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TESEKKUR

Tiim hayatim boyunca hep yanimda olan anneme, babama ve kardeglerime, evliligim
stiresince elinden gelen tiim destegi ile yanimda olan esim Neslihan’a, acil tip egitimim
stiresince lizerimde emegi gecen hocalarima, acil servis doktoru olmanin zorlugunu, keyfini,
heyecanin1 ve ayricaligini birlikte paylagtigim tiim asistan arkadaslarima ve tiim acil tip

calisanlarina tesekkiirlerimi sunarim.
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OZET

Amac¢: Karbonmonoksit  zehirlenmesi (KMZ) hipoksik ensefalopati
nedenlerinden biridir. Zehirlenmenin siddetinin hipoksinin siddeti ile korele oldugu
bildirilmektedir. Hipoksik ensefalopatinin siddetinin degerlendirilmesinde Mini Mental
Durum Degerlendirme Skalasi (MMDDS) yol gostericidir. Bu ¢alismanin amaci acil
serviste KMZ tanis1 alan hastalarda karboksihemoglobin (COHDb) diizeyi, zehirlenmenin
siddeti ve MMDDS arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Subat 2006- Subat 2007 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde akut karbonmonoksit
zehirlenmesi tanist alan hastalar prospektif olarak degerlendirildi. Degerlendirmeye
alinan hastalara COHbD diizeyi i¢in kan alimi ile es zamanli olarak Mini Mental Durum
Muayenesi Testi yapildi. Zehirlenmenin siddetine gore hastalar hafif, orta ve agir
zehirlenme olarak ti¢ gruba ayrildi. COHb diizeyinin, zehirlenmenin siddeti ve
MMDDS ile iligkisi incelendi.

Bulgular: Calismaya 51 hasta dahil edildi. Kadin erkek orani 1,125 idi.
Hastalarin bagvuru sirasimdaki ortalama yasi1 38,4+16,5 yil idi. KMZ nin tiim bagvurular
arasindaki siklig1 % 0,34 ve zehirlenme olgular1 arasindaki siklig1 % 7 idi.

Bagvurularin siklikla odun, komiir kullanilan soba ve propan gazi kullanilan
sofbene maruz kalma sonucu kig mevsiminde oldugu goriildii.

Eslik eden semptom ve bulgular arasinda bas agrisi, bulanti, bag donmesi ve
halsizlik/dermansizlik en sik goriilenleriydi

Zehirlenme siddetine bakildiginda hastalarm 20°si (%39,2) hafif diizeyde
zehirlenme, 26’s1 (%51) orta diizeyde zehirlenme, 5’1 (%9,8) siddetli diizeyde
zehirlenme bulgular1 géstermekteydi

Zehirlenme siddeti ile COHb diizeyi arasinda anlamli bir iliski goriilmezken
MMDDS ile hem COHDb diizeyi hem de zehirlenme siddeti arasinda anlamli bir iliski
gorildi.

Sonu¢: KMZ nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda basvuru anindaki
MMDDS skorlari, hastalarin kan COHb diizeylerini ve zehirlenmenin siddetini tahmin
etmede yol gosterici oldugu sdylenebilir.

Anahtar Kkelimeler: karbonmonoksit zehirlenmesi, karboksihemoglobin, mini

mental durum degerlendirme skalasi, zehirlenmenin siddeti.
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ABSTRACT

Objective: Carbonmonoxide poisoning (COP) is one of the causes of hypoxic
encephalopathy. According to reported literature, severity of poisoning is related with
the severity of hypoxy. Mini-Mental Status Examination Scale (MMSES) is useful for
evaluating the severity of hypoxic encephalopathy. Our aim in this study is to
investipate in the patients with carbonmonoxide poisoning, to the relationship amoung
their carboxyhemoglobin (COHDb) levels, the severity of poisoning and MMSES.

Material and Method: In our study patients who took the diagnosis of acute
carbonmonoxide poisoning between the dates of February 2006 and February 2007 at
Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine Emergency Department were evaluated
prospectively. Blood samples were taken for COHb measurement and at the same time
MMDTs was applied to the patients. According to the severity of poisoning patients
were subdivied into three groups of mild, moderate and serious.

Results: There were 51 included patients in our study. Proportion of females to
males was 1,125. Average age of the patients at admission was 38,4+16,5. Frequency of
carbonmonoxide poisoning among all ES admissions was 0,34% and frequency among
all posioning cases was % 7.

Emergency department admissions were more frequent at Winter as for the use
of wood and coal stoves and flash heaters that work with propan gas.

Headache, nausea, dizziness and weakness were the most frequent accompanied
symptoms and findings.

Accoording to the severity of poisoning, 20 of the patients (39,2%) had mild
level, 26 of the patients (51%) had moderate level and 5 of the patients (9,8%) had
serious level of poisoning.

While the relationship between severity of poisoning and COHb level was not
meaningful, the relationship between MMSES and COHD level and between MMSES
and severity of poisoning were meaningful.

Conclusion: MMSES of patients admitted to emergency department with
carbonmonoxide poisoning is useful for estimating blood COHb levels and severity of
poisoning.

Key words: carbonmonoxide poisoning, carboxyhemoglobin, Mini-Mental

Status Examination Scale, the severity of poisoning.



1.GIRIS VE AMAC

Karbonmonoksit (CO) karbonlu bilesiklerin tam yanmamasi ile olusan renksiz,
kokusuz ve irritan olmayan bir gazdir (1,2). Karbonmonoksit zehirlenmesi (KMZ) tiim
diinyada intoksikasyonlara bagl ¢liimlerin yarisindan fazlasida sorumlu tutulmaktadir
(2). Ulkemizde dliime neden olan zehirlenmelerde insektisitlerden (43%) sonra ikinci
sirada KMZ (27%) gelmektedir (3).

KMZ’de dokulara oksijen sunumu azalir ve doku hipoksisi geligir. En fazla
etkilenen sistemler santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemdir. Mortalite biiyiik
oranda bu iki sistemin tutulumu ile iligkilidir. (2,4).

KMZ hipoksik ensefalopati nedenlerinden biridir. Zehirlenmenin siddetinin
hipoksinin siddeti ile korele oldugu bildirilmektedir (5). Hipoksik ensefalopatinin
siddetinin degerlendirilmesinde Mini Mental Durum Degerlendirme Skalas1 (MMDDS)
skorlar1 yol gostericidir (5). Literatiirde karboksihemoglobin (COHDb) diizeyi ile
zehirlenmenin siddeti arasindaki iligkinin varlhigi tartismali olmaya devam etmektedir,
Ulkemizde yapilmis karbon monoksit zehirlenmesinde COHb diizeyi ile zehirlenmenin
siddeti arasindaki iliskiyi iceren ¢calisma birkag tanedir (1,2,6-8).

Bu calismanin amaci acil serviste karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi alan
hastalarda COHDb diizeyi, zehirlenmenin siddeti ve MMDDS arasindaki iligkiyi

aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 KARBONMONOKSIT GAZI

2.1.1 Ozellikleri:

Dansitesi 0,97 oldugundan atmosferin alt kesimlerinde daha fazla bulunur
(2,9). CO gazmin atmosferdeki konsantrasyonu % 0,0001°den azdir (1,10). Maximum
kabul edilebilir sinir insanlarda 200 ppm konsantrasyonunda 15 dakika ve 30 ppm
konsantrasyonunda 8 saattir (11). Akcigerler yoluyla alman CO kana geger ve
hemoglobindeki demir ile reaksiyona girerek COHb kompleksini olusturur (1). % 15’1
myoglobin ve sitokrom gibi proteinlere baglanmaktadir. Esas olarak akcigerler ile
atilmaktadir. % 1 ‘inden azi1 karbondioksite okside olmaktadir (12). Gazin atmosferdeki
dagilimina gore yaklasik kan COHb diizeyleri tablo I de verilmistir.
Tablo 1. Havadaki karbonmonoksit miktarma goére yaklasik karboksihemoglobin diizeyleri (1)

Atmosferdeki karbonmonoksit miktari Karboksihemoglobin diizeyi
% ppm (%)
0,001 10 2
0,007 70 10
0,012 120 20
0,022 220 30
0,035 -0,052 350-520 40-50
0,080 -0,122 800-1220 60-70
0,195 1950 80

2.1.2 Endojen Kaynaklar:

Eritrositler Omiirlerini tamamladiklar1 zaman yikilarak hem proteinine
donistiirtiliirler. Tiim dokularda bulunan Hem-oksijenaz-1 (HO-1) enzimi ile hem
proteini biliverdin, demir ve CO’ya yikilir (Sekil 1). Endojen CO’nun %79’unun kemik
iligindeki eritropoez sonucu olusan eritrositlerin hem proteininden, % 21’inin de diger
hem proteinlerinden kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Cok az bir miktar1 da mikrozomal
lipidlerin NADPH bagiml1 oksidasyonu gibi lipid peroksidasyonundan, Fe+3—askorbat
katalizasyonundan veya karbon tetraklorid nedenli membran lipidlerinden

kaynaklanmaktadir (13).



Normal bir insan vucudu saatte yaklagik olarak 0,42 ml kadar CO iiretmektedir.
Kadmlarin menstriiel siklusunun luteal fazinda endojen CO olusumu neredeyse iki
katna ¢ikmaktadwr. Ayrica hamilelerde ve yeni dogmus bebeklerde de eritrosit
yikimindaki artigtan dolay1 endojen CO olusumu artmaktadir (14). Bu sebeple normal
insan kanmnda % 0-5 oraninda COHb saptanabilir (15). Hemolitik anemilerde COHb
seviyesinin ylikseldigi gosterilmistir. Fakat digsaridan inhale edilmedigi siirece toksik

diizeye ulasmaz (2,15).

NADPH Demir

Hem W
Hem /\Karhon Monoksit
Bilirubin rediiktaz

Oksijen Bilivedin » Bilirubin

Sekil 1. Hem yikimi, endojen karbonmonoksit kaynaklar1 (13)

2.1.3 Ekzojen Kaynaklar:

Motorlu tasitlarin egzozlari, endiistride kullanilan yakitlar, evlerde kullanilan
1sinma araglar1 ve yanginlar en biiyilk CO kaynaklaridir. Diger kaynaklar1 arasinda
kapali ortamda bulunan jeneratorler, iyi havalanmayan soba sistemleri, kalorifer
kazanlari, gaz ile ¢alisan firmmlar ve mangallar, tiner, propan gazi sayilabilmektedir.
Sigara dumani da 6nemli bir CO kaynagidir. COHb seviyesi sigara i¢enlerde %10’a
kadar yiikselebilir (1,2,9,10,13). Boya ¢ikaricilarda bulunan bir solvent olan metilen
klorid viicutta CO’ ya doniiserek toksik etkiler ortaya ¢ikarabilir (16).

Ulkemizde, ézellikle de soguk iklimli bélgelerimizde, havalandirmas: yetersiz
olan kiiciik alanlarda bacasiz soba, mangal ve sofben kullanimi ¢ogu kere oliimle
sonuclanan CO zehirlenmesine yol agmakta ve bu hastalar sik olarak acil servise

basvurmaktadir (7).



2.2 TARIHCE

Yunan ve Roma imparatorluklar1 doneminde CO gazi suglularin idam
edilmesinde kullanildig1 sanilmaktadir. CO ilk olarak 1776 yilinda Fransiz bilim adami
Lassone tarafindan tamimlanmis ve ayni yiizyilin sonlarinda Priestley tarafindan
kimyasal bileseni agiklanmistir (17). 1857°de Claude Bernard, CO’ nun hemoglobine
baglanarak doku hipoksisine neden oldugunu bulmus, 1895°de Haldane CO
toksisitesinin etkilerini agiklamistir. 1929°da Sendroy ve arkadaglar1 oksijene kiyasla
CO’ nun hemoglobine olan affinitesinin 210 kat, 1951°de Ball ve arkadaslar1 sitokroma
olan affinitesinin 9,2 kat fazla oldugunu ortaya koymuslardir (16,18,19). CO iliskili
kardiyak hasar ilk olarak 1965 yilinda Klebs tarafindan tariflenmistir (20). 1976’da
Goldbaum ve arkadaslar1 CO toksisitesinin hiicresel diizeyde oldugunu bulmuslardir
(4,16).

2.3 EPIDEMIYOLOJI

KMZ tiim diinyada 6liime ve hasara neden olan baglica nedenlerden biri olarak
sayllmaktadir. 2000 yilinda Ingiltere ve Galler’de KMZ’ye baglh olarak 521 liim rapor
edilmistir (21). ABD’de yillik yaklagik olarak 40.000 kisi bu gaza maruz kalma
nedeniyle acil servislere bagvurmakta ve yilda yaklasik 5000-6000 kisi bu gaza maruz
kalma sonrasinda yagamini kaybetmektedir. Tiim diinyadaki 6liimciil zehirlenmelerin
yarisindan fazlasindan sorumlu tutulmaktadir (2). Mortalite oran1 %1-31 olarak rapor
edilmekle birlikte gercek insidansi tam olarak bilinmemektedir (22). %11 hastada kalic1
norolojik defisit ve % 3 hastada hafiza kaybi, davranmig degisikligi gibi noropsikiatrik
durumlar gelismektedir (13,22).

Zehirlenmeler 6zellikle soguk iklimlerde, kis aylarmda, 65 yasin iizerindeki
erkek hastalarda ve beraberinde etanol alimi olan kisilerde daha siktir (2,21). Koroner
kalp hastaligi olanlar, anemik kisiler, hamileler, yeni doganlar ve fetiis etkilenme
acisinda daha fazla risk tagimaktadir (21). 15 yas altinda etkilenme daha seyrektir (23).

2.4 PATOFIZYOLOJI

Inhale edilen CO hizla alveolar kapiller membrandan gecer ve primer olarak
hemoglobin ile baglandig1 yer olan intravaskiiler alana girer. Viicutta CO stogunun
%80°1 intravaskiiler alanda, %20’si ise ekstravaskiiler alanda yer alir. Solunan havada
CO igeriginde artig oldugunda CO intravaskiiler alanda ektravaskiiler alandan daha fazla

birikir. Boylece CO’ nun dokulardaki miktar1 artar ve parsiyel oksijen basinci (pO.)



azalir. PO,’deki azalma neticesinde CO o6zellikle kalp ve iskelet kasinda olmak iizere
ekstravaskiiler kompartmanda birikir. Bu donemde eger hasta oksijen solunursa ilk
olarak intravaskiiler kompartmandaki pO, artar. Boylelikle CO miktarmnin vaskiiler
kompanenti olan COHb dokularda dagilmis olan CO’dan daha 6nce azalir (9).

CO zehirlenmesinin patofizyolojisi karisiktir ve daha tam olarak
aciklanamamistir (24). Hemoglobin, miyoglobin gibi solunum pigmentleri ve sitokrom
oksidaz, nitrik oksit sentetaz gibi enzimler ile bag olusturmasi ve direk hiicresel hasara
neden olmasi toksik etkilerin temelini olusturur (2). Sitokimyasal ve yapisal caligmalar
birlestirildiginde toksik, hipoksik ve miks degisikliklerin etkisiyle fizyopatolojik
farkliliklarin gelistigi sdylenebilmektedir (17).

2.4.1 Hemoglobine Baglanma:

CO’nun hemoglobine olan afinitesi oksijene oranla 200-240 kat daha fazladir.
CO, oksijenle birlikte hemoglobine baglanmak icin yarigir. CO’nun hemoglobine
baglanmas1 sonucunda hemoglobin-oksijen disosiyasyon egrisi sol tarafa kayar. Bu
durumda hem oksijen molekiiliiniin hemoglobine baglanmasi hem de hemoglobinden
ayrilip dokulara gegisi giiglesir (2,6,9,25). Azalmis oksijen seviyesi santral sinir sistemi
tarafindan algilanir ve daha fazla ventilasyon olur. Bu durum daha fazla CO alim ve
respiratuar alkaloza yol acar (4,9,13). Maruziyet siirerse doku diizeyinde hipoksi ve
buna bagli olarak da hiicresel hasar gelisir. Yiiksek diizeyde COHb olusumu aniden
kimyasal anemiyle sonuglanabilir (2,9,10,25,26).

2.4.2 Miyoglobine Baglanma:

Miyoglobin  oksijenin  kapillerden  kirmizi  kaslardaki  mitokondriye
taginmasinda gorev alir. CO’nun miyoglobine baglanma affinitesi oksijenden yaklasik
olarak 40 kat fazladir. CO ayn1 zamanda kardiyak miyoglobine iskelet kasi
miyoglobinden 3 kat fazla baglanir. Karboksimyoglobin (COMb) olusmasi da sola
kaymus bir oksijen dissosiyasyonuna neden olmaktadir (13). Bunun sonucunda kaslarda
oksijen kullanimi1 bozulur. Kalp gibi yiiksek miktarda oksijen kullanan kaslarda CO’nun
belirgin bir sekilde myoglobine baglanmasi aerobik metabolizma icin oksijen
mevcudiyetini, miyokardiyal kontraktiliteyi ve kardiyak debiyi azaltir. Bu durum
hipoksik kardiyak disfonksiyona, iskemiye, aritmiye ve hipotansiyona neden olur.

Ayrica direk iskelet kasi toksisitesi ve rabdomiyoliz geligebilir (2,27).



2.4.3 Sitokroma Baglanma:

Sitokrom-c oksidaz mitokondrial elektron transport zincirinin son enzimidir ve
molekiiler oksijenin suya indirgenme reaksiyonunu katalizlemektedir. CO mitokondrial
fonksiyonlar iizerindeki etkisini sitokrom- c oksidaz aktivitesini diigiirerek gdosterir.
Sitokrom- ¢ oksidazin oksijene affinitesi CO’ya olan affinitesinden ¢ok daha fazladir.
Bu enzim yalnizca ciddi hipoksi durumlarinda CO baglamaktadir (4).

Sitokrom—c oksidaz inhibisyonu ilerleyici metabolik bozukluklardan sorumlu
tutulabilmektedir (28). CO sitokrom aksidaza baglanarak bu enzimin inhibizyonuna
neden olur. Mitokondrial enzimlerin inaktivasyonu sonucu mitokondriyal sitokromlarda
elektron zincirinden elektron ¢ikisi durur, hiicresel solunum ve aerobik ATP {iretimi
bozulur. Oksijen radikallerinin olusumu ve gelisen laktik asidoz Olime neden olur.
COHD diizeyleri normale indiginde bile, hiicresel enerji metabolizmasi inhibe edilir
(2,13).

Metilen mavisi, sitokrom-c rediiktazdan elektron alarak kompleks I ve
kompleks III’iin (sitokrom c rediiktaz) proton pompalamasina izin vererek ATP
sentezinin devamini saglar (9,13).

2.4.4 Guanilat Siklazin Uyarilmasi:

CO, guanil siklaz1 stimiile ederek cAMP artisina neden olur. Boylece viicutta
vaskiiler dilatasyon, diiz kas relaksasyonu, bronkodilatasyon, platelet agregasyonunun
inhibisyonu, koagiilasyon nekrozu gelisebilir. CO kan damarlarin1 direkt olarak
kalsiyum bagimli potasyum kanallar1 vasitasi ile dilate edebilir (2,18). Plateletlerdeki
nitrik oksit (NO) aktive edilir. Sonug olarak da hipotansiyon ve serebral vazodilatasyon
gelisir. Bu patofizyoloji CO zehirlenmesinde biling kaybini agiklamaktadir (2).

2.4.5 Nitrik Oksit Etkisi:

NO ve peroksinitrit gibi NO derivelerinin, hem grubu iceren proteinlere yiiksek
afinitesi vardir. Peroksinitrit, mitokondriyal enzimleri inaktif hale getirir ve elektron
transportunu engeller (2,23,25).

Interstisyel CO basmc1 20 ppm ve COHb diizeyi %7 ye ulastiginda doku NO
seviyesi artar. Vaskiiler NO’daki artig; fagosit adherensini ve aktivasyonunu saglayarak
oksidatif stresi tetiklemektedir (13). CO zehirlenmesinde beyinde bulunan intrensek
hiicrelerde (noronlar ve mikrovaskiiler endotelyum) NO ile iliskili oksidan ajan olan

nitrotirozin salgilandig1 gosterilmistir. NO ile iligkili oksidanlar trombosit aktive edici



faktor ve 10kosit adhezyon molekiillerinin olusumuna yol agarak, lipid peroksidasyonu
zincirini baglatan mikrovaskiiler yatakta 16kosit birikimini arttirmaktadir (29).

2.4.6 Lipid Peroksidasyonu:

CO’nun olusturdugu iskemik hasar ile ayni anda hipoperfiizyonun olmasi,
l6kositlerin reperflizyon gergeklesene kadar endotel yilizeyine adhezyonuna neden olur.
Reperfiizyon gergeklestiginde ise bu lokositlerden salinan serbest oksijen radikalleri,
hiicre zarinda lipid peroksidasyonuna neden olarak reperflizyon hasar1 olusturur.
Hipoksik stres ve ¢ok daha fazla hiicrenin i¢ine CO’ nu girmesi sonucu nekrotik ve
apopitotik tipte hiicre 6liimii gerceklesir. (2,23,30).

CO ksantin dehidrogenazi ksantin oksidaza doniistiiriir. Ksantin oksidaz ise
hipoksantin ile reaksiyona girer ve siiperoksit (serbest oksijen radikali) olusturur.
Nihayetinde siiperoksit olusumu lipid peroksidasyonuna ve ndrolojik hasara neden olur.
CO zehirlenmesinin neden oldugu ndrolojik bulgularin beyin lipid peroksidasyonundan
kaynaklandigt ileri siiriilmiistiir. (28).

2.4.7 Glutamat Ile iliskili Noronal Hasar:

CO’ya maruz kalmmasi sonucu dokularda gelisen hipoksi sirasinda
interstisiyel alanda glutamat artmaktadir (31). Glutamat, adenozin trifosfat (ATP)
sentezini bozarak ve reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu artirarak mitakondriyal
fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir (1).

Eksitator bir aminoasit olan glutamat, N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorlerini bloke eder. Glutamatin yarattig1 norotoksistenin mekanizmasi, hiicre igine
asir1 kalsiyum alimi, serbest radikal iliskili hasara neden olan kalsiyum-kalmodulin
bagimli sitozolik NO sentetaz aktivasyonu ve lipid peroksidasyonunu igerir. Glutamat
ayrica NMDA reseptorii icermeyen hiicrelerde sisteinle yarisip glutatyon sentezini
inhibe ederek hasara neden olabilmektedir (1).

NMDA reseptorlerini bloke eden ajanlarin etkisi temeline dayanarak,
glutamatin deneysel CO zehirlenmesinde tespit edilen yiiksekligi, amnezinin gecikmis
tipi, farelerin hipokampusundaki CAl noronlarinin ve i¢ kulaklarmdaki glutamat
bagimli hiicrelerin kaybi ile iligkilendirilmektedir (1)

Antioksidanlar ve serbest radikal temizleyiciler glutamat bagimli sinir

hiicrelerinin olusturacagi CO iliskili sitotoksisiteye karst koruyucudur (1).



2.5 KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

CO zehirlenmesinin akut, gecikmis veya kronik etkileri farkli belirti ve
bulgular olusturabilir (2).

2.5.1 Akut Etkiler

KMZ soguk alginligi ve gastroenterit gibi durumlar1 taklit eden yaygin
yorgunluk, halsizlik ve bas agris1 gibi semptomlardan komaya kadar degisen klinik
bulgular sergileyebilmektedir (22).

Ortamdaki gazin konsantrasyonu, gaza maruz kalma siiresi, maruz kalan kiside
mevcut olan saglik problemleri ve bireyin CO gazina olan duyarliligt zehirlenmenin
siddetini belirleyen faktorlerdir (32). Zehirlenme derecesine gore belirtiler ve bulgular
hafif, orta ve ciddi olarak smiflandirilabilir (Tablo II).

Tablo II. Zehirlenme derecesine gore belirti ve bulgular (2)

Zehirlenme derecesi Belirti ve Bulgular

Hafif Basg agrisi, bulanti, kusma, halsizlik, konsantrasyon

azalmasi, gérme bozuklugu

Orta Gogilis agrisy, nefes darligi, konfiizyon, senkop,
kuvvetsizlik, tagikardi, takipne

Ciddi Hipotansiyon, disritmiler, miyokardiyal iskemi,
nonkardiyojenik akciger O6demi, ndbetler, koma,

kardiyak arrest, solunum arresti

2.5.1.1 Kardiyovaskiiler Sistem:
CO her ne kadar koroner kan akimini arttirtyorsa da, kardiyak kaslardaki intraselliiler
miyoglobine baglanarak ve oksihemoglobin dissosiasyon egrisi sola kaydirarak
oksijenin mitokondriye transportunu ve hiicrenin respiratuar fonksiyonu bozmaktadir.
Sonugta hipoksi ve buna bagli olarak miyokard disfonksiyonu gelismektedir (13). Bu
duruma sitokrom enzimlerinin inhibisyonu katkida bulunmaktadir (33).

Insanlarda yapilan ¢ahigmalar yiiksek konsantrasyonlarda CO maruziyetinin
iskemik kalp hastaligi riskini artirdigini gostermektedir (13). Kiigiik miktarda gaza

maruz kalmak stabil anjina pektorisli hastalarda agrinin esigini diislirebilmekte ve



koroner arter hastalif1 olanlarda diistik COHb diizeylerinde bile myokard infarktiisiine
neden olabilmektedir. Ayrica CO bagimli myokardiyal nekroz herhangi bir kardiyak
bulgu gostermeden de gelisebilmektedir (20).

Koroner agidan risk gurubu teskil etmeyen kisilerde bile miyokard enfarktiisii,
ciddi aritmiler veya kardiyak arrest gelisebilimektedir (25,34). KMZ’nin akut
mortalitesinin dnemli nedenlerden birisi miyokardin i¢inde bulundugu hipoksik stres
nedeni ile olusan ventrikiiler disritmilerdir. Koroner arter hastaligi olanlarda COHb
seviyeleri %10’un altinda oldugunda bile disritmiler ortaya ¢ikabilir (25).

Tagikardi akut CO alimini takiben sik goriilen bulgudur ve genellikle sistemik
hipoksi ve kardiyak fonksiyon bozukluguna yanit olarak gelismektedir (20). Muayenede
bradikardi, hipotansiyon, nabiz ve ritm degisiklikleri saptanabilmektedir (2,35). Ciddi
vakalarda myokardiyal iskemi, pulmoner 6dem, kardiyojenik sok gelisebilmektedir
(2,20).

2.5.1.2 Solunum Sistemi:

Akciger hasari; hipoksi, direkt toksik etki, sol ventrikiil yetmezligi veya beyin
hasarina bagli nérojenik hasar sonucu meydana gelebilir (16,18,36). COHb %50’nin
tizerin ¢iktiginda akcigerde patoloji belirgin hale gelir. Hafif olgularda olaym
kompansasyonu i¢in takipne ve respiratuvar alkaloz goriilebilirken CO’ya uzun siire
maruz kalindig1 takdirde hipoksiye sekonder artan laktik asite bagli metabolik asidoz
gelisebilir (2,9,23).

Solunum sisteminde en sik rastlanan klinik olay pnoémonidir. Pulmoner 6dem
ikinci sirada yer alir. Nadiren de olsa CO zehirlenmesi sonrast1 Adult Respiratory
Distress Sendromu (ARDS) goriilmektedir (16,18,36).

2.5.1.3 Gastrointestinal Sistem:

CO’ya maruziyetlerde gastrointestinal motilite bozulmaktadir. Sindirim
bozuklugu ve bulant1 siktir. Kanama ve gastrik iilser ¢cok nadir goriilebilmektedir. KMZ
vakalarmin  yarisinda serum Aspartat Aminotransferaz  (AST) ve Alanin
Aminotransferaz (ALT) artmaktadir. Nadir olarak da hepatomegali goriilmektedir (18).

2.5.1.4 Genitoiiriner Sistem:

Bobrek yetmezligi; hipoksi, hipotansiyon veya rabdomiyolize sekonder

miyoglobiniiriye bagl olarak da geligebilen potansiyel 6liimciil bir komplikasyonudur.



Glikoziiri, proteiniiri, hematiiri ve miyoglobiniiri de  goriilebilen diger
komplikasyonlardir (2).

Testislerin  agwrlhigimda ve spermlerin sayisinda azalma, gonadotropik
hormonlarin sekresyonunda artis, dismenore, amenore, menoraji, noktiiri, diziiri,
pollakiiri, idrar inkontinans ve libido azalmasi1 goriilebilmektedir (18).

2.5.1.5 Hematopoetik Sistem:

CO'ya maruz kalan erkeklerde polistemi ve hemolitik anemi gelisebilir (37).
Notrofil hakimiyetinin fazla oldugu bir 16kositoz hipoksiye bagli olarak ilk giinlerde
ortaya ¢ikabilir. Plateletlerde ilk giinlerde bir artig olup, daha sonra eski seviyelerine
inebilmektedir. KMZ’ye Dbagli olarak trombotik trombositopenik purpura
gelisebilmektedir. CO’nun koagiilasyon, doku trombokinaz aktivitesi ve eritrosit
frajilitesi tizerinde bir etkisinin bulunmadig1 6ne siiriilmektedir (16,18).

2.5.1.6 Muskulokutanoz Sistem:

Vazodilatasyona bagl olarak deri kiraz rengini alir (17,25). Temas sonrast ter
bezlerinde nekroz gelisebilir. Deride yanik, eritem, 6dem, belirgin vezikiil ve biil
olusabilir (37).

Etkilenen iskelet kaslar1 agrilidir. Ozellikle alt ekstremitede meydana gelen
iskelet kas1 nekrozu bobreklerde akut tiibiiler nekroza yol acabilir. Buna ek olarak KMZ
sonrasinda Volkmann’s kontraktiirli, osteomiyelit de kas nekrozunun komplikasyonu
olarak gelisebilmektedir (18).

Direkt hiicresel yikim, konviilziyon veya ajitasyona bagli rabdomiyoliz ortaya
cikabilir. Kas hiicre yikimi ile kalsiyum ve hiicre komponentleri (kreatin kinaz,
miyoglobin, potasyum) kana karisir. Bu maddelerin serum seviyeleri artar (2).

2.5.1.7 Santral Sinir Sistemi:

Bas agrisi, bag donmesi, ataksi, disoryantasyon, diisiince bulanikligi, senkop,
konflizyon, epileptik nobet ve koma yaygin olarak goriilen akut norolojik belirti ve
bulgulardir (28,37).

Beyinde serebral korteks (pramidal CA1 hiicreleri), beyaz cevher, basal
nukleuslar ve serebellumun purkinje hiicreleri hipoksiye duyarli olan alanlardir (22,26).
Bu bolgelerin etkilenmesine bagl olarak degisen derecelerde bilateral nekroz, beyaz
cevherde fokal nekrotik bdlgeler, demyelinizasyon alanlari,  dejenerasyon ve

koagiilasyon nekrozu gelisebilmektedir (17,38). Ayrica hipoksi serebral édeme yol
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acarak kafa i¢i basinci artirabilmektedir. Bunun sonucu olarak da yaygin bas agrisi,
ndbet ve koma tablolar1 gelisebilmektedir (17).

2.5.1.8 Fetiis Uzerine Etkileri:

Fetal hemoglobin CO‘ya yetiskin hemoglobinden daha yiiksek affinite
gostermesi, plesentanin detoksifikasyonu geciktirici etkisi ve fetal kandaki COHb’ nin
yarilanma Omriiniin daha uzun olmasi nedeniyle fetusta olusacak olan hipoksi anne
dokusundakinden daha derin olmaktadir. (14,18,23,24,39). Belirgin maruziyet
sonrasinda tahmin edilen fetal mortalite %36-67 arasindadir (39).

Onemli ¢aligmalarda tek seferlik CO maruziyeti ile intrauterin hipoksi, fetal
beyin hasar1 ve fetal 6liim oraninda artis oldugu gosterilmistir (23,24). Ciddi derecede
zehirlenme semptomlarina sahip annelerin ¢ocuklarinda; serebral palsi, ekstremite
bozukluklari, kranial deformiteler ve degisik derecede mental bozukluklar da
gozlenmistir (14,18,23,24).

2.5.1.9 Diger:

KMZ’ ye bagli olarak akut hipertroidizm gelisebilecegi gosterilmistir. Buna zit
olarak akut KMZ olan 29 hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada kan Tiroid Sitimiilan
Hormon (TSH) seviyelerin degisken olmasmna karsilik T; seviyesinde belirgin bir
azalma tespit edilmisti. KMZ esnasinda hiperglisemi ve glikoziiri siklikla
goriilmektedir (18).

KMZ sonucu 151k sensitivitesinde ve karanlik adaptasyonunda azalma
goriilebilir (37). Ayrica kortikal lezyonlara bagli gérme alani defektleri, homonimus
hemianopsi, retrobulber norit ve gecici veya kalic1 korliik gelisebilir. Spesifik retinal
bulgular arasmda vendz konjesyon, retinal hemoraji, pupil 6demi, optik atrofi
bulunmaktadir (18,37,40).

Ayni zamanda CO vestibiilo-koklear sinirlere de toksik etkiye sahiptir. Akut
KMZ’yi takiben ve Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) swrasinda santral isitme
bozukluklar1 meydana gelebilir (18,37).

2.5.2 Gecikmis Etkiler:

KMZ’nin akut etkilerinin yaninda extrapramidal semptomlari, kognitif ve
psikomotor bozukluklari igeren uzun dénem noropsikiatrik sekeller de bildirilmistir
(2,23,33). Zehirlenmeden 2-240 giin sonra ortaya ¢ikabilen bu sekeller %1-47 oraninda

goriilebilmektedir. Hafiza kaybi, konflizyon, ataksi, nobetler, idrar ve gaita inkontinansi,
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duygusal degiskenlik, konusma bozukluklari, apati, mental bozukluklar, anoreksi,
oryantasyon bozuklugu, haliisinasyonlar, parkinsonizm, kore, mutizm, kortikal korliik
ve psikoz bu tablo i¢cinde yer almaktadir (2,22,38,41).

Genellikle geng erigkinlerde 6zelikle alt ekstremitelerde, KMZ’yi takip eden
periferal noropati goriilebilmektedir. Kas nekrozuna bagl lokal gii¢ kayb1 goriilebilir
(18).

2.5.3 Kronik Etkiler

Uzun siire diisilk seviyede CO’ya maruz kalanlarda bas agrisi, halsizlik,
anoreksi, apati, insomni ve kisilik degisiklikleri goriilebilir (2,23). Ayn1 zamanda sigara
icenlerde kronik CO maruziyeti sonucunda ateroskleroz hizlanabilir (42,43). Ayrica
calisma ortamimda CO’ ya uzun siire maruz kalanlarda sistolik ve diyastolik basincin
yiikseldigi de gosterilmistir (35).

Yapilan hayvan c¢aligmalarinda kronik CO maruziyeti sonucu deneysel olarak
myokard infarktiisii ve hipertrofik kardiyomyopati gelistirilen farelerde kalp
yetmezligine gidisin hizlandig1 gosterilmistir. Yine deneysel ¢aligmalarda uzun siire
diistik miktarda CO maruziyeti sonucu kronik obstruktif akciger hastalig1 ve akciger
kanseri gelisebildigi gosterilmistir. CO kronik hipoksi nedeni ile polisitemi ve

kardiyomegali gelisebilir (42).
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Tablo III. Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Goriilen Sistemik Bulgular (18)

Sistem

Klinik Bulgular

Noropsikiyatri

Kardiyovaskiiler sistem

Solunum sistemi

Genitotriner sistem

Gastrointestinal sistem

Hematolojik sistem

Metobolik
endokrinolojik sistem

Dermatoloji

Kas-iskelet sistemi

Oftalmolajik sistem

Otolojik sistem

Koma, konvulsiyon, ajitasyon, lokoensefalopati, davranis
bozuklugu, kavrama yeteneginde azalma, Tourette benzeri
sendrom, mutizm, gaita ve idrar inkontinansi, parietal lob
disfonksiyonu, ataksi, muskuler rijidite, parkinsonizm,
yirime bozuklugu, periferal ndropati, psikoz, hafiza
yetersizligi, kisilik degisiklikleri

Kardiyomegali, anjina pektoris, miyokard enfarktiisi,
tagikardi, bradikardi, atrial fibrilasyon, prematiir ventrikiiler
kontraksiyon, ventrikiiler fibrilasyon, hipotansiyon, sok.

Pulmoner 6dem, Adult Respiratuar Distres Sendromu, tek
tarafl diafragma paralizisi

Glukoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut bobrek
yetmezligi, abortus, 6lii dogum, menstriiel bozukluklar,
testislerin biiyiikliigiinde ve spermlerin sayisinda azalma

Kusma, diyare, hepatik nekroz, GIS kanamalari,
hepatomegali

Lokositoz, yaygin intravaskiiler koagiilasyon, eritrositoz,
anemi, pernisiydz anemi, trombotik trombositopenik

purpura
Hiperglisemi, azalmig Tj; seviyesi, akut hipertroidizim,
laktik asidoz, nonpankreatik hiperamilazemi, diabetes

insiputus, hipokalsemi

Biil, alopesi, ter bezi nekrozu, ¢ilek kirmizisi deri rengi,
odem, siyanoz, eritamatdz lekeler, solukluk

Rabdomyoliz, miyonekroz, kompartman sendromu
Alev tarzinda retinal hemoraji, 1518a duyarlilikta azalma,
skotom, goérme keskinliginde azalma, kortikal korliik,

retrobulber ndrit, papilla 6demi

Santral isitme kaybi, tinnitus, vertigo, nistagmus
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2.6 TANI

KMZ tanisinda sliphelenmenin 6nemi biiyiiktiir. Tan1 genellikle hastay1 getiren
saglik gorevlileri veya hasta yakinlarindan alinan bilgiler, hastanin hikayesi, sikayetleri
g0z Oniine alinarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik muayene ile konulur. Evde veya
isyerinde CO kaynag1 olabilecek 1sitict veya makinelerin varligi ile hastanin son
donemde ¢aligtig1 isler ve aktiviteleri sorgulanmalidir. Siiphe sonrasinda tanisal testler
kullanilarak kesin tani konulabilir (2,23).

2.6.1 Serum COHD Seviyesi ve Kan Gaz1 Analizi:

COHD seviyesi spektrofotometrik yontemle arteriyal ya da vendz kanda ko-
oksimetre cihazlar ile 6lgiilebilmektedir. CO zehirlenmesinden siiphelenilen hastalarin
COHBb seviyesine bakilmasi gerekir (2,25).

COHD diizeyi % 10-30 oldugunda zonklayici temporal bas agrisi, solunum
glicliigli ve bas donmesi goriilebilirken bu diizeyinin % 30-50 oldugu zehirlenmelerde
siddetli bas agrisi, giicsiizliik, kusma, bulanti, senkop, tasikardi ve takipne, % 50-80
oldugu zehirlenmelerde senkop, ndbet, koma, kardiyovaskiiler toksisite, respiratuar
yetmezlik ve Olim gelisebilmektedir (37). Belirti ve bulgular ile COHb seviyeleri
arasinda iliski tablo IV’ de verilmistir.

COHD diizeyi hamilelik ve hemolitik anemi halinde % 5, sigara kullananlarda
%10-13 olabilecegi akilda tutulmalidir. (22,25). Ancak ciddi komplikasyonlar diisiik
COHDb seviyelerinde de goriilebilir. Klinik belirtilerin  ciddiyeti sadece CO
konsantrasyonu ile degil, maruziyet siiresi ile de iligkilidir (2,9,23). CO gazina uzun
stire orta diizeyde maruz kalmak kisa siire yiiksek diizeyde maruz kalmaktan daha
tehlikeli olabilmektedir (33).

Hipoksi, hiicresel solunumun inhibisyonu ve artan metabolik talep nedeni ile
anyon acikli metabolik asidoz ile geligebilir. Metabolik asidozun bulunmasi maruziyet
stiresi, belirtilerin ciddiyeti ve gecikmis norolojik sekeller ile iliskilidir (44). Parsiyel
karbondioksit (PCO2) seviyeleri normal veya hafif diisitk bulunabilir (25). Laktat
seviyelerinin yiiksekligi ciddi zehirlenmeyi gosterir (2,25).
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Tablo IV. Karboksihemoglobin diizeyine gore belirti ve bulgular (37)

COHD diizeyi (%) Klinik Belirti ve Bulgular

0-10 Semptom yok

10-20 Hafif bas agrisi, solunum giigliigii

20-30 Zonklayic1 bas agrisi, konsantrasyon azligi, hafiza
kayb1, yorgunluk, sinirlilik

30-40 Siddetli bas agrisi, bas donmesi, kusma, gorme
bozuklugu, bitkinlik, konflizyon

40-50 artmig  konflizyon, hizlanmig solunum, ataksi,
halliisinasyon

50-60 Senkop, disritmi, nobet, koma

60-80 Kardiyak arrest, solunum arresti

COHb: Karboksihemoglobin

2.6.2 Pulse Oksimetri:

KMZ’de pulse oksimetri ile dlciilen oksijen satiirasyon degerleri yanlis olarak
yiiksek bulunabilir. Ciinkii oksihemoglobini COHb’ den dalga boyu ile ayirmak zordur.
Pulse oksimetrideki oksijen satiirasyon degerinden arteryel kan gazindaki oksijen
satlirasyonu ¢ikarilarak ortalama COHb degeri bulunabilir. Bu fark pulse oksimetri a¢1g1
olarak tanimlanir. COHb seviyesi yiikseldik¢e pulse oksimetri agi81 da yiikselir (2,45).

2.6.4 Biyokimyasal Testler:

Cizgili kas ve miyokard hasarinda kreatin fosfokinaz ve miyoglobin artisi
olabilir. Miyokardiyal hasar nedeni ile kardiyak troponin seviyeleri yliksek bulunabilir
(2,33). Miyoglobiniiri nedeniyle kan {ire azotu ve kreatinin seviyeleri yiikselebilir.
Elektrolit seviyelerinde bozukluklar goriilebilir. Ciddi toksisitede hipokalemi,
hiperglisemi olusabilir. Amilaz seviyesi yliksek bulunabilir (2).

Tam kan sayiminda hafif 16kositoz olabilir. Rabdomiyolize bagl olarak idrarda
miyoglobin saptanabilir. Ayrica eszamanl olabilecek ilag zehirlenmeleri sliphesi varsa
toksikolojik analiz yapilmalidir. Artmug laktat diizeyi CO’ ya uzun siire maruz kaldigina
isaret eder. (2).

CO zehirlenmesi sonucu Olen hastalarda astroglial bir protein olan S-100B
yiiksek bulunmugstur. S-100B biling kayb1 olan hastalarda yiiksek bulunabilmekte ve

biling kaybi1 olmaksizin normal diizeylerde olabilmektedir. Bu proteinin diizeyi CO
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zehirlenmesine bagli beyin hasarinda biyokimyasal bir belirte¢ olarak kullanilabilir
(17). Bununla birlikte Rasmussen ve arkadaslar1 noron spesifik enolaz ve S-100B
proteinin artisginn  KMZ’de biling kaybi arasinda bir koreldsyon olmadigmi
belirtmiglerdir (46).

Kan basinci, elektrolit dengesi ve sivi voliimii regiilasyonunda rol alan
mediatorlerin olusturdugu natriiiretik peptid ailesinin bir iliyesi olan BNP, yapilan
deneysel ve klinik caligmalarda kardiyak iskemiye cevap olarak salgilandig:
diisiiniilmektedir (47,48).

2.6.5 Elektrokardiyogram (EKG):

Siniis tagikardisi en sik gozlenen bulgudur QT intervalinde uzama, p dalga
degisiklikleri, atriyal fibrilasyon, prematiir atriyal kompleks, prematiir ventrikiiler
kompleks ve intraventrikiiler bloklar, miyokardiyal iskemi ile iligkili degisiklikler
goriilebilmektedir. Ventrikiiler fibrilasyon gibi kardiyak aritmiler akut maruziyette
hayati en ¢ok tehdit eden nedenlerdir. (20,25)

2.6.6 Sintigrafi:

KMZ sonrasinda kalp hasarin1 degerlendirmek amaciyla sintigrafi 6nerilen bir
secim olmaktadir (17).

2.6.7 Akciger Grafisi:

Ciddi zehirlenmelerde nonkardiyojenik akciger 6demi bulgular1 gézlenebilir.
Akciger bazallerinde, perihiler ve peribronsiyal bolgelerde infiltrasyonlar kotii prognoz
isaretleri olabilirler (49).

2.6.8 Norogoriintiileme:

KMZ sonrasi derin beyaz cevher, bazal gangliyon, serebral korteks ve
hipokampal bolgede lezyonlar gézlenebilir (38,50).

Serebral lezyonlar Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
Goriintiilleme (MRG) ile ortaya konulabilir. CO zehirlenmesinde gozlenen serebral
lezyonlar, hemorajiler ve kalic1 serebral atrofilerin tanimlanmasinda MRG daha
efektiftir. KMZ’ye bagl biling kayb1 olan hastalarda kraniyal BT’ de 12 saat igerisinde
lezyonlar goriilebilir. Serebral 6dem ve fokal lezyonlar belirlenebilir. (2,10). Akut
KMZ'de MRG bulgular1 geri doniisiimlii veya geri donilisiimsiiz degisikliklerin
yaygmliginin saptanmasinda ve klinik bulgular ile korelasyonu gostererek takipte

onemli katkilar saglamaktadir (22).
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KMZ’ de en sik karsilasilan bulgu beyaz cevher degisiklikleridir. Derin beyaz
cevher ve sentrum semiovale diizeyinde bilateral, difiz, MRG’de T1A kesitlerde izo-
hipointens, T2A kesitlerde hiperintens demiyelinize alanlar izlenir (30,51).

KMZ’ de izlenen diger bulgu, bazal gangliyon diizeyinde simetrik veya
asimetrik  olabilen iskemik infarkt gelisimidir. Ozellikle globus pallidus
lokalizasyonunda iskemi ve nekroz tipiktir. Globus pallidus tutulumunun ¢ok goriilmesi
bu alanlarin arteryel beslenme yoniinden gecis zonu olmasi ile agiklanmaktadir. Bu
lezyon alanlar1 az siklikla hemorajiktir (51).

Hipokampal bolge lezyonlar1 daha cok bilateral iken, serebral korteks
lezyonlar1 temporal, paryetal veya oksipital loblarda asimetrik olarak izlenir (51).

KMZ sonrasinda forniks, hipokampus ve korpus kallozum bdlgesinde atrofi
meydana gelebilir. CO intoksikasyonunda serebellar tutulumun yani sira spinal korda da
hemorajik lezyonlar tarif edilmistir. Ayrica internal ve eksternal kapsiil tutulumlar1 da
goriilebilmektedir (50).

Tek Fotonlu Emisyon Tomografisi (SPECT) CO zehirlenmesine bagl gelisen
akut iskemiyi gostermede oldukca duyarli olmakla birlikte 6zgiil degildir. Azalmis
serebral perfiizyon goriilmektedir. Geri doniisimii olmayan noéron hasarlarinin ve
ilerleyici demyelinizasyonun gosterilmesi amaciyla kullanilabilmektedir (2,23,30,50).

Konvansiyonel manyetik resonans goriintileme (KMRG) ile KMZ olan
olgularda globus pallidus ve diger basal ganglionlar, talamus, beyaz cevher, serebral
korteks, hipokampus ve serebellum lezyonlar tespit edilebilmektedir (38).

Kantitatif MRG, hipamkus atrofisi ve diffliz kortikal atrofiye sekonder gelisen
artmig ventrikiil beyin oran1 gibi KMZ’ de goriilen noropatolojik bulgular1 belirlemede
sensitiftir (30).

Difiizyon agirlikli manyetik resonans goriintileme (DMRG), manyetik
degerlendirme ile bereber dokulardaki su dagilimini da direkt olarak degerlendirme
olanagimi saglamaktadir. Bu yOontemde normal myelinize beyaz cevher ileti
sistemlerinde fractional anisotropy (FA) yiiksek diizeyde beklenir. Beyaz cevherdeki
diflizyon anizotropisi paralel sekilde ilerleyen myelinize aksonal demetlerden orijin
aldigindan FA’ daki diisiis demyelinize siirecte diizyon bariyerinin bozuldugunu

diisiindiirtir (38). Akut KMZ’ de DMRG beyaz cevherde signal artisi seklinde olan
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restritkksiyon kisithiligini gosterir (17). Ayrica beyaz cevher hasarini gdsterebilen FA
degisiklikleri gecikmis norolojik sekellerin olas1 nedeni olarak kabul edilmektedir (38).

2.6.9 EEG:

Akut zehirlenme doneminde diisiik voltajli yavas dalgalar goriilebilir. Fakat
gee sekeller hakkinda herhangi bir bilgi vermemektedir (44).

2.6.10 Noropsikometrik Testler:

KMZ’de konsantrasyon azalmasi, ince motor hareketlerde diizensizlik ve
problem ¢d6zmede yavaslama gibi hafif ve gii¢ algilanan biligsel bozukluklar1 ortaya
cikarmada faydali olabilirler. Bu testlerin KMZ olan hastalarda degisen derecelerde
bozuldugu gosterilmis olup duyarliligi %77 ve ozgilligi %80 oldugu bildirilmektedir.
Ozellikle HBOT ye alinan cevabi degerlendirmede kullanilabilecegi bildirilmektedir
(2). Ayrica ileride olusabilecek ndrolojik bozukluklar hakkinda da bilgi verebilecegi 6ne
stiriilmektedir (38).

2.7 AYIRICI TANI

CO zehirlenmesi, bircok sistemi hafif veya siddetli olarak etkileyebildigi icin
¢ok genis bir ayiric1 tani listesi mevcuttur (Tablo V). Ozellikle kronik obstruktif akciger
hastaliginin alevlenme donemi, myokardiyal iskemi, inme, ndbet, migren bas agrisi,
depresyon veya viral hastalik sanilip yanls tedavi edilebilmektedir (10). Ayrica santral
sinir sistemi, solunum ve dolasim sistemlerinin etkilendigi durumlarda KMZ ile
eszamanli olabilecek travma, yanik ve diger intoksikasyonlar acisindan da dikkatli

olunmalidir (2,23).

Tablo V. Karbonmonoksit zehirlenmesinin ayirici tanisi (2,23)

Anemi Migren ve Gerilim tipi bas agrilari
Psikiatrik bozukluklar Sepsis

Mental bozukluklar Menenyjit, ensefalit

Yaniklar Kardiyak aritmiler

Metabolik hastaliklar Alkol suistimali

Sok [lag intoksikasyonlari

Kafa travmalari Deliryum

Grip ve benzeri viral enfeksiyonlar Akut koroner sendrom

Myokardit Pulmoner tromboemboli
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2.8 MEDIKAL TEDAVI VE TAKIP

KMZ’de tedavinin temelini hemodinamik stabilizasyon ve CO eliminasyonu
olusturur. ilk olarak hasta, CO kaynagindan uzaklastirilmali ve hastanmn fiziksel
aktivitesi oksijen gereksinimini azaltmak i¢in minimumda tutulmalidir (2,23).

Hemodinamik olarak stabil olgularda, 6ncelikle CO eliminasyonu saglanmasi
gerekirken, kardiyopulmoner arresti olan hastalarda resiisitasyon oncelik kazanmalidir.
Oksijen verilerek, havayolu yonetimi, solunumu ve kardiyovaskiiler durumu
stabillestirmeye yonelik agresif destek tedavisi yapilmasi gerekir. Tiim hastalar
dikkatlice gozlenmeli, Ozellikle kalp hastaligi olanlar COHb seviyeleri normal
degerlerde olsa bile kardiyak monitorizasyon ile takip edilmelidirler (2,23,25,52).

Asil tedaviyi, baglandig1 bolgeden CO’ yu yarigmali olarak ¢ikaran oksijen
olusturur. Kandaki CO’nun eliminasyonu, solunum havasmdaki oksijen
konsantrasyonu ya da atmosfer basinci artirilarak hizlandirilabilir. Oda havasinda
ortalama 4-5 saat olan COHb yarilanma omrii, %100 oksijen tedavisi ile ortalama 60
dakikaya, HBOT ile ise ortalama 20 dakikaya inmektedir. Oksijen tedavisi ile COHb’
nin dissosiasyonu artmakta ve toksik etkileri azalmaktadir. Ayrica oksijen verildiginde
kanda ¢oziinen oksijen miktar1 artmakta ve CO yarilanma Omrii azalmaktadir. Bu
nedenle %100 oksijen verilmesi veya hiperbarik oksijen uygulamasi iki degisik tedavi
yontemidir (2,9,23,52). Zehirlenmeden sonraki 6 saat i¢inde 1 atmosfer basincinda
%100 oksijen veya hiperbarik oksijen uygulamasmin 6lim oranmi %30°dan %14’e
indirdigi gosterilmistir. Ayni olumlu etki norolojik bozukluk gelisiminin Onlenmesi
acisindan da s6z konusudur. (9,18).

2.8.1 Normobarik Oksijen Tedavisi (NBOT):

KMZ’den kugkulanilan bir hastada COHb sonuglarini beklemeden hizla
NBOT’ye baslanmas1 6nerilmektedir (9). Solunum destegi gereken hastalara, spontan
solunumu doniinceye veya endotrakeal entiibasyon yapilincaya kadar tercihen
rezervuarli maskeler ile %100 oksijen verilmesinin yararli oldugu bildirilmektedir
(2,9,23,52).

Hafif zehirlenme belirtileri olan hastalara (bas agrisi, bulanti, halsizlik veya
soguk algmlhig: belirtileri) yaklasik 4 saat %100 oksijen ile NBOT onerilmektedir. Bu
stire hastanin belirtileri kayboluncaya kadar veya COHb seviyesi normale (< %5)

gelinceye kadar uzatilabilecegi belirtilmektedir (2,23,25). NBOT ile belirtileri
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gecmeyen hafif zehirlenme olgularinda takip ve %100 oksijen verilme siiresi uzatilmasi,
belirtilerin diger sebepleri arastirilmasi, bagka bir neden bulunamadigi durumlarda bu
hastalara HBOT baslanmas1 onerilmektedir (53).

2.8.2 Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT):

HBOT, izole bir basm¢ odasinda hastaya deniz seviyesindeki atmosferik
basingtan 2-3 kat daha fazla bir basingta %100 oksijen solutulmasi ile uygulanan bir
tedavi seklidir. Genellikle 3 atmosfer basincinda 45 dakika uygulanmaktadir (54).
HBOT’nin CO’nun eliminasyonunu artirdigi, doku oksijenasyonunu sagladigi, serebral
O0demi azalttigi, mitokondriyal fonksiyonlar1 ve inflamatuar yanit1 diizenledigi
bildirilmektedir (24,28).

Maske, baglik veya endotrakeal tiip ile uygulanan HBOT ile arteryel oksijen
basinct 2000 mmHg’ya, doku oksijen basinci da 400 mmHg’ya kadar ¢ikabilecegi 6ne
stiriilmektedir (55).

Deniz seviyesinde, plazmada ¢dziinmiis halde bulunan O, konsantrasyonu 0,3
ml/dL dir. Normal atmosferik basing altinda %100 oksijen solunmasi, kanda ¢oziinmiis
oksijen miktarin1 bes kat artirmaktadir. 3 atmosfer basing altinda uygulanan HBOT ile
plazmada ¢oziinmiis oksijen miktar1 yaklagik 6 ml/dl ye kadar ¢ikarabilecegi ve bu
miktarin istirahat halinde, hemoglobinden bagimsiz olarak, hiicrelerin gereksinimi olan
oksijenin saglanmasi i¢in yeterli oldugu belirtilmektedir (54).

HBOT’ nin bir sefer uygulanmasma gore iki veya {i¢ defa uygulanmasinin daha
yararl oldugu, iki veya ii¢ kez uygulama ile CO zehirlenmesi nedeni ile olusan lipid
peroksidasyonunun meydana getirdigi reperfiizyon hasarmi azalttigir bildirilmektedir
(2).

Weaver ve arkadaglarin1 akut KMZ sonrasinda ilk 24 saat icerisinde yapilan
HBOT’nin NBOT ye kiyasla kognitif bozukluk riskini azalttigini rapor etmislerdir (56).
Bununla birlikte HBOT yapilan merkezlerin her yerde bulunmamasi ve tamamen risksiz
olmamas1 nedeni ile KMZ’de oksijenin, normal veya yiiksek basing altinda verilmesi
tartigma konusu olmaya devam etmektedir (2).

HBOT’ nin KMZ’ deki endikasyonlar1 ve diger uygulama alanlar1 tablo VI ve
VII de gosterilmistir.
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Tablo VI. Karbonmonoksit zehirlenmesinde hiperbarik oksijen tedavisinin endikasyonlari

(2,6,13).

Kesin Endikasyonlar

Onerilen Durumlar

Norolojik bulgularm varligi

- Mental durum degisikligi
- Fokal norolojik defisit
- Koma

- Nobet

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

- iskemi
- infarkt

- disritmi

COHb>%15-20 olan gebeler

Suur kaybi 6ykiisii olan hastalar

Metabolik asidoz

ileri yas

COHb >% 25-40 olan hastalar

Anormal néropsikometrik test sonuglari

NBOT’ ye ragmen direngli semptomlar

COHb: Karboksihemoglobin
NBOT: Normobarik oksijen tedavisi

Tablo VII. Hiperbarik oksijen tedavisinin uygulama alanlar1 (57)

Akut Endikasyonlar

Kronik Endikasyonlar

Gaz Embolisi

Dekompresyon Hastalig

CO Zehirlenmesi

Duman inhalasyonu

Gazli Gangren

Diyabetik Gangren

Yumusak Doku Enfeksiyonlar1
Kompartman Sendromu
Yaniklar

Anoksik Ensefalopati

Ani Isitme Kaybi

Santral Retinal Arter Okluzyonu
Asirt Kan Kaybma Bagli Anemi

Sorunlu Yaralar

diyabetik

nondiyabetik
Radyonekroz

enterit

myelit

osteoradyonekroz

yumusak doku nekrozu
Kronik Refrakter Osteomyelit

Sigara I¢imi
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Yaygin komplikasyonlar1 reversibil myopi, anksiyete ve orta kulakta
barotravmadir (22,24). Diger komplikasyonlar1 oksijen toksisitesi, ndbetler ve akciger
O0demidir. Kesinlikle kontrendike oldugu tek durum tedavi edilmemis pndomotorakstir.
Rolatif kontrendikasyonlar1 ise, klostrofobi, orta kulakta otoskleroz ve intestinal
obstriiksiyondur (2).

2.8.3 Destek Tedavisi ve Takip:

Kardiyak veya norolojik hasar belirtilerinin saptandigt ciddi zehirlenme
olgular1 yogun bakim sartlarinda takip edilmesi, kardiyovaskiiler monitdrizasyon ve kan
gaz1 ile asit-baz dengesi takibinin yapilmasmin gerekli oldugu bildirilmektedir. Yogun
bakimda takip ve tedaviye ragmen mortalite %?30’lara kadar c¢ikabilecegi ileri
siiriilmektedir (49).

Serebral 6dem saptanir ise intrakranial basing monitdrizasyonu yapilmalidir.
Basin elevasyonu, mannitol ve hiperventilasyon gerekebilir. Steroidlerin bu durumda
faydasi ispatlanmamistir ancak ciddi vakalarda denenebilecegi bildirilmektedir (49).

CO zehirlenmesine bagli olarak gelisen hipotansiyon, intravendz mayi
verilerek veya inotropik ajanlarla tedavi edilmesi, hayati tehdit edici disritmilerde
standart ileri kardiak yasam destegi protokolleri uygulanmasi dnerilmektedir (2,58).

Metabolik asidozu olan hastalarda sodyum bikarbonat tedavisi, pH 7,15’in
altina diismedikce, oksihemoglobin egrisini sola kaydirip doku hipoksisini artiracagi
icin verilmemelidir. Asidoz genellikle oksijen tedavisi ile diizelir. Eger diizelmiyorsa
diger toksik inhalasyonlar ve termal inhalasyon diistiniilmelidir (49).

CO zehirlenmesine maruz kalan hasta gebe ise oksijen tedavisinin siiresi
uzatilmahdir. Ciinkii fetal COHb seviyesi maternal COHb’ den %10-15 daha yiiksektir
ve dissosiasyonu daha ge¢ olur. Yirmi haftanin {izerindeki gebelikler fetal
monitdrizasyon i¢in hastaneye yatirilmalidir (2).

Dort saat siire ile %100 oksijen ile NBOT alan ve belirtileri kaybolan hastalar,
sikdyetleri tekrar baglarsa yeniden hastaneye bagvurmalari Onerilerek taburcu
edilebilcegi ancak bu hastalarin 24-48 saat iginde tekrar degerlendirilmeleri gerektigi
belirtilmektedir (53). Orta derecede zehirlenme belirtileri olan hastalarin yakin takibe
ihtiya¢ duydugu, suur kayb1 hikdyesi veya miyokardiyal iskemi gibi major belirtilerin

olmast durumunda bu hastalarda HBOT’yi baslamasi gerektigi vurgulanmaktadir
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(53,59). Ciddi zehirlenme olgular1 ve belirtileri NBOT ile ge¢cmeyen olgularin
hastanede takip edilmesi belirtilmektedir (2).

Gecikmis norolojik sekellerin 2-40 giin i¢cinde ¢ikabilecegi taburcu edilen hasta
ve yakinlarina sdylenmeli, bu durumda ortaya cikabilecek belirtiler hakkinda bilgi
verilmelidir. Ayrica suisid amagli CO zehirlenmesi vakalar1 psikiyatri bolimii ile

konsiilte edilmelidir (2).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu prospektif ¢alisma, fakiiltemiz etik kurulundan izin alindiktan sonra acil
serviste Subat 2006- Subat 2007 tarihleri arasinda, akut KMZ tanis1 alan 51 olgu
izerinde yapildi.

Calismaya acil servise zehirlenmenin ilk 24 saati igerisinde basvuran,
degerlendirme sonrast KMZ tanis1 koydugumuz ve sozel olarak uyarilabilen 18 yas
tizerindeki olgular dahil edildi.

Calismaya dahil etmeme kriterleri; a) Hastalarin dykiisiinde kronik obstriiktif
akciger hastaligi ve konjestif kalp yetmezligi olmasi; b) 18 yas altindaki hastalar; c)
Mental durumu etkileyebilecek diger nedenler (Beyin damar hastaliklari, kafa travmasi,
diger intoksikasyonlar, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, metabolik ensefalopatiler) ve
d) sozel olarak uyarilamayan hastalar olarak belirlendi.

Hastalarin acil servis doktoru tarafindan hastadan veya yakinlarmdan ayrintili
anamnezi alindiktan sonra fizik muayeneleri yapildi. Tam kan sayimi ve biyokimyasal
analizler i¢in rutin kan Orneklerinin yani sira arteriyal kan gazlar1 (AKG) analizi
yapmak i¢in heparinli enjektdrlere femoral ya da radiyal arterden periferik arterial kan
ornekleri alindi. AKG analizi hastalarin acil servise bagvurusunun ilk 10 dakikasi
icerisinde yapildi. Bu analizde COHDb seviyeleri, pH, parsiyel oksijen basinci (pO2),
parsiyel karbondioksit basingt (pCO2) ve oksijen saturasyonu Cobas marka Kkitler
kullanilarak Roche omnis marka kan gazi cihazi ile degerlendirildi.

COHb diizeyi icin kan alimi ile es zamanli olarak hastalara Mini Mental
Durum Testi yapildi. Bu test uygulanirken hastalarin egitim ve kiiltiir diizeyi géz oniine
alindi. Standart (egitimli) form 6rnegi (Tablo VIII) kullanilarak hastalarin yonelim,
kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan fonksiyonlarini igeren bes
kategoriden aldiklar1 tam puanlar kaydedildi (60).

Bu islemler esnasinda hastalara nazal kaniil veya yiiz maskesi ile standart
tedavi olarak NBOT baslandi. HBOT’ nin uygulanabilecegi merkezin hastanemize
uzaklig1 yaklagik 600 km oldugundan tiim hastalara NBOT uyguland:.

Hastalarm biling bozuklugunun derecesi Glasgow Koma Skoru (GKS) skalasina

gore (61), bas agrisinin siddeti Viziiel aktivite skoruna (VAS) gore yapildi (62).
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Diplopi, disfaji, duyu veya kas giicii kaybi, derin tendon reflekslerinde artma
veya azalma, patolojik refleks varligi, periferik veya santral fasial paralizi varlig: taraf
bulgusu olarak kabul edildi (63).

Klinik degerlendirmeyi takiben her bir olgudan hemogram, glukoz, BUN,
kreatin, amilaz, AST, ALT, CK, CK-MB, Troponin I degerlerini i¢eren biyokimyasal
testler elde edildi. Kardiyak enzimleri tiim olgularda acil poliklinigine bagvurduklari
anda ve kardiyak bulgu gosteren hastalarda 4 ve 8. saatlarde DPC marka kitleri
kulanilarak immulite 1000 marka biyokimya cihazi ile analiz edildi. Hastalarin 12
derivasyonlu EKG’leri kaydedildi. Taraf bulgusu olan ve sidettli zehirlenmeli
hastalardan Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) elde edildi.

Zehirlenmenin siddetini belirleme kriterleri (2):

a) Hafif zehirlenme: 4-6 saat siiren ve kendiliginden gegebilen semptomlari
(bas agrisi, bulanti, kusma, halsizlik, konsantrasyon azalmasi, gérme bozuklugu) olan
hastalar

b) Orta derece zehirlenme: Uzamis semptomlara (gogiis agrisi, nefes darlhigi,
konfiizyon, senkop, kuvvetsizlik, tasikardi, takipne) sahip olan hastalar

c) Agir zehirlenme: Yasamu tehdit eden bulgulara (hipotansiyon, disritmiler,
miyokardiyal iskemi, nonkardiyojenik akciger 6demi, nobetler, koma, kardiyak arrest,
solunum arresti) sahip olan hastalar olarak belirlendi.

Tani kriterleri:

a) Hastalarin anamnezinde yangin, sofben veya soba gibi bir CO kaynagina
maruz kalmasi

b) Hastalardan aliman periferik kan 6rneklerinde COHb miktarmin normalin
izerinde saptanmast

c¢) Mental durumu bozan diger nedenlerin diglanmasi olarak belirlendi.

Istatistiksel analiz:

Elde edilen veriler Onceden hazirlanan formlara kayit edildi ve SPSS
(Statistical Package for Social Science) bilgisayar programina yliklendi. Kan COHb
diizeyi ile zehirlenmeleye eslik eden semptom ve bulgular, zehirlenmenin siddeti ve
MMDDS karsilastirildi. Bu karsilastirmalarda verilerin normal dagilimina uygunluk
durumuna parametrik (Student T testi) ve nonprametrik (Spearman testi, Mann

Whitney U testi) testler kullanildi ve p< 0,05 altindaki degerler anlamli kabul edildi.
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Spearman testinde korelasyonu belirleme r dlglimiine gore yapildi (r; 0.00-0.24 zayif,
0.25-0.49 orta, 0.50-0.74 giiclii ve 0.75-1.00 ¢ok giiglii)
Tablo VIII. Standardize Mini Mental Test (60)

Tarih : Egitim (y1l)
Adi/Soyadi : Aktif el
Yas : Meslek
Toplam puan

Yonelim (Toplam puan 10)

Hangi yil igerisindeyiz () Hangi tilkede yasiyoruz ()
Hangi mevsimdeyiz () Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz ()
Hangi aydayiz () Su an bulundugunuz semt neresidir ()
Bugiin aym kag1 () Su an bulundugunuz bina neresidir ()
Hangi giindeyiz () Su an bu binada kag¢inci kattasiniz )

Kayit Hafizas1 (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim li¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, bayrak, elbise) (20 saniye siire taninir) Her dogru isim 1 puan ()

Dikkat ve Hesaplama (Toplam puan 5)
100’den geriye dogru 7 cikartarak gidin. Dur sdyleyene kadar devam edin
Her dogru igslem 1 puan (100, 93, 86, 79, 72, 65) ()

Hatirlama (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettigimiz kelimeleri hatirlryor musunuz?

Hatirladiklarmnizi sdyleyiniz. (Masa, bayrak, elbise) ()
Lisan (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin adlar1 nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 saniye tut)
b) Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatlice dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin. “ Eger ve fakat istemiyorum” (10 saniye tut) 1 puan
c) Sizden bir sey yapmanizi isteyecegim. Beni dikkatlice dinleyin ve sdyledigimi

yapmn.”Masada duran kagidi sol/sag elinize alin, iki elinizle ikiye katlaym ve
yere birakin liitfen” Toplam puan 3, siire 30 saniye, her dogru islem 1 puan.

d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapm. (1
puan) “Gozlerinizi kapatm”

e) Simdi size verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimle yazin (1 puan)

f) Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin (1 puan)
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4. BULGULAR

Bir yillik bagvuru sayis1 14965 olan Ondokuzmayis Universitesi T1p Fakiiltesi
(OMUTF) Acil Servisi (AS)ne Subat 2006-Subat 2007 tarihleri arasmnda 671
zehirlenme olgusu basvurmustur. Bu zehirlenme olgularinin 51’1 KMZ idi. KMZ’ nin
tiim basvurular arasindaki siklig1 % 0,34 ve zehirlenme olgular1 arasindaki sikligi % 7
idi.

KMZ olgularmin 27’si (%52,9) kadm, 24’1 (%47,1) erkekti. Kadin erkek orani
1,125 idi. Olgularin bagvuru sirasindaki ortalama yasi 38,4+16,5 yildi. 60 yas lizerinde
olgu sayist 9 (% 17,6), iken 60 yas altinaki olgu sayist 42 (%82,4) idi. Hastalarin

cinsiyetlerine gore dagilimi sekil 2°de, yaslara gore dagilimi sekil 3’te gosterilmistir.

M kadin

M erkek

Sekil 2. Olgulari cinsiyetlerine gére dagilimi
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W 18-60yas
B >60 yas

Sekil 3. Olgularin yaslara gore dagilim

Hastalarin acil servise bagvurduklari tarih gz oniine alarak aylara gore olusan
dagilimlar1 Sekil 4’te gosterilmistir. Bu dagilima gore en sik bagvurunun Subat ayinda

oldugu goriildi. (n=21; % 41)
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Sekil 4. Olgularin bagvurduklari aylara gére dagilimi.
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Hastalarin acil servise bagvurduklari tarih goz Oniine alinarak mevsimlere gore
olusan dagilimlar1 Sekil 5°te gosterilmistir. Bu dagilima gore en sik basvurunun kig
mevsiminde oldugu goriildii. (n=32; % 63) Bunu sirasiyla sonbahar (n=10; %19) ve

ilkbahar (n=9; %18) mevsimini izlerken yaz mevsiminde zehirlenme olgusu goriilmedi.

Sonbahar
n=10
19%

Kis
B jlkbahar

Sonbahar

Sekil 5. Olgularin bagvurduklar: mevsimlere gore dagilimi

Olgularimizin mesleklerine gore incelendiginde 24’1 (%47,1) ev hanimi, 6’s1
(%11,8) 6grenci, 5’1 (%9,8) emekli, 3’1 (%5,9) memur, 3’1 (%35,9) is¢i ve 10’u (%19,6)
serbest meslege sahip kisilerdi. Olgularimizin 33’i (%64,7) odun veya komiir kullanilan
sobaya, 17’si (%33,3) propan gazi kullanilan sofbene, 1’1 (%2) yangin sonrasinda CO
gazina maruz kalmislardi. Olgularin mesleklerine gore dagilimi sekil 6’da, maruz kalinan

kaynak sekil 7°de gosterilmistir.

29



24
2%
20
G
7]
=4 15
S 10
&
2]
S 10 6 5
3 3
0 T T T T f
ev hanimi serbest ogrenci emekli memur isci
meslek
Sekil 6. Olgularin mesleklerine goére daglimi

hasta sayist (n)
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Sekil 7. Olgularin maruz kaldig1 karbonmonoksit kaynagina gére dagilinm

Eslik eden semptom ve bulgular arasinda bas agrisi, bulanti, bag donmesi ve

halsizlik/dermansizlik en sik goriilenleriydi. Eslik eden diger semptom ve bulgular ve

bunlarm goriilme siklig1 Tablo IX’da gosterilmistir.
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Tablo IX. Olgulara eslik eden klinik semptom ve bulgular

Semptom ve Bulgular Goriilme sikhig
n (%)
Bas donmesi 43 (84,3)
Bulanti 43 (84,3)
Halsizlik/Dermansizlik 41 (80,4)
Bas agris1 39 (76,5)
Kusma 25 (49,0)
Senkop 22 (43,1)
Solunum gii¢liigii 22 (43,1)
Gorme bozuklugu 19 (37,3)
Gogiis agrist 7 (13,7)
Myokardiyal iskemi 5 (9,80)
Disritmi 4 (7,80)
Respiratuar arrest 4 (7,80)
Kardiyak arrest 2 (3,90)

Olgularin ortalama kan COHb diizeyi 20,2+12,4 (0,9-48,2) idi. Klinik semptom
ve bulgular ile kan COHb diizeyleri karsilastirildiginda; Bas agrisi,
halsizlik/dermansizlik, solunum yetmezligi, gérme bozuklugu olan ve olmayan
olgularin Cohb diizeyileri arasinda anlamli bir fark mevcuttu (Tablo X).

Olgularin ortalama MMDDS skoru 25,8+4,7 (12-30) idi. Klinik semptom ve
bulgular ile MMDDS skoru karsilagtirildiginda; Solunum yetmezligi gérme bozuklugu,
senkop, respiratuar arrest, kusma olan ve olmayan olgularin MMDDS skoru arasinda

anlamli bir fark mevcuttu (Tablo XI).
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Tablo X. Klinik semptom ve bulgular ile kan karboksihemoglobin diizeyinin karsilastilmasi

Karboksihemoglobin Diizeyi

Semptom ve bulgular var yok P

Bas donmesi 20,3+11,9 19,6+15,7 p>0,05
Bulant1 20,3+12,4 19,4+13,2 p>0,05
Halsizlik/Dermansizlik 21,8+11,7 13,6+13,8 p<0,05
Bas agris1 23,2+12,3 10,3+6,2 p<0,05
Kusma 21,6123 18,8+12,7 p>0,05
Senkop 21,0+13,3 19,0+11,3 p>0,05
Solunum giigliigii 24,4+11,6 17,0£12,3 p<0,05
Gorme bozuklugu 24,4+11,6 17,0+12,3 p<0,05
Gogiis agrist 20,3+11,3 20,2+12,7 p>0,05
Myokardiyal iskemi 14,6+10,6 20,8+12,6 p>0,05
Respiratuar arrest 28,1£15,2 19,5+12,1 p>0,05
Kardiyak arrest 34,7+15,3 19,6+12,1 p>0,05

Tablo XI. Klinik semptom ve bulgular ile Mini mental durum degerlendirme skalas1 skorunun

karsilastilmas1

Mini mental durum degerlendirme skalasi

Semptom ve bulgular var yok P

Bas donmesi 25,7+4.6 26,0+5,3 p>0,05
Bulant1 25,6%5,0 26,6+2,4 p>0,05
Halsizlik/Dermansizlik 25,3+5,0 27,9+2.2 p>0,05
Bas agris1 25,8+4.4 25,8+5,7 p>0,05
Kusma 24,4454 27,1+£3,6 p<0,05
Senkop 24,3+5,4 28,0+2,0 p<0,05
Solunum gii¢liigii 23,3+£5,0 27,6+£2,1 p<0,05
Gorme bozuklugu 23,345,0 27,6+2,1 p<0,05
Gogiis agrist 25,2437 25,9+4.8 p>0,05
Myokardiyal iskemi 23,845,4 26,0+4,6 p>0,05
Respiratuar arrest 19,5+6,1 26,3+4,2 p<0,05
Kardiyak arrest 21,0+9,8 26,0+4.,4 p>0,05
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Zehirlenme siddetine bakildiginda hastalarin 20°si (%39,2) hafif diizeyde
zehirlenme, 25’1 (%49) orta diizeyde zehirlenme, 6’s1 (%11,8) agir diizeyde zehirlenme

gostermekte idi (Sekil 8).
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Sekil 8. Olgularin zehirlenme siddetine gore dagilimi

Zehirlenmenin siddeti ile yas arasinda anlamh bir iligki saptanmadi (p>0,05).
COHb diizeyi ile zehirlenme siddeti arasinda anlamli bir iligki goriillmezken (p>0.05)
MMDDS ile zehirlenme siddeti arasinda anlamli bir iliski goriilmekte idi (p<0.001).
(Tablo XII, Sekil 9)

Tablo XII. Zehirlenmenin siddeti ile karboksihemoglobin diizeyi ve mini mental durum

degerlendirme skalasi iligkisi

Zehirlenme siddeti n (%) COHBb diizeyi MMDDS

Hafif 20 (39,2) 15,22 £ 10,42 28,85+ 1,18
Orta 25 (49) 23,64 £ 12,62 24,28 + 4,85
Agir 6 (11,8) 22,80 £14,49 22,16 + 6,33

COHb: Karboksihemoglobin
MMDDS: Mini mental durum degerlendirme skalas1
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Sekil 9. Zehirlenmenin siddeti ile karboksihemoglobin diizeyi ve mini mental durum
degerlendirme skalas iligkisi

COHb: Karboksihemoglobin

MMDDS: Mini mental durum degerlendirme skalasi

Kan COHb diizeyi ile MMDMS arasinda negatif korelasyon mevcuttu
(p<0,001). (Tablo XIII, Sekil 10)

Tablo XIII. Karboksihemoglobin diizeyi ve mini mental durum degerlendirme skalasi iliskisi

COHD diizeyi n (%) MMDDS
0-10 10 (19,6) 27,9 +42
10-20 18 (35,3) 273+2,1
20-30 12 (23,5) 24,5 45,9
30-40 6 (11,8) 22,5452
>40 5 (9.,8) 232458

COHb: Karboksihemoglobin
MMDDS: Mini mental durum degerlendirme skalas1
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Sekil 10. Karboksihemoglobin diizeyi ve mini mental durum degerlendirme skalasi iligkisi
COHb: Karboksihemoglobin
MMDDS: Mini mental durum degerlendirme skalasi

Olgularin ortalama GKS 14,74+0,62 (13-15) idi. GKS ile zehirlenmenin siddeti
ve MMDDS arasindaki iligki anlamli iken (p< 0.001) COHb diizeyi ile anlamli iliski
saptanmadi (p> 0.05).

VAS ile zehirlenmenin siddeti, COHb diizeyi ve MMDMS arasindaki anlamli
iligski saptanmadi (p> 0.05).
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5. TARTISMA

KMZ’nin gergek insidansi bilinmemektedir (64). ABD’de kazara §liime neden
olan olan zehirlenmelerde iiciincii sirada gelmektedir ve yaklasik olarak yilda 15000 ile
40000 oliime neden olmayan olguya tan1 konmaktadir. KMZ’ nin yanlig tanis1 olduk¢a
yaygin oldugundan zehirlenen olgularin gergek sayisi ¢ok daha fazla oldugu tahmin
edilmektedir (24). Salameh ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KMZ’nin insidansini yillik
1994-2000 yillar1 arasinda 6,45/100000, 2001-2006 yillar1 arasinda 3,53/100000 olarak
tespit etmislerdir (65). Biz ¢alismamizda KMZ’ nin sikligini acil servise bagvuran tiim
olgularda % 0,34 ve zehirlenme olgularinda % 7 olarak tespit ettik. Caligmanin
yapildig1 populasyon, zehirlenme olgularmin bir merkezde toplanmasi ve giinliik
yasamda CO kaynaklarimnin ve bunlara maruz kalmalarm farkliligi nedeniyle KMZ
siklig1 bakimindan tilkeler arasinda farklar olacag: agiktir.

Literaratiirde KMZ ile cinsiyet ve yas arasinda bir iligki belirtilmemistir. Keles
ve ark. yaptiklar1 %64’ kadinlarin olusturdugu 323 olguyu iceren ¢alismada olgularin
ortalama yasin1 29+17 olarak tespit etmislerdir (66). Hampson ve ark. yaptiklar tiim yas
gruplarmin dahil edildigi, %66’sm1 erkeklerin olusturdugu 1407 olguyu igeren
calismada olgularin ortalama yasin1 35+19 olarak tespit etmislerdir (67). Bizim
olgularimizin % 53 ‘U kadindi. Bizim ¢alismamizda ortalama yasminm yiiksek olmasi
calismamiza 18 yas altindaki olgularin dahil edilmemesi ile ac¢iklanabilir.

Hipoksik duruma verecekleri yanitin azalmasi ve kronik hastaliklarin ileri yas
grubunda daha sik olmasindan otiirii yash kisilerin daha fazla risk altinda oldugu
bildirilmektedir (21). Biz ¢alismamizda zehirlenmenin siddeti ile yas arasinda anlaml1
bir iligki saptamadik (p>0,05). Bu farkliginin nedeni olarak calisma grubumuzda yer
alan hastalarin cogunlugunu geng yasta olmasma bagladik.

Zehirlenmeler 6zellikle soguk iklimlerde ve kis aylarinda goriilmektedir (2,65).
Kaza ile olan zehirlenmeler daha ¢ok kis aylarinda goriiniirken 6zkiyim amagh
zehirlenmeler yil boyunca esit dagilim goéstermektedir (12). Bizim olgularimizin
tamaminda CO’ya maruz kalma sekli kaza ile idi. Olgularimizin yaridan fazlasi kis
mevsiminde CO zehirlenmesine maruz kalmislardi. Boylece bizim bulgumuz literatiirle
uyumludur denebilir.

CO gazmna maruz kalanlarin % 68’inin bu gaza ev ortaminda yaygm olarak

mutfak ve banyoda maruz kaldiklarini belirtmektedir (68). Olgularimizin mesleklerine
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gore incelendiginde %47,1° nin ev hanimi oldugu goriildii. Bu durum olgularm kapali
ortamlarda gegirilen siirenin diger olgulara oranla daha ¢ok olmasi ile agiklanabilir.

Dogada bulunan CO’nun ¢ogu organik yakitlarin tam yanmamasi ile olusur.
Endiistride kullanilan yakitlarin yani sira, evlerde kullanilan 1sinma araglari, motorlu
araclarin egzozlar1 ve yanginlar bol miktarda CO’nun ag¢iga ¢ikmasma neden olur
(2,9,23). CO gazma maruz kalman kaynaklar iilkeler arasinda degiskenlik
gostermektedir. Motorlu araglarin egzozlart ABD’de 6liimle sonuglanan zehirlenme
olgularmmn en sik nedeni (64) iken Ispanya’da biitan, propan gazlarmmn kullanildig
sofben ve merkezi 1sitma sistemleri zehirlenme olgularinin yarisinda fazlasinda sorumlu
tutulmustur (68). Hampson ve ark. ABD’de yaptiklar1 1407 olguyu iceren caligmada
motorlu araglarin egzozlarmi (% 40), yangmlart (% 12) kapali ortamda komiir
kullanilan araglarini (%11) en sik zehirlenmeye neden olan CO kaynaklar1 olarak
belirtmiglerdir (67). Cevik ve arkadaslarmin lilkemizde yaptiklar1 182 olguyu igceren
caligmada ise zehirlenmeye siklikla neden olan kaynaklar olarak % 74,7’iinde sobalari,
% 21,4’linde propan ya da dogal gaz kullanilan su isiticilarini tespit etmislerdir (8).
Bizim c¢alismamizda maruz kalman CO kaynagi incelendiginde 1smmma amaciyla
kullanilan sobalar ve propan gazi kullanilan sofbenler tiim kaynaklarmn tamamina
yakinmi olusturmaktaydi. Ulkemizde yapilmis calismalar gdz 6niine alindiginda bizim
bulgularimiz literatiir ile uyum gostermektedir.

KMZ’ de patogenez ile ilgili bilgilerimiz yakin zamanda artmistir. CO yiiksek
afinite ile hemoglobulin ile baglanarak hemoglobulin oksijen egrisini sol tarafa
kaydirmakta boylelikle kanda oksijen tasinmasi ve dokulara oksijen sunumu
azalmaktadir. Bunun sonucunda dokularda hipoksi ve iskemi goriilmektedir (2,19,69).
Iskemi ve anokside beynin daha ¢ok hipokampus, bazal ganglionlar, serebellar purkinje
hiicreleri gibi bolgelerde hasarlanma ortaya ¢ikar. CO’ ya maruziyetin devam etmesi
durumunda tiim serebral korteksi, subkortikal derin yapilar1 ve beyin sap1 yapilarini da
iceren iskemi ortaya ¢ikar ve geri doniisiimsiiz klinik tablolar goriilebilir. Noronlar ve
noron disindaki hiicrelerin sismesi sonucu olusan sitotoksik ve takip eden donemde
vazojenik 6dem, apoptotik siire¢lerin devreye girmesi, glutamat artmasi ve hiicre igine
giren kalsiyumun indiikledigi hiicre yikim siiregleri (farkli kinaz aktivasyonlar1 gibi)

hiicrede nekroz olusumuna katkida bulunur (22,70,71). Sonugta hipoksik-iskemik
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ensefalopati tablosu gelisir. Etkilenen mental fonksiyonlarin test edilmesi i¢in bazi
skalalar gelistirilmistir.

KMZ’ ye bagh gelisen ensefalopati tablosu dikkat, kanaat yetenegi, akici
konusma, motor beceri, visuospatial kabiliyet, 6grenme (kisa donem hafiza), ruhsal ve
sosyal uyum gibi birkag biligsel fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Noropsikolojik
testler genellikle bu bozukluklar1 ortaya ¢ikarir (17). Detayli norolojik muayene ve
noropsikolojik testler gizli kalmig anormal durumlar1 ortaya c¢ikarmada rol
oynayabilmektedir (72). Carbon Monoksit Neuropsychological Screening Battery
(CONSB), Mini mental durum testi, Weschler’in revize yetiskin zeka ve hafiza skalalar1
KMZ’ de kullanilabilen noropsikolojik testlerdir (2). ilk kez 1975 tarihinde Folstein ve
arkadaglar1 tarafindan yaymlanan Mini Mental Test standart noropsikiyatrik muayene
yontemleri igerisinde bilissel performans: kantitatif bicimde degerlendirebilmek
amactyla gelistirilmistir. Klinik sendromlarin ayrilmasi agisindan sinirlt bir 6zgiilliige
sahip olmakla birlikte, global olarak biligsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek,
kisa, kullanislt ve standardize bir metot oldugu bildirilmektedir (73). Biz ¢calismamizda,
yonelim, kayit hafizasi, dikkat-hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana baslik
altinda toplanmis (59,60), toplam puan olan 30 {izerinden degerlendirilen, kisa bir
egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire i¢cinde poliklinik
kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilen (38,60) mini mental durum testini
kullandik.

Literatiirde KMZ’ de noropsikolojik testler tanida, HBOT ile NBOT’nin
etkinliginin karsilastirilmasinda ve gecikmis norolojik etkilerin belirlenmesinde
kullanildig1 ¢alismalar vardir (2,16,30). Rottman ve arkadaslar1 hafif KMZ olan 35
hastada HBO tedavisi oncesi ve sonrasinda CONSB testini kullanmiglar ve hafif
KMZ’de bu testi yararli bulmamislardir (74). Amitai ve arkadaglar1 CO’ ya hafif
diizeyde maruz kalan hastalarda norolojik disfonksiyonun belirlenmesinde
noropsikolojik testlerin sensitiv oldugunu gostermislerdir (75). Thom ve arkadaslar1 orta
diizeyde semptomlara sahip KMZ’si olan, yarisina HBOT diger yarisima NBOT
uygulanan 60 hastada yaptiklar1 randomize caligmada tedavinin 12. saatinde, 3.
haftasinda ve 3. aymda norofizyolojik testleri kullanmiglar, NBOT uygulanan 8§ hastada
gecikmis norolojik semptomlar saptamiglar ve bu semptomlarin test permormansi ile

korelasyon gosterdigini bulmuslardir (76). Weaver ve arkadaslart HBOT nin biligsel
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fonksiyonlara etkinligini degerlendirmede CONSB testini kullanmislar ve HBOT alan
grupta NBOT alan gruba oranla 6 hafta ve 12 aylik periyotlarda biligsel sekelleri
azalttigin1 gostermislerdir (56). Lo ve arkadaslar1 gecikmis norolojik sekelleri olan alt1
hastaya HBOT oOncesinde ve tedavinin 3 ay sonrasinda mini mental durum testini
uygulamiglar, tedavi Oncesi test skoru 16 ile 25 arasinda iken iiglincli ayda tiim
hastalarin test skorunun 30 oldugunu tespit etmislerdir (38). Bilgimize gore literatiirde
MMDDS ile KMZ’nin siddetini arasindaki iliskiyi gosteren c¢alisma yoktur.
Calismamizda MMDDS ile zehirlenmemin siddeti arasinda olumlu yonde giiclii ve
statistiksel olarak anlaml1 iliski gozledik (p<0.001, r= 0,636). Boylece diisik MMDDS
skorlarinin ciddi zehirlenmeye isaret ettigi ve bu kosullarda hiperbarik oksijen tedavisi
gibi daha etkin tedaviye ihtiya¢ oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir. Sonug¢ olarak
KMZ’li olgularda MMDDS klinik siddeti belirlemede yararlidir ve kullanilabilir.

COHb diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasindaki iliskinin varlig1 tartigmali
olmaya devam etmektedir. Kan Cohb diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasinda tam bir
korelasyon oldugu belirten yaymnlarin yaninda (8,64,69,77), bu iliskinin sadece hafif
siddetteki zehirlenmelerde mevcut oldugunu belirten yaymlar mevcuttur (2,22).
Glinlimiizde yaygin olan goriis ise Cohb diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasinda bir
korelasyon olmadigi yoniindedir (10,17,67). Biz ¢alismamizda kan Cohb diizeyi ile
zehirlenmenin siddeti arasinda bir iliski saptamadik (p>0,05).

Ulasabildigimiz kadariyla literatirde MMDMS ile kan Cohb diizeyi arasinda
iliskiyi gosteren ¢alisma yoktur. Bizim ¢aligmamizda MMDMS ile kan Cohb diizeyi
arasinda olumsuz yonde giiclii ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptand1 (p<0.001,
r=-0,516).

KMZ’nin en sik bulgusunun bas agris1 ve bulant1 oldugu bildirilmektedir
(59,65). Calismalarda bas agrist olgularin % 78-90’inda meydana geldigi (17,65,68) ve
agirlikli olarak frontal lobda, devamli karakter gosteren, zonklayici ve tekrarlayici
Ozellikte oldugu one siiriilmektedir (78). Bizim ¢alismamizda zehirlenme olgularmin 39
(%76,5) unda bas agris1 goriilmekte idi. Agrinin lokalizasyonu incelendiginde %76,9’u
frontal, % 12,8’ i oksipital bolgede yerligimli, %10,3 * i lokalizasyon vermeyen yaygin
bas agris1 idi. Bu bulgularimiz literatiir bilgileriyle uyum gostermekteydi.

Bas agrisi, bas donmesi, giicsiizliik, bulanti, kusma, dispne, irritabilite gibi

semptomlar genellikle kan COHb diizeyleri % 10-30 oldugunda goriilmektedir (59).
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Hampson ve ark kan bas agris1 olan KMZ’li olgularda ortalama COhb diizeyini
21,3+9,3 olarak belirtmisler ve agrinin siddeti ile Cohb diizeyi arasinda korelasyon
olmadigmni tespit etmislerdir (78). Biz bas agrist olan ve olmayan olgularin COHb
diizeyileri karsilagtirildiginda aralarinda anlamli bir fark bulduk. Bas agris1 olan
olgularin ortalama COHDb diizeyi 23,2+12,3, olmayan olgularinki 10,3+6,2 (p<0,05) idi.
VAS kullanilarak belirlenen agrmin siddetini ile kan COHb diizeyi arasinda bir iliski
yoktu (p>0,05). Boylece bas agrisinin eslik ettigi KMZ’ li olgularin kan COHb
diizeyinin anlaml1 oranda yiiksek oldugu sdylenebilir.

Kan COHBb diizeyleri % 10-20 oldugunda solunum gii¢ligiiniin (37), COHb %
30-40 oldugunda gérme bozuklugunun gelisebilecegi bildirilmektedir (37,64). Biz
solunum gii¢liigii ve gérme bozuklugu olan ve olmayan hastalarin COHb diizeyilerini
ve MMDDS skorlarini karsilastirdigimizda aralarinda anlaml bir fark bulduk. Solunum
glicliigli ve gorme bozuklugu olmayan olgularla karsilagtirildiginda, olan hastalarin
ortalama COHb diizeyleri yiiksek iken MMDDS skorlar1 diisiik idi. Boylece solunum
glicliigli ve gorme bozuklugu eslik ettigi KMZ’li olgularin hem yiiksek kan COHb
diizeyleri hem de diisiik MMDDS skorlarina sebep oldugu sdylenebilir. Bu nedenle bu
olgularin daha yakindan izlenmesi gerekir.

Calismamizin smirlayict faktorlerinden biri kiiciik hacimli bir ¢aligma olmasi

ve ikincisi kontrol grubunun olmamasidir.

SONUC: KMZ nedeniyle acil servise basvuran sozel olarak uyarilabilen
hastalarda basvuru anindaki MMDDS’un, hastalarin kan COHb diizeylerini ve
zehirlenmenin siddetini tahmin etmede yol gosterici oldugu sodylenebilir. Bununla
birlikte bu sonuglarin desteklenmesi i¢in daha biiyliik hacimli kontrollii ¢aligmalara

ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiz, KMZ’nin siddetinin belirlenmesinde eksiksiz bir mental durum
degerlendirmenin nedenli énemli oldugunu gosterdi.

2. Zehirlenmenin siddeti ile yas arasinda iligki yoktu.

3. Kan COHBb diizeyi ile zehirlenmenin siddeti arasinda anlaml iligki yoktu.

4. Bas agrisinin sik bir semptom oldugu ve yliksek COHb diizeyine isaret ettigi
gorildi.

5. Solunum gii¢ligii ve gérme bozuklugu semptomlar1 yliksek COHb diizeyine ve
diisik MMDDS skoruna isaret ettigi gortildii.

6. MMDDS skoru ile komada olmayan hastalarda zehirlenmenin siddeti arasinda

anlaml1 iligki vardi
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