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SIMGELER VE KISALTMALAR
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BT : Bilgisayarli Tomografi

BUN : Blood Urea Nitrogen
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COHb : Karboksihemoglobin

DNS : Delayed Neurologic Sequelae
EEG : Elektroensefolagrafi

EKG ) Elektrokardiyografi

Hb 3 Hemoglobin

HBOT : Hiperbarik Oksijen Tedavisi
HIF-1a : Hipoksi ile indiiklenebilir Faktor 1a
HO-1 : Hemooksijenaz-1

HT : Hipertansiyon

KBB : Kan Beyin Bariyeri

KiB : Kafa I¢ci Basing

KiBAS : Kafa I¢i Basing Artis Sendromu
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
NBOT : Normobarik Oksijen Tedavisi
NMDA : N-metil-D-aspartat

nNOS : Nitrik Oksit Sentaz
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OZET

Amag: Acil servise karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi ile basvuran hastalarin
ultrasonografik optik sinir kilif cap1 (OSKC) dl¢iimleri ile kafa ici basing (KiB) artist

olup olmadigini saptamak ve tedavi ile degisimini degerlendirmektir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiz Temmuz 2018 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda,
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine CO zehirlenmesi ile basvuran
66 hasta ve 40 saglikli goniillii ile gergeklestirildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrast ultrasonografik OSKC o6l¢timleri yapildi. Hastalarin demografik verileri,
hastaneye gelis vasitasi, bagvuru Oncesi tedavi alip almadigi, basvuru anma kadar
gegen siire, zehirlenme kaynagi, maruziyet siiresi, klinik semptomlari, Glasgow Koma
Skoru (GKS), vital bulgulari, kan tetkikleri, takip siiresi, tedavi yontemleri gibi ¢oklu
degiskenler ile ultasonografik OSKC iliskisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 33 (%50)’i erkek, 33 (%50)’1 kadindi. Yas ortalamalar1 46,6 +
21,1 yil idi. Zehirlenme kaynaklarindan en sik goriilen %80,3 (n=53) oraniyla sobaydi.
Klinik semptomlardan en sik goriilen %48 (n=32) oraniyla bas agristydi. Hastalarin
tedavi oncesi ve sonrasi sag OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptand1 (p=0,001). Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi ortalama OSKC degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptandi (p=0,010). Hiperbarik oksijen
tedavisi (HBOT) grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi sag OSKC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi(p=0,033). Normobarik oksijen tedavisi
(NBOT) grubunda tedavi dncesi ve sonrasi sag OSKC degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptandi (p=0,007). NBOT grubunda tedavi dncesi ve sonrasi
ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi
(p=0,021). HBOT ile NBOT karsilastirildiginda tedavi 6ncesi ve sonrasi sag OSKC
fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,003). COHb
diizeyi, CO maruziyet siiresi, nabiz sayisi, solunum sayisi ve hematokrit yiizdesi ile

OSKC arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif bir iliski tespit edildi.
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Sonug: Ultrasonografik OSKC 6l¢limiiniin, CO zehirlenmelerinde hem tani1 ve hem
hastaligin  ciddiyetini belirleme hem de tedavi sonrasi takip amaciyla
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak bu konuda daha fazla calisma yapilmasina

ihtiya¢ vardir.
Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit, Optik Sinir Kilif Capi, Ultrasonografi



ULTRASONOGRAPHIC EVALUATION OF THE OPTIC NERVE SHEATH
DIAMETER OF PATIENTS ADMITTED TO EMERGENCY ROOM WITH
CARBON MONOXIDE POISONING

ABSTRACT

Aim: To determine whether there is an increase in ICP by ultrasonographic optic nerve
sheth diamater (ONSD) measurements in patients who are admitted to the emergency

department with CO poisoning and to evaluate the change with treatment.

Materials and Methods: This study was carried out with 66 patients and 40 healthy
volunteers who admitted to Samsun Training and Research Hospital Emergency Room
with CO poisoning between July 2018 and December 2020. Ultrasonographic ONSD
measurements were performed before and after treatment. The relationship between
multiple variables such as demographic data of patients, mode of arrival to the hospital,
whether he received oxygen therapy before application, time until application, source
of poisoning, duration of exposure, clinical symptom, Glasgow Coma Score, vital
signs, blood tests, follow-up time, treatment methods and ultrasonographic ONSD

relationship was evaluated.

Results: 33 (50%) of the patients were male and 33 (50%) were female. Their average
age was 46.6 £21.1 years (min = 18, max = 86). The most common source of poisoning
was stove with a rate of 80.3% (n = 53). The most common clinical symptom was
headache with a rate of 48% (n = 32). A statistically significant difference was found
between the right ONSD measurements of patients before and after treatment
(p=0.001). A statistically significant difference was found between the binoculer
ONSD measurements of patients before and after treatment (p=0.010). A statistically
significant difference was found between the right ONSD measurements before and
after the treatment in the HBOT group (p=0,033). A statistically significant difference
was found between the right ONSD measurements before and after the treatment in
the NBOT group (p=0,007). A statistically significant difference was found between
binoculer ONSD measurements before and after the treatment in the NBOT group
(p=0,021). A statistically significant difference was found the right ONSD difference
measurements before and after treatment between HBOT and NBOT (p = 0.003). A



weak statistically significant correlation was found between ONSD and COHb level,

duration of CO exposure, pulse rate, respiratory rate, and percentage of hematocrit.

Conclusion We think that ultrasonographic ONSD measurement can be used for both

diagnostic and post-treatment follow-up in CO poisoning. However, more studies are

needed on this subject.

Keywords: Carbon monoxide, ONSD, Ultrasonography
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1. GIRIS VE AMAC

Karbonmonoksit (CO) kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan toksik bir gazdir. CO
olusumu genellikle karbon bilesiklerinin (odun, petrol, komiir, dogalgaz, gaz yagi vb.)
eksik yanmasindan kaynaklanir. CO, son derece yanicidir ve kapali alanlarda hizla
birikir. Motorlu ara¢ egzoz gazlari, yanginlar ve hatali firinlar en sik CO zehirlenme
kaynaklaridir (1). CO zehirlenmesi, diinya ¢capinda zehirlenmelere bagli morbidite ve
mortalitenin en Onemli nedenlerinden biridir. Akut beyin hasart ve gecikmis

ensefalopati en 6nemli komplikasyonlardandir (2).

Karbonmonoksit zehirlenmesinde meydana gelen hipoksi ve beyin 6deminin
hem akut hem gecikmis dénemde kafa i¢i basing (KiB) artis1 yaparak beyin hasarina
yol acabildigi bilinmektedir (3). Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilmamakla birlikte
bazi ¢alismalarda CO zehirlenmesinin beyin siv1 i¢erigini ciddi miktarda arttirdigi,
endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilarda kopmaya sebep oldugu, kan beyin
bariyerini bozdugu ve beyin 6demine yol acgtigi gosterilmistir (2). Benzer ¢calismalarda
da CO’nun hemoglobine oksijenden daha fazla afinite ile baglanarak
karboksihemoglobin (COHD) olusturmasi sonucu oksijen taginmasmin bozuldugu
16kosit bagimli inflamatuvar degisiklere ve lipid peroksidasyonuna yol actigi, daha
ciddi zehirlenmelerde ise beyaz cevherde demiyelinizasyona, Ozellikle globus

pallidusta 6dem ve fokal nekroza yol a¢tig1 gdsterilmistir (4).

Kafa i¢i basing artis1 beyin hasarinin yaygin bir gostergesi olmakla birlikte
tedavisinin tekrarlayan olgiimler ile takibi gereklidir. Olgiim igin invaziv ve non-
invaziv teknikler mevcuttur. Intrakraniyal kateter yerlestirilmesi hala standart yontem
olarak kullanilmaktadir, fakat invaziv bir yontem olarak operasyon riskleri ve
zamanlamasinin yani sira kontrendikasyonlart ve komplikasyonlar1 sebebiyle her
zaman uygun bir yontem degildir. Bu sebeplerden dolay1 bilgisayarli tomografi (BT),
oftalmoskopi, transkraniyal doppler sonografi (TCD), ve ultrasonografik optik sinir
kilif cap1 (OSKC) 6l¢iimii gibi non-invaziv tekniklerin kullanimi artmistir. Ne yazik
ki bu tekniklerin her birinin dezavantajlar1 mevcuttur. Ozellikle kritik hastalarda BT
goriintiileme zaman alicidir ve hasta transferi i¢in 6zel destek cihazlarina ihtiyag

vardir. Oftalmoskopi i¢in deneyimli ve egitimli uygulayici1 gerekli olmakla birlikte



KIB artisim saptamada gecikmeler olmaktadir. TCD, KiB artisina bagl beyin kan
akimindaki anomalileri saptayabilir fakat iyi egitimli bir uygulayicinin yani sira
elverigsiz ses pencereleri bu teknigin uygulanmasini zorlastirir (5). Ultrasonografik
OSKC ol¢timii diger tekniklere nazaran daha hizli ve daha kolay uygulanabilir
olmasinin yani sira yapilan ¢alismalarda KIB artisin1 gostermede yiiksek duyarhlik ve

ozgiilligliniin oldugu gosterilmistir (6).

Calismamizin amaci, acil servise CO zehirlenmesi ile bagvuran hastalarin
ultrasonografik OSKC &l¢iimleri ile KiB artis1 olup olmadigini saptamak ve tedavi ile

degisimini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

2.1.1. Tarihge

Karbonmonoksit, ilk kez 1776 yilinda Fransiz kimyaci Lassone tarafindan
tanimlanmasina ragmen zehirlenmeye bagl semptom gosteren ilk hastanin donemin
Roma imparatoru Julianus Apostata (331-363) oldugu diisiiniilmektedir. Halefi olan
imparator Jovian (363-364) ‘nin ise zehirlenmeye bagli 6len ilk hasta oldugu
diisiiniilmektedir. Her ikisinin de sominede yanan komiir sonucu zehirlendigi
diistiniilmektedir. Baz1 tarih kaynaklarinda CO’ nun idam cezas1 olarak ta kullanilmig
olabilecegi belirtilmektedir (7). 1865 yilinda, Claude Bernard tarafindan hipoksik
etkileri tanimlanmistir. 1912 yilinda ise CO ile hemoglobin (Hb) iliskisi Douglas ve
arkadaglar tarafindan saptanmistir. Yaklasik yarim yiizyil boyunca COHD ile ilgili
sayisiz ¢alisma yapilmistir. 1949 yilina gelindiginde Grut ve arkadaslar is yerlerindeki
zehirlenme vaka artiglarina dikkat ¢ekerek dogalgaz kullanimi ve potansiyel egzoz

gazi s1zintis1 gibi olasi zehirlenme sebeplerini bildirmislerdir (8).

2.1.2 Epidemiyoloji

Diinya c¢apinda Oliimciil zehirlenmelerin  yarisindan  fazlasinda CO
zehirlenmesi sorumlu tutulmaktadir. Bildirilen vaka ve 6liim oranlar1 diinya ¢apinda
benzer oranlardadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 40.000 den fazla hasta CO
zehirlenmesinden dolay1 hastanelere basvurmaktadir (9). 2010 yilinda Tiirkiye
Cumbhuriyeti Saglik Bakanliginin agikladigi verilerine gore 1 yilda 10.154 zehirlenme
vakasmin hastanelere basvurdugu tespit edilmistir. Basvurularin aylik dagilimina
bakildiginda en sik Subat, Ocak, Aralik ve Mart aylarinda gerceklestigi goriilmektedir.
Mevsimsel dagilimma bakildiginda ise en sik kis mevsiminde gergeklestigi

goriilmektedir (10).

