilmer B, Kilkenny J, Tomaszewski C, Watts JA. Hyperbaric oxygen does not prevent

neurologic sequelae after carbon monoxide poisoning. Acad Emerg Med. 2002; 9: 1-8.

54.Choi IS. Delayed neurologic sequelae in carbon monoxide intoxication. Arch Neurol 1983;
40: 433-435.

55.Joiner TA, Sumner JR, Catchings TT. Unilateral diaphragmatic paralysis secondary to
carbon monoxide poisoning. Chest 1990; 97: 498-4909.

56.Brown AS, Moro MA, Masse JM, et al. Nitric oxide-dependent and independent effects on
human platelets treated with peroxynitrite. Cardiovasc Res 1998; 40: 380-388.

57.Rainger EE, Rowley AF, Nash GB. Adhesion-dependent release of elastase from human
neutrophils in a novel, flow-based model: specificity of different chemotactic agents. Blood
1998; 92: 4819-4827.

58.Thom SR, Bhopale VM, Han ST, et al. Intravascular neutrophil activation due to carbon
monoxide poisoning. Am J Respir Crit Care Med 2006; 174: 1239-1248.

59.Hardy KR, Thom SR. Pathophysiology and treatment of carbon monoxide poisoning. J
Toxicol Clin Toxicol 1994; 32: 613-629.

60.Thom SR, Ohnishi ST, Ischiropoulos H. Nitric oxide released by platelets inhibits
neutrophils B2 integrin function following acute carbon monoxide poisoning. Toxicol Appl
Pharmacol 1994; 128: 105-110.

61.1schiropoulos H, Beers MF, Ohnishi ST, et al. Nitric oxide production and perivascular

tyrosine nitration in brain after carbon monoxide poisoning in the rat. J Clin Invest 1996; 97:

2260-2267.

62.Thom SR, Kang M, Fisher D, et al. Release of glutathione from erythrocytes and other
markers of oxidative stress in carbon monoxide poisoning. J Appl Physiol 1997; 82: 1424-
1432,

63.Thom SR. Leukocytes in carbon monoxide mediated brain oxidative injury. Toxicol Appl
Pharmacol 1993; 123: 234-247.

64.Thom SR, Fisher D, Manevich Y. Roles for platelet activating factor and NO derived
oxidants causing neutrophil adherence after CO poisoning. Am J Physiol Heart Circ Physiol
2001; 281: H923-930.



65.Tomaszewski C, Rosenberg N, Wanthen J, et al. Prevention of neurological sequelae from

carbon monoxide by hyperbaric oxygen in rats. Neurology. 1992; 42 (suppl 3): 196.

66.Thom SR. Carbon monoxide mediated brain lipid peroxidation in the rat. J Appl Physiol
1990; 68: 997-1003.

67.Seger, D, Welch L. Carbon monoxide controversies: neuropsychologic testing, mechanism
of toxicity, and hyperbaric oxygen. Ann Of Emerg Med. 1994; 24 (2), 242-248.

68.Weaver L.K. Clinical practice. Carbon monoxide poisoning. N Engl J Med 2009; 360 (12),
1217-1225.

69. Kekec Z. Karbonmonoksit Zehirlenmesi, Tiim Yonleriyle Acil Tip. Adana.2013. s715-
720.

70. Choi SA, Choi Is. Clinical Manifestations and Complications in Carbon Monoxide
Intoxication. J Korean Neurol Assoc. 1998:16: 500-505,

71. Deniz T, Kandis H, Saygun M, Biiyiikkocak U, Ulger H, Karakus A. Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine Basvuran Zehirlenme Olgularinin Analizi. Diizce

Tip Fakiiltesi Dergisi. 2009;11:15-20.

72. Penney DG. Chronic carbon monoxide poisoning: a case series. In: Penney D.G, ed.
Carbon monoxide poisoning. Boca Raton, FL: CRC Press 2008; pp: 551-567.

73. Weaver LK, Hopkins RO, Chan KJ, Churchill S, Elliott CG, Clemmer TP, Orme JF Jr,
Thomas FO, Morris AH. Hyperbaric oxygen for acute carbonmonoxide poisoning. N Engl J
Med. 2002; 347(14):1057-1067.

74. Weaver LK, Valentine KJ, Hopkins RO. Carbon monoxide poisoning: risk factors for
cognitive sequelae and the role of hyperbaric oxygen. Am J Respir Crit Care Med.
2007;176:491-497.

75. Rodapli U. Karbonmonoksit zehirlenmesi. Acil Tip Dergisi 2000(6zel say1):130-4

76. Gorman DF, Runciman WB. Carbon monoxide poisoning. Anaesth Intensive Care. 1991,
19: 506-511.

77. Prockop LD, Chichkova RI: Carbon monoxide intoxication: an updated review. J Neurol
Sci. 2007, 262:122-130.



78. Kekeg Z. Karbonmonoksit Zehirlenmesi, Tiim Yonleriyle Acil Tip. Adana.2013. s 715-
720.

79. Sellors G. Carbon monoxide poisoning: Specialist Registrar Aneasthesia, Birmingham
School Of Aneasthesia 2000;35: 405-407.

80. Van Meter KW. Carbon Monoxide Poisoning. In: Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS
(eds), Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide (6th.ed ) McGraw-Hill, New
York 2004; 1238-1242.

81. Kao LW, Nanagas KA. Carbon Monoxide Poisoning. Emerg Med Clin N Am; 22 (2004);
985-1018.

82. Tomaszewski C. Carbon Monoxide. In: Goldfrank LR, Flomenbaum NE, Lewin NA
(eds). Goldfrank’s Toxicologic Emergencies, (6th ed), Appleton&Lange, ABD 1998; 1552-
1563.

83. Min S.K. A brain syndrome associated with delayed neuropsychiatric sequelae following

acute carbon monoxide intoxication. Acta Psychiatr Scand 1986;73: 80-86
84. Thom S.R, Fisher D, Anne Y, et al. Role of nitric oxide-derived oxidant in
vascular injury from CO in the rat. Am J Physiol 1999;276: 984-992

85. Turner M, Hamilton-Farrell MR, Clark RJ. Carbon monoxide poisoning:an update. J
Accid Emerg Med. 1999;16:92-6.

86. Meredith T, VVale A. Carbon monoxide poisoning. Br Med J (Clin Res Ed) 1988;296:77-9.

87. Buckley NA, Isbister GK, Stokes B, Juurlink DN. Hyperbaric oxygen for carbon
monoxide poisoning: A systematic review and critical analysis of the evidence. Toxicol Rev.
2005;24:75-92.

88. Roughton FJW, Darling RC: The effect of carbon monoxide on the hemoglobin
dissociation curve. Am J Emerg Med 1944;141:17-31.

89. C. T. Carbon Monoxide. In: Goldfrank LR, Flomenbaum NE, Lewin NA (eds).
Goldfrank*s Toxicologic Emergencies, (6th ed), Appleton&Lange, ABD. 1998;1552-1563.

90. G. D. Karbonmonoksit ve zehirlenmeler Nobel Tip Kitabevi. 2001:251-5.



91. Wright GR, Shephard RJ: Physiological effects of carbon monoxide. Int Rev Physiol
1979;20:311-68.

92. Radford EP, Drizd TA: Blood carbon monoxide levels in persons 3-74 years of age:
United States, 1976-80. Adv Data. 1982:1-24.

93. Douglas CG, Haldane JS, Haldane JBS. The laws of combination of hemoglobin with
carbon monoxide and oxygen. 1911. J Physiol. 1912;44(4): 275-304.

94. Koren G, Sharav T, Pastuszak A, et al. A multicenter, prospective study of fetal outcome
following accidental carbon monoxide poisoning in pregnancy. Reprod Toxicol. 1991;5:397-
403

95. Levasseur L, Galliot-Guilley M, Richter F, Scherrmann JM, Baud FJ. Effects of mode of
inhalation of carbon monoxide and of hormobaric oxygen administration on carbon monoxide
elimination from the blood. Hum Exp Toxicol. 1996;15:898-903.

96. McMeekin JD, Finegan BA. Reversible myocardial dysfunction following carbon
monoxide poisoning. Can J Cardiol. 1987;3:118-21.

97. Tomaszewski C. Carbon monokside. In: Goldfrank LR, Flomenbaum NE, Lewin NA,
Weisman RS, Howland MA, Hoffman A, editors. Goldfrank“s Toxicologic Emergencies. 5th
ed. Norwalk, Connecticut: Appleton & Lange; 1999. pp. 1199-210.

98. Touger M, Gallagher EJ, Tyrell J. Relationship between venous and arterial
carboxyhemoglobin levels in patients with suspected carbon monoxide poisoning. Annals of
emergency medicine. 1995;25(4):481-3.

99. Chang KH, Han MH, Kim HS, Wie BA, Han MC. Delayed Encephalopathy after Acute
Carbon Monoxide Intoxication: MR Imaging Features and Distribution of Cerebral White
Matter Lesions. Radiology. 1992 jul;184(1): 117-122.

100. Silver DAT, Cross M, Fox B, Paxton RM. Computed Tomography of the Brain in Acute
Carbon Monoxide Poisoning. Clin Radiol. 1996; 51: 480-483.

101. Uchino A, Hasuo K, Shida K, Matsumoto S, Yasumori K, Masuda K. MRI of the Brain
in Chronic Carbon Monoxide Poisoning. Neuroradiology. 1994; 36: 399-401.

102. Saragel M, Ozen H, Ozcelik UT. Karbon monoksit zehirlenmesi. Katk1 Pediatri Dergisi
1990;11: 327-333.



103. Ernest A, Zibrak J. Carbon monoxide poisoning. New Engl J Med. 1998; 339:1603-08.

104.Horowitz AL, Kaplan R, Sarpel G. Carbon Monoxide Toxicity: MR Imaging of the
Brain. Radiology. 1987 Mar;162(3):787-8.

105.Donnell PO, Buxton PJ, Pitkin A, Jarvis LJ. The Magnetic Resonance Imaging
Appearances of the Brain in Acute Carbon Monoxide Poisoning. Clinical Radiology. 2000;
55: 273-280.

106. Van Meter KW. Carbon Monoxide Poisoning. In: Tintinalli JE, Kelen GD,
Stapczynski JS (eds), Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide (6th
ed ) McGraw-Hill, New York 2004; 1238-1242.

107. Kao LW, Nanagas KA. Carbon Monoxide Poisoning. Emerg Med Clin N Am; 22
(2004); 985-1018.

108. Min S.K. A brain syndrome associated with delayed neuropsychiatric sequelae following

acute carbon monoxide intoxication. Acta Psychiatr Scand 1986;73: 80-86
109. Hardy KR, Thom SR. Pathophysiology and treatment of carbon monoxide
poisoning. Journal of Toxicology: Clinical Toxicology, Nov 1994 Vol32;613-617

110. Weaver LK, Howe S, Hopkins R, Chan KJ. Carboxyhemoglobin half-life in carbon
monoxide-poisoned patients treated with 100% oxygen at atmospheric pressure. Chest 2000;
117:801.

111. Pace N, Stajman E, Walker EL: Acceleration of carbon monoxide elimination in man by

high pressure oxygen. Science 1950;111:652-4.

112. Burkhart JE, Stoller JK: Oxygen and aerolized delivery: matching the device to the
patient. Cleve Clin J Med 1998;65:200-8.

113. Peterson JE, Stewart RD: Absorption and elimination of carbon monoxide by inactive
young men. Arch Environ Health 1970;21:165-71.

114. Weaver Lindall K., “Carbon Monoxide Poisoning,” in Undersea And Hyperbaric
Medical Society Indication, Moon Richard E., Ed., 14th ed.USA: Best Publishing Company,
2019, pp. 81-103.



115. Ziser A, Shupak A, Halpern P, et al. Delayed hyperbaric oxygen treatment for acute
carbon monoxide poisoning. Br Med J (Clin Res Ed) 1984; 289:960.

116. Goulon M, Barois, Rapin M, et al. Carbon monoxide poisoning and acute anoxia due to
breathing coal gas and hydrocarbons. J Hyperbar MEd 1986; 1:23. http://archive.rubicon-
foundation.org/xmlui/handle/123456789/4302 (Accessed on October 06, 2011).

117. Ernst A, Zibrak JD. Carbon monoxide poisoning. N Engl J Med 1998; 339:1603.

118. Ellenhorn MJ, Schonwald S, Ordog G, Wasserberger J. Ellenhorn®s medical toxicology:

diagnosis and treatment of human poisoning. 2nd ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1997.

119. Thom SR. Functional inhibition of leukocyte B2 integrins by hyperbaric oxygen in
carbon monoxide-mediated brain injury in rats. Toxicol Appl Pharmacol 1993; 123:248.

120. Schnittger V, Rosendahl K, Lind F, Palmblad J. Effects of carbon monoxide poisoning
on neutrophil responses in patients treated with hyperbaric oxygen. J Investig Med 2004;
52:523.

121. Krantz T, Thisted B, Strom J, Sorensen MB. Acute carbon monoxide poisoning. Acta
anaesthesiologica Scandinavica. 1988;32(4):278-82.

122. Uysalol M, Uysalol EP, Saracoglu GV, Kayaoglu S. A retrospective analysis of pediatric
patients admitted to the pediatric emergency service for carbon monoxide intoxication.
Balkan Med J. 2011;28:237-43.

123. Yurtseven S, Arslan A, Eryigit U, Gunaydin M, Tatli O, Ozsahin F. Analysis of patients
presenting to the emergency department with carbon monoxide intoxication. Turk J Emerg
Med. 2015 Dec; 15(4): 159-162

124. Boztepe H, Yalaki Z.Evaluation of neurological and cardiological findings in
carbonmonoxide poisoning in children.Turk Pediatri Ars. 2014 Dec; 49(4): 314-322.

125. Al-Matrouk A, Al-Hemoud A, Al-Hasan M, Alabouh Y, Dashti A, Bojbarah H.Carbon
Monoxide Poisoning in Kuwait: A Five-Year, Retrospective, Epidemiological Study.Int J
Environ Res Public Health. 2021 Aug 22;18(16):8854

126.Yetis Y, Karbeyaz K, Giines A. Eskisehir’de Karbonmonoksit Zehirlenmesine Bagl
Oliimlerin 20 Y1llik Analizi. Adyii Saglik Bilimleri Derg. Nisan 2017;3(1):396-406.



127. Eichhorn, L., et al., [Treatment of carbon monoxide poisoning in Germany : A

retrospective single center analysis]. Anaesthesist, 2019. 68(4): p. 208-217.

128. Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne Karbonmonoksit Zehirlenmesiyle
Bagvuran Hastalarin Kardiyak Etkilenim Yoniinden Retrospektif Olarak Analizi, uzmanlik

tezi 2017, Ahmet TOKSOY

129. Alpaslan, Mustafa. "Kapadokya Bolgesinde Karbonmonoksit Zehirlenmelerinin Analizi
ve Meteorolojik Verilerle Karsilastirilmasi." Phoenix Medical Journal 5.2 (2023): 78-82.

130. Handa PK, Tai DY. Carbon monoxide poisoning: a five year review at Tan
Tock Seng Hospital, Singapore. Ann Acad Med Singapore. 2005;34(10):611-4.

131 Barut P, Degerli V, Alpagut G.S, Ayvat P. Assessment of the Relationship Between
Carbon Monoxide Poisoning and Red Cell Distribution width, hemogram, Leukocyte,
Neutrophil, Lymphocyte, Neutrophil/Lymphocyte Ratio. Forbes J Med 2023;4(3):299-304.

132. Acarl1, Ozding, and Akin Savas Toklu. Uzmanlik Tezi."Hiperbarik oksijen tedavisi

uygulanan karbonmonoksit zehirlenmesi tanili hastalarin degerlendirilmesi."

133. Liao W.C, Cheng W.C, Wu B.R, Chen W.C, Chen C.Y, Chen C.H, Tu C.Y, Hsia T.C.
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

134. Yurtseven A and Saz E.U. Karbonmonoksit zehirlenmelerinde karboksihemoglobin
diizeyleri onemsenmelidir. JCP 2017;15(2):10-18

135. Ozdemir S, Altunok I, Eroglu S.E. "Karbon monoksit zehirlenmesi laktat ve kardiyak
belirteg iliskisi." Van Tip Derg 2019; 26(3): 285-8.