Kis aylarinda 6zellikle kapali alanlarda petrol bazli 1sitict kullanilmasi ve az
havalanma sebebiyle goriilme siklig1 artmaktadir. Kis aylarinda grip vakalar1 da artig

gostermektedir. Semptomlarin grip benzeri ve spesifik olmamasindan dolay1 her ne



kadar ¢ok sayida CO zehirlenme vakasi bildiriliyor olsa da oOzellikle hafif
zehirlenmeler gdzden kagmaktadir (9). Dolayisiyla, hastalik ve 6liim sayilarinin tespit

edilenden ¢ok daha fazla oldugu diistiniilmektedir (8)
2.1.3. Kaynaklar

Karbonmonoksit gazi, komiir, briket, petrol, odun, dogalgaz gibi organik
yakitlarin eksik yanmasi sonucu agiga cikar. Ozellikle kapali alanlarda 1sinma yahut
baska bir sebeple bu yakitlarin tiiketildigi cihazlarda ariza olmasi ve uygun
havalandirma yapilmamasi sonucunda zehirlenme vakalari goriilebilir (11). Potansiyel
kaynaklari arasinda yanginlar, gaz yagi 1siticilari, kdmdir sobalari, barbekiiler, benzinli
elektrik jeneratorleri, egzoz gazlari, kamp 1siticilari, nargile, pipo, sigara, semaver,
banyo 1siticilar, yeraltindan gecen elektrik kablolar1 ve endiistriyel solventlerden metil

klorid yer alir (12, 13).

2.1.4. Patofizyoloji

Karbonmonoksit ekzojen olarak alinabildigi gibi endojen olarak da iiretilebilen
esansiyel bir transmitterdir (14). Endojen olarak hem molekiiliiniin hemooksijenaz
enzim sistemi ile katalitik yikimi sirasinda agiga cikar. Apopitoz, inflamasyon ve
proliferasyon gibi birgok hiicresel fonksiyonda gorev alir (15). Saglikli insanlarda
kandaki konsantrasyonu %]1-3 arasinda olabilirken sigara igenlerde %10’a kadar
¢ikabilir (13).

Ekzojen olarak alinan CO solunum yoluyla akcigerlere ulasir. Kokusuz, tatsiz
ve non-irritan oldugu i¢in solunmasi sirasinda fark edilmeyebilir. Absorbe edilen gaz
miktar1, dakikada yapilan ventilasyon sayisi, maruziyet siiresi, ortamdaki oksijen
miktar1 ve CO yogunluguna baglidir. Solunduktan sonra akcigerlerdeki kapiller
membrani difiizyonla gecer ve Hb’e baglanmasi ile COHb meydana gelir. Bu baglanti
oksijene gore yaklagik olarak 240 kez daha fazla afinite ile gerceklesir. Ayrica, Hb ile
baglanan CO, bagl olan diger oksijen molekiillerinin de periferal dokulara gitmesini
engeller. Oksihemoglobin disosiasyon egrisi sola kayar ve metabolik olarak aktif olan
dokulara oksijen birakilmasi zorlasir (Sekil 1). Boylece doku hipoksisi meydana gelir
(13). Doku hipoksisi sonucu vaskiiler permeabilite artis1 meydana gelir. interstisyel

alana s1v1 kacis artar ve dolagimdaki kan hacmi azalir. Beyin 6demine bagli norolojik



semptomlar, akciger 6demine bagli solunum yetmezligi, miyokardiyal kasilma
bozukluguna baglh kalp yetmezligi, aritmiler ve bobrek yetmezligi gibi ¢coklu organ
hasarlar1 meydana gelir (11). CO, doku hipoksisinin yanisira myoglobin, sitokromlar
ve NADPH rediiktaz enzimlerine baglanarak mitokondriyal seviyede oksitadif
fosforilasyonu engeller. Olusan serbest oksijen radikallerine bagli direk hiicresel
toksisite meydana gelir (13). CO ayrica sitozolik hem ve hemooksijenaz-1(HO-1)
proteinlerinin seviyelerini yiikseltir ve inflamatuar siirecin baglamasina yol agar. CO,
plateletlere baglanarak Nitrik oksit (NO) salinimini uyarir. NO’ dan salinan
peroksinitrit ise mitokondriyal seviyede hiicre hasarina yol acar ve hipoksi derinlesir.
Notrofil agregasyonu ve degraniilasyonu sonucu miyeloperoksidaz, proteaz ve reaktif
oksijen partikiillerinin artmasi ile oksidatif stres, lipid peroksidasyonu ve apopitozda
artis olur. Lipid peroksidasyonu lenfosit proliferasyonunu uyarir. Mikroglia
atkivasyonu meydana gelir. Inflamasyon siirecinin de devam etmesi ile nérolojik hiicre
hasar1 meydana gelir. Bununla birlikte, beyin hipoksisi sonucu ekstitator bir aminoasit
olan glutamat miktar1 artar. Glutamatin N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptoriine
baglanmasi1 sonucu hiicre i¢i kalsiyum miktar1 artar. Nitrik oksit sentaz (nNOS)
sisteminin aktiflenmesi ile nitrit seviyesi artar. Beyin hiicrelerinde artan nitrit, hiicre
hasarina yol acarak norolojik hasara sebep olur. Beyin hipoksisi ayni zamanda
oksidatif stresi, hiicre nekrozunu ve apopitozu uyarir. Ayrica endotel hiicrelerdeki
proteazlar ksantin oksidaz artisina yol agar. Ksantin oksidazlar ise oksidatif stresi
azaltan endojen mekanizmalar1 inhibe eder. Hiicresel stres cevabini uyaran CO,
hipoksi ile indiiklenebilir faktér la (HIF-1 o) aktifler. Aktiflenen HIF-1 o gen
regililasyonunu uyarir. Bu durum hipoksiden koruyucu olabilecegi gibi hipoksiyi

arttirabilir. Farkli teoriler olsa bile bu konu hala bilinmezligini koruyor (3).

Beyinin tiimii hipoksiye duyarli olsa da bazal ganglionlar, serebellum, purkinje
hiicreleri, beyin korteksi, beyaz cevher ve ozellikle globus pallidus hipoksiye en
duyarli bolgelerdir. Yapilan ¢aligmalarda bu bolgelerde meydana gelen fokal nekroz
ve ddem gibi hipoksik lezyonlar hem Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ile
hem Bilgisayarli Tomografi (BT) hem de post-mortem otopsilerde gosterilmistir (4,
16) Bu calismalara ek olarak akut CO zehirlenmesi ile ilgili ratlar ile yapilan bir
deneyde ozellikle 1 ve 3. giin beyin sivisinin istatistiksel olarak anlamli oranda arttig1

ve beyin 6demine bagli KIB artiginin meydana geldigi gosterilmistir (2).
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Sekil 1. Oksihemoglobin Disosiasyon Egrisi (13).

2.1.5. Klinik Bulgular

CO Zehirlenmesinin klinik semptomlari ¢ok degiskendir ve hic¢biri bu hastaliga
spesifik degildir. Bu sebeple ¢ogu hasta yanlis tan1 ve tedavi almaktadir (17). Bulgular
hastaligin siddetine gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirilabilir (Tablo1).



Tablo 1. CO Zehirlenmesinde Kinik Bulgular (18).

| JHariF  JorTA JAGIR

BULGULAR J§| Bas agrisi Konfiizyon Carpint1
Bulanti Senkop Disritmiler
Kusma Gogiis Agrist || Hipotansiyon
Sersemlik Dispne Miyokardiyal Iskemi
Puslu gorme || Gligsiizliik Kardiyak Arrest

Tagikardi Solunum Arresti
Takipne Non-kardiyojenik pulmoner 6dem
Rabdomiyoliz § Nobet

Koma

Akut Bulgular

Akut evrede en sik bag agrisi, bulant1 ve sersemlik meydana gelir. Maruziyet
arttikca dokularin oksijen ihtiyacina bagl olarak daha ciddi semptomlar ortaya ¢ikar.

Ozellikle beyin ve kalp dokusu oksijene en ¢ok ihtiya¢ duyan dokulardir (18).

Beyin dokusunun etkilenmesine bagli ilk olarak bas agrisi ve sersemlik
goriiliirken, maruziyet arttik¢a biling degisikligi, konfiizyon, nébet, akut inme benzeri
sendromlar ve koma goriilebilir (19). Sistemik hipotansiyonun da eslik etmesi ile

merkezi sinir sistemindeki hasar artabilir (20).

Kardiyovaskiiler etkiler hipoksiye bagli olarak gelisir (21). Ciddi maruziyet
durumunda hipotansiyon, disritmiler, iskemi, infarkt ve kardiyak arrest meydana
gelebilir. Kardiyak disritmilere bagli 6rnek 6liimler goriilebilir (22). Kardiyovaskiiler
hastalik 6ykiisii olanlarda bu etkilerin siddeti artabilir. Yapilan ¢aligmalarda diisiik doz
CO’a maruz kalan koroner arter hastalarinda, stress testi ile meydana gelen kardiyak
iskeminin daha erken ortaya ¢iktigi saptanmistir. Ancak kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii olmayan saglikli eriskinlerde de non-spesifik elektrokardiyografi (EKG)
degisiklikleri goriilmekle birlikte bildirilmis akut miyokard enfarktiis vakalar1 da
vardir (23).



Karbonmonoksit zehirlenmesinin diger akut etkilerinden rabdomiyoliz ve akut
bobrek yetmezliginin, CO’un iskelet kaslar1 iizerindeki direk toksik etkisine bagl
olarak gelistigi diistiniilmektedir (24). Ciddi zehirlenmelerde deri kabarciklar1 ve non-
kardiyojenik pulmoner 6dem meydana gelebilir. Pratikte ¢cok rastlanmasa da ‘cherry

red’ ad1 verilen deri de kirmiz1 renk degisikligi gdzlenebilir (25).
Gecikmis Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra ortaya c¢ikan kalici ve norolojik
bulgular bildirilmistir. Hafiza kaybi, konfiizyon, ataksi, nobetler, iiriner ve fekal
inkontinans, emosyonel dengesizlik, dezoryantasyon, haliisinasyonlar, parkinsonizm,
kortikal korliik, psikoz gibi belirtilerle ortaya ¢ikan bu sendroma Delayed Neurologic
Sequelae (DNS) adi verilmistir. Akut zehirlenmeyi takiben yaklasik 2 ile 40 giin

arasinda goriiliir (26).
Kronik Bulgular

Diisiik doz CO’a kronik olarak maruz kalinmasi durumunda basg agrisi,
halsizlik, anoreksiya, insomnia, apati gibi semptomlar goriilebilir (27). Sigara
kullaniminin da eslik etmesi ile kronik maruziyet, ateroskleroz gelisimini arttirabilir.

Bunun yam sira hipoksiye sekonder gelisen polisitemi ve kardiyomegali goriilebilir

21).
2.1.6. Tam

Karbonmonoksit zehirlenme tanisi koyabilmek icin klinik stiphe gereklidir.
Yapilan prospektif bazi caligmalarda acil servise kis mevsiminde grip benzeri
semptomlar ile bagvuran hastalarin 6l¢iilen COHb diizeylerinin %3 ile %24 arasinda
degistigi goriilmiistiir. Alinan anamnezde, gaz veya komiir sobasi kullanimi, is
yerindeki ¢evresel etkiler, yangina maruziyet gibi hikayeler —muhakkak
sorgulanmalidir (28). Tani i¢in arteriyel kan gazi analizi yapilmasi 6nerilse de stabil
hastalarda ven6z kan gazi analizide yapilabilir. Kan gazi analizinde uygun gaz
degisimi, metabolik asidoz ve COHb diizeyleri saptanabilir (29). CO maruziyetin

biiytikliigii ve siiresi, alveolar ventilasyonun seviyesi, kan hacmi ve metabolik aktivite

gibi multiple faktdrler COHb diizeyini etkiler. COHb’nin sigara igenlerde %3,



icmeyenlerde %10 ve {izeri olmas1 CO zehirlenme tanisi i¢in yeterli olmakla birlikte

diisiik olmasi bu taniy1 ekarte ettirmez (3).

COHBD diizeyinin %15-20 gibi diisiik olmas1 durumunda bas agris1 ve bulanti
gibi hafif semptomlar goriiliirken %60-70 gibi degerler 6liimciildiir (28).Yapilan bazi
calismalarda COHb diizeyleri %5-47 araliginda asemptomatik hastalar varken, %]1-
%53 araliginda biling kayb1 ve koma halinde hastalar bildirilmistir (30). COHb
diizeyinin bu denli genis aralikta olmasi ve klinik semptomlar ile korele olmamasi
sebebiyle hastalarin yonetiminde tek basina kullanilmasi Onerilmez. Hastaligin
ciddiyetini belirleme de COHb diizeyleri ile birlikte CO maruziyet siiresi de dikkate
alimmalidir (31). CO maruziyeti fazla olan bir hastanin, hastaneye ulasana kadar gegen
zaman ve oksijenin de etkisiyle hastanede 6l¢iilen COHb diizeyleri diisiik saptanabilir.
Hastane Oncesi ekipleri tarafindan Slgiilen havadaki CO miktar1 ya da maruziyetin
hemen ardindan aliman kan tahlili bu durumlarda yardimeci olabilir. Ayrica
ekspiryumdaki CO diizeyini 6l¢en cihazlarda hastane Oncesi ya da acil servislerde
kullanilabilir (32). Acil servislerde kullanilan pulse oksimetreler ile dlciilen oksijen
saturasyon degerleri ciddi CO zehirlenmelerinde yanliglikla yiiksek saptanabilir. Pulse
oksimetredeki oksijen saturasyonundan kan gazindaki oksijen saturasyonu
cikarildiginda yaklagik olarak COHb diizeyleri bulunabilir. Bu hesaplamaya ‘‘pulse
oksimetre a¢ig1’’ adi verilir ve CO diizeyi arttikca artar (33).

Karbonmonoksit zehirlenme tanisi kesinlestikten sonra klinik senaryoya gore
karar verilmesi daha uygundur. Ilk yapilmasi gereken EKG cekilmesi ve kardiyak
belirteglere bakilmasidir. CO zehirlenmesi normal koroner arterleri olanlarda bile
gbgiis agris1 ve kardiyak hasara yol agabilir (34). Kan gazi monitorizasyonu gerekli
olabilir. Metabolik asidoz gelisiminin, maruziyet siiresi, klinik semptomlarin ciddiyeti
ve gec sekeller ile iligkisinin oldugu gosterilmistir. Laktat ciddi zehirlenmeler igin
belirte¢ olarak kullanilabilir. Kan iire nitrojen (BUN) ve kreatinin, kreatin fosfokinaz,
elektrolitler, hemogram diger istenmesi gereken tetkiklerdir. Ozellikle yangin
maruziyeti sonrasi siyaniir zehirlenmeleri icinde toksikolojik testler yapilmalidir.
Ciddi zehirlenmelerde non-kardiyak akciger 6demini gostermek igin akciger grafisi

faydali olabilir (35).



Norogoriintiileme calismalar1 akut ve gecikmis etkiler agisindan yol gosterici
olabilir. Beyin BT goriintiilerinde globus pallidusta bilateral diisiik dansiteli lezyonlar
goriilebilir (Sekil 2). Bunun sebebi olarak metabolik asidoz ve hipotansiyon sonucu
globus pallidusa gelen kan akiminda lokal diisme gosterilebilir. Bu lezyonlar
zehirlenmeden birka¢ giin sonra ortaya c¢ikabildigi gibi zamanla kaybolabilirler.
Metanol ve hidrojen siilfid gibi diger zehirlenmelerde de goriilebilirler. Bazen beyaz
cevherde de benzer lezyonlar eslik edebilir. CO i¢in patagonomik degillerdir ancak

klinisyen bu lezyonlar gordiigiinde CO maruziyetini aklina getirmelidir (36).

Beyin MR goriintiilerinde agirlikli olarak periventrikiiler bolgelerde difiiz
simetrik beyaz cevher lezyonlar goriilsede, sentrum ovale, derin subkortikal beyaz
cevher, talamus, bazal ganglionlar, globus pallidus ve hipokampal bolgelerde de

benzer lezyonlar goriilebilir (37, 38).

Sekil 2. CO zehirlenmesi sonrasi globus pallidusta goriilen lezyonlar (18).

Akut zehirlenme doneminde Elektroensefolagrafi (EEG)’ de diisiik voltajli yavas

dalgalar goriilebilir ancak geg sekeller hakkinda herhangi bir bilgi vermez. Tek fotonlu
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emisyon tomogrofisi (SPECT) akut dénemde iskemiyi gostermede olduk¢a duyarhidir
fakat ozgiil degildir. SPECT DNS gelisimini 6ngoérmede diger néro goriintiilleme
seceneklerine gore daha iyi bir segenektir (39).

Noropsikometrik testler, 6zellikle hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) sonrasi
klinik etkileri degerlendirmede kullanilir. Genel oryantasyonu, parmak hareketlerini,
g0z ile takibi, afaziyi ve parmak isaretlerini algilamay1 degerlendiren bu testlerin CO
zehirlenmesi olan hastalarda degisen derecelerde bozuldugu gosterilmistir. Ayrica bu
testler ileride gelisebilecek norolojik bulgular ile ilgili bilgi verebilir (40).

Norogoriintiileme sonuglari anormal olan hastalarin klinik semptomlar1 daha agir

seyreder ancak her zaman klinik gidisat ile korele degildir (41).

2.1.7. Tedavi

Karbonmonoksit zehirlenmesinde ilk yapilmasi gereken toksik ortamdan hastay1
uzaklagtirmak ve oksijen tedavisine ek olarak agresif destek tedavisi saglamaktir. Hava
yolu yonetimi, kan basinci destegi ve kardiyovaskiiler durum stabilizasyonu ivedilikle
yapilmalidir (42). Tedaviye %100 normobarik oksijen tedavisi (NBOT) ile
baglanmalidir. Oda havasinda ortalama 240-320 dakika olan COHb yarilanma 6mrii,
%100 oksijen tedavisi ile ortalama 40 ile 80 dakikaya, HBOT ile ortalama 20 dakikaya
inmektedir (43). Orta ve hafif klinik semptomu olan hastalar yaklasik 4-6 saat boyunca
dakikada 8-10 litre %100 NBOT almalidir. Semptomlari ge¢ip COHD diizeyleri %5 ve
altina diistiigiinde hastalar taburcu edilebilir. Kardiyak &ykiisii olan hastalar yakin
izlenmelidir (42).

Agir semptomlar1 olan yahut NBOT’ye yeterli cevap vermeyen hastalarda

HBOT diisiiniilmelidir (3) (Tablo 2).

11



Tablo 2. CO zehirlenmesinde HBOT endikasyonlari (3).

—

. Eriskin hastalarda COHDb diizeyinin %25 ve {izerinde olmas1

2. 36 yas ve lizerinde 24 saat boyunca CO maruziyeti (araliklt maruziyet dahil)

3. Gebe hastalarda COHb diizeyinin %15-20 ve iizerinde olmasi ve fetal distress

durumu

4. Eslik eden kardiyovaskiiler patolojiler (myokardiyal iskemi, infarkt, disritmi)

5. Eslik eden metabolik asidoz varlig1 (6zellikle ph <7.1)

6. Eslik eden norolojik bulgular (Suur kaybi hikayesi, Biling degisikligi, fokal

norolojik defisitler, ndbet, koma)

Karbonmonoksit zehirlenmesinde HBOT’ nin ilk 24 saat i¢cinde uygulanmasi
onerilmektedir. Semptomlar devam ederse tekrarlayan seanslar yapilabilir (44). Infant
ve ¢ocuklar da HBOT protokolleri eriskinlerdeki gibidir (45). HBOT nin gebelerdeki
etkileri sorgulansa da anne ve fetusa olan potansiyel faydalar sebebiyle tercih edilir.

Gebelerin, diger hastalara gore daha uzun siire oksijen tedavisi almasi Onerilir (46).

Hiperbarik oksijen tedavisi tamamen giivenilir degildir. Komplikasyonlari
arasinda kulak ve siniislerde meydana gelen barotravma, oksijen toksisitesi, nobetler,
akciger 6demi, akciger kanamasi, pndmotoraks ve vurgun hastalig1 sayilabilir (47).
Tek kesin kontrendikasyonu tedavi edilmemis pnomotorakstir. Klostrofobi,
ortakulakta skleroz, bagirsak obstriiksiyonu ve ciddi kronik obstriiktif akciger hastalig1
HBOT igin rélatif kontrendikasyonlardir. HBOT sirasinda acil miidahale gerektiren
bir durum ortaya ¢ikarsa miidahaleden once hastayr dekomprese etmek igin birkag

dakikaya ihtiyag olabilir (48).

Gegmigte CO zehirlenmesi igin hiperventilasyon, hipotermi, osmoterapi, sivi
kisitlamast ve glukokortikoid tedavileri denenmis olup efektif bulunmamistir.
Calismalar devam etmekle birlikte serbest radikal ¢opciiler, monoamine oxidase

inhibitorleri ve N-metil-D-aspartate blokorleri tedavi de etkili olabilir (49, 50).
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2.2. KAFA ICI BASINC

[lk kez 1783 yilinda Isko¢ anatomist Alexander Monro tarafindan
tanimlanmigtir. Monro’nun ig arkadagi olan George Kellie, insan ve hayvan
otopsilerinde elde ettigi bilgiler ile Monro’nin bulgularin1 desteklemistir (51).
flerleyen zamanlarda bu bulgulara Monro-Kellie doktrini adi verilmisir. 1926 yilina
gelindiginde ise Harvey Cushing tarafindan giiniimiizde kullanilan Monro-Kellie
doktrini formiile edilmistir. Buna gore beyin (%80), beyin omurilik sivisi (%10) ve
kan hacimleri (%10) intakt bir kranium icinde sabittir. Kompartmanlarin birinde

goriilen artis digerlerinde azalmaya yol acar (52).

Kafa i¢i Basing viicut postiirii ile degisebilir. Erigkin ve ¢ocuklarda farkli
olabilir. Erigkinlerde supin pozisyonda ortalama 5-15 mmHg, ¢ocuklarda 3-7 mmHg
ve infantlarda 1.5-6 mmHg diizeylerindedir (53). Normal sartlar altinda KiB serebral
otoregiilasyon tarafindan diizenlenir. Bu diizenleme i¢in ortalama arteriyal basing
(OAB) degerinin 50 ile 150 mmHg arasinda olmasi gerekir. Otoregiilasyon i¢in
gerekenin listiindeki basing degerleri hiperemi ve serebral 6deme yol agarken altindaki
basing degerleri ise yetersiz kan akimi1 sebebiyle serebral iskemiye sebep olur boylece
ddem olusumunu da tesvik eder. KIB artis1 herniasyon ve &liime sebep olabilir. Beyin
hasarinin yaygin bir gdostergesidir ve tekrarlayan oOlgiimler ile takip edilmesi
gerekmektedir (5). Olgiim igin kullanilan invaziv ve non-invaziv yéntemler mevcuttur

(52) (Tablo 3).
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Tablo 3. Kafa i¢i Basing Ol¢iim Y&ntemleri (52).

INVAZIV YONTEMLER

e Eksternal Ventrikiiler Dren
e Mikrotransducer Sensorler

. 1ntrakrapiyel kateterler
o Intraventrikiiler, intraparankimal, Subdural, Epidural, Subaraknoidal

NON-INVAZiV YONTEMLER

Transkraniyel Doppler Ultrasonografi (TCD)
Timpanik Membran Hareketi

Optik Sinir Kalif Cap1 Olgiimii (OSKC)
Magnetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)
Bilgisayarli Tomografi (BT)

Fundoskopi

Olgiim igin intrakraniyel kateter yerlestirilmesi hala standart ydntem olarak
kullanilmaktadir. Ancak invaziv bir yontem olarak hem operasyonu yapacak
cerrahlarin tecriibe eksikligi hem de kontrendikasyonlar ve komplikasyonlari
sebebiyle her zaman uygun degildir. Bu sebeple non-invaziv tekniklerin kullanimi
artmistir. Ne yazik ki bu tekniklerin her birinin dezavantajlari mevcuttur. Ozellikle
kritik hastalarda BT ve MRG zaman alicidir ve hasta transferi icin 6zel destek
cihazlarina ihtiya¢ vardir. Fundoskopi i¢in deneyimli ve egitimli uygulayaci gerekli
olmakla birlikte KIB artisin1 saptamada gecikmeler olmaktadir. TKD, KiB artisina
bagl beyin kan akimindaki anomalileri saptayabilir fakat iyi egitimli bir uygulayicinin
yant sira elverissiz ses pencereleri bu teknigin uygulanmasini zorlastirir. OSKC’ nin
ultrasonografik 6l¢iimiiniin yatakbasi, hizli ve az komplikasyonla uygulanabilmesi
ozellikle invaziv yontemlerin kontrendike oldugu durumlarda dnem kazanmaya

basglamustir (5).
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2.2.1. Optik Sinir Kihif Cap1 Ol¢iimii

Optik sinir, merkezi sinir sisteminin bir pargasidir ve dural kilif ile
cevrelenmistir. Ortalama cap1 kilifla birlikte 4 mm’dir. Kilif ile optik sinir arasinda
0.1-0.2 mm boyutunda subaraknoid bosluk bulunur. KiB arttiginda subaraknoid
alandaki basing artar ve kilif esner. Buna bagli olarak OSKC’ de artis meydana gelir.
OSKC’deki artiglar transokiiler ultrasonografi ile saptanabilir (54). Yapilan
calismalarda invaziv olarak 6lgiilen KiB ile ultrasonografik olarak &lgiilen OSKC
arasinda korelasyon bulunmustur. OSKC’nin 4.8 mm iizerinde olmas1 KiB’deki 20
mmHg {izerindeki artislart %94 duyarlilik ve %94 6zgiilliik ile saptayabilir. Her ne
kadar OSKC’nin 4.8-6.0 mm arasinda olmasiin KiB artis1 ile iliskili oldugu gosterilse
de literatiirde kesin bir kesme degeri hala mevcut degildir (55).

Optik sinir kilifi ilk olarak A-mode ultrasonografi ile gosterilmesine ragmen
1994 yilinda Hansen ve arkadaglari B-mode ultrasonografi ile 6l¢limii standardize
etmigtir. Buna gore hastalar yar1 dik veya supin pozisyonda ve gozler kapali iken
Olciim yapilir. Gozler kapali iken seffaf bir materyal ile ortiiliir ve preorbital yiizeye
jel uygulanir. Olgiim icin ultrasonografi cihazinin yiiksek frekansl lineer

transduserinin kullanilmasi gerekmektedir (56) (Sekil 3).

Sekil 3. Transvers Planda Uygulanan Okiiler Ultrasonografi (56)
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OSK(C’deki artisin en iyi gosterildigi yer olan optik globun 3 mm arkasi

standart 6l¢iim yeri olarak kabul edilmistir. Olgiim yeri belirlendikten sonra transvers

eksende optik sinirin dig konturlarindan 6l¢tim yapilir (57) (Sekil 4).

OCULAR, CMC ED
{7T6BAT12F-BCB82-4601-B6B6 L14-5/38-SUP-General

Vitreous

. Optic Disc

ONSD
(within
arrows)

1 Dist 3.02 mm
2 Dist 3.78 mm

06/03/2006
01:02:12PM

Resolution
Freq 14.0MHz
Depth 3.5cm
Sector 100%
FR High
FPS 27 Hz
Dyn 76dB
Persist 2
Map1
Chroma 0
Power 0dB
Mi<0.96

Clarity Med

Sekil 4. OSKC’nin normal ultrasonografik goriintiisii. 1 numarali mesafe optik diskin

3 mm arkasi. 2 numarali mesafe (beyaz oklar arasinda) ONSD boyutu (3.78 mm) (57).

Ultrasonografik OSKC o6l¢iimiiniin baz1 kisitlamalar1 mevcuttur. Tiimoérler,

graves hastaligi, sarkoidoz, glokom ve katarakt gibi bazi durumlarda OSKC

etkilenebilir ve yanlis sonuglar ortaya cikabilir (5).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL iZNi

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Samsun Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 25.07.2019 tarihinde SBUSEAH-
KAEK-2019/2/15 protokol numarasi ile onay alinarak, Helsinki Bildirgesi, Iyi Klinik
Uygulamalar ve Iyi Laboratuvar Uygulamalarina uygun sekilde gergeklestirildi.

3.2. CALISMANIN OZELLIKLERI VE HASTA SECIMi

Calismamiz gbzlemsel, tanimlayici ve kesitsel bir caligma seklinde planlandi.
Calismamiz Temmuz 2018 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda, Samsun Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Acil Servisinde CO zehirlenmesi tanisi konulan hastalar ile
gergeklestirildi. Caligmanin Oncesinde Orneklem biiyiikliigii hesaplandi. Minitab
programi ile yapilan hesaplamalarda Tip I hata %5 ve caligmanin giicii %95
alindiginda, beklenen standart sapmanin 0,57 ve 0,29 birimlik farkin anlamli olarak
gosterilmesi igin, ¢alisma icin gerekli kisi sayis1 en az 53 olarak hesaplandi. Saglikli
goniilliillerden olusturulacak kontrol grubu sayisi ise en az 40 kisi olarak hesaplandi.
Calismanin dahil edilme kriterleri ve diglama kriterlerine gore, belirtilen tarihler
arasinda 66 CO zehirlenmesi hastas1 ve 40 saglikli goniillii olmak iizere toplam 106
kisi ile calisma gerceklestirildi. Tiim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra
‘Bilgilendirilmis goniillii olur formu’ imzalatilarak yazili onamlar1 alindi. Onam
veremeyecek durumda olan hastalarin 1. derece yakinlar i¢in hazirlanan ‘Bilinci
kapal1 hastanin yakinlar i¢in bilgilendirilmis goniilli olur formu’ imzalatilarak yazili
onamlar1 alind1.

3.3. CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

1. 18 yasindan biiyiik olmak

2. CO maruziyetine bagli zehirlenmis olmak
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3.4. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

18 yasindan kiiciik olmak

Glokom, katarakt gibi g6z hastaliklarina sahip olmak
Go6z veya beyin ile ilgili operasyon dykiisii olmak
Kafa veya goz travmasi olmak

Graves ve sarkoidoz gibi otoimmun hastaligi olmak

AN e

Beyin tiimdrii 6ykiisii olmak
3.5. CALISMANIN YONTEMI

Hastalarin tani, tetkik ve tedavi siireglerindeki rutin iglemlerine ek olarak
demografik verileri, hastaneye gelis vasitasi, zehirlenme kaynagi, maruziyet siiresi,
olay anindan bagvuru anina kadar gecen siire, bu siire i¢cinde oksijen tedavisi alip
almadigi, klinik semptomlari, Glasgow Koma Skalast (GKS), vital bulgulari, kan
tetkikleri, takip siiresi ve tedavi yontemi gibi parametreler daha 6nceden hazirlanmis
olan Hasta Veri Formu (EK-1)’na kaydedildi. Hastalarin acil servise bagvuru aninda
ve oksijen tedavisi sonlandirildiginda ultrasonografik olarak OSKC 6l¢limii yapilarak
calisma formuna kaydedildi. Oksijen tedavisini sonlandirma kriteri olarak klinik
semptomlarin gegmesi ve COHbD diizeylerinin %5 ve altina diismesi esas alind1 (42).
Tiim sonografik o6lglimler ayn1 uygulayici hekim tarafindan Mindray marka ultrason
cihazinin (model DC-T6) 5-10 mhz lineer transduseri ile yapildi. Olgiimleri yapan
hekim, ultrasonografi egitimi almis olup sertifikasi ektedir (EK-2). OSKC o6l¢iim
yeterliligi i¢in klinik deneyim kriteri olarak 3 tanesi anormal olmak kaydiyla 10-20
aras1 goriintiileme yapilmis olunmasi gerekliligi gozetildi (6).

Hastalar supin pozisyondayken bas 45 dereceye ayarlandi. Gozler kapali iken
g0z cukuru seffaf bir aparat ile kapatildi ve jel ile dolduruldu. Hastanin sag tarafina
gecildi. Sag elle tutulan transduser, transvers planda {ist goz kapaginin iizerine, goz
kiiresine baski olusturmadan konumlandirildi. Ultrasonografik olarak goz kiiresinin
uygun goriintiisii ortaya ¢ciktiktan sonra gériintii donduruldu ve &l¢iimler yapildi. Once
optik diskten 3 mm posteriora dogru bir 6l¢iim yapildi ve isaretlendi. Daha sonra isaret
yerinden transvers planda hipoekoik hatlar referans alinarak her iki goz icinde ayr1 ayri

Olciim yapildi.
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-
Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri ile incelendi. ikili gruplara gore kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Ikili gruplara gére nicel
degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren veriler igin bagimsiz iki
ornek t testi ve normal dagilmayan veriler i¢in de Mann-Whitney U testi kullanildi.
ikili zamana gore normal dagilan verilerin karsilastirilmasinda esli iki rnek t testi
kullanildi. Hastalik grubuna goére OSKC i¢in kesme degerini belirlemek amaciyla
ROC (Receiver operating curve) analizi kullanildi. Analiz sonuglar nicel veriler i¢in
ortalama + s. sapma ve ortanca (minimum- maksimum) seklinde, kategorik veriler i¢in

frekans ve yiizde olarak sunuldu. Onem diizeyi p<0,05 olarak alind.

19



4. BULGULAR

Calismamiza toplam 106 olgu dahil edildi. Olgularin 66’°s1 hasta grubunda, 40’1
kontrol grubunda idi. Gruplarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi incelendi (Tablo 4).
Gruplara gore cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0,05). Hasta grubunun yas ortalamasi 46,6 y1l iken kontrol grubunun
ise 34,5 yil idi. Gruplara gore yas ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptandi (p<0,01).

Tablo 4. Gruplarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Yas Cinsiyet
Ortalama + SS Ortanca Erkek Kadm
(min-max) n (%) n (%)
Kontrol 34,5+10,1 30,5 (19-56) 23 (57,5) 17 (42,5)
Hasta 46,6 £ 21,1 45 (18-86) 33 (50) 33 (50)
Toplam 42+18,6 37,5 (18-86) 56 (52,8) 50 (47,2)
P p*<0,001 p**=0,453

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Bagimsiz iki ornek t testi, **Ki-kare testi

Hasta grubuna ait degiskenler icin frekans dagilimi incelendi (Tablo 5).
Hastalarin zehirlenme kaynaklar1 arasinda en sik saptanan neden %80,3 ile soba idi.

Diger degiskenler Tablo 5°te gosterilmistir.

Tablo 5. Hasta grubuna ait degiskenlerin frekans dagilimi

Frekans (n) Yiizde (%)
Hastaneye Gelis Sekli
Ambulans 60 90,9
Diger 6 9,1
Zehirlenme Sekli
Soba 53 80,3
Yangin 12 18,2
Diger 1 1,5
Hastaneye bagvuru dncesi tedavi aldi mi?
Evet 60 90,9
Hayir 6 9,1
Tedavi Yontemi
HBOT 13 19,7
NBOT 53 80,3

20



Gruplara gore OSKC degerleri karsilagtirildi (Tablo 6). Gruplara gore tedavi

oncesi OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05).

Tablo 6. Gruplara gore tedavi dncesi OSKC degerlerinin karsilagtirilmasi

Sag OSKC (mm) Sol OSKC (mm) | Ortalama OSKC (mm)

Or.+ss | Ortanca or.+ss |Omanca Jg . gg | Ortanca
min-max min-max min-max
4,55 4,55 4,53

Kontrol | 449065 | (35 5¢) | 4355066 | (35757) | 4522058 | 545555
4,55 4,6 4,6

Hasta 47409 37 4,72+ 0,92 (3-69) 471+0,83 (3-6.35)
4,55 4,6 4,6

Toplam 4,62 +0,82 3-7) 4,65+0,83 (3-6.9) 4,64+0,75 (3-6.35)

p* 0,179 0,257 0,169

ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min-max: Minimum-makimum ,*Bagimsiz iki 6rnek t testi

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast OSKC degerleri karsilastirildi
(Tablo7). Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasit sag§ OSKC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,001). Tedavi 6ncesi ortalamasi 4,7
mm ve tedavi sonrasi ortalamasi 4,47 mm idi. Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi
sonrast sol OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi ortalama OSKC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,010). Tedavi dncesi ortalamasi 4,71

mm ve tedavi sonrasi ortalamasi 4,54 mm idi.
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Tablo 7. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast OSKC degerlerinin karsilagtiriimasi

Sag OSKC (mm) Sol OSKC (mm) | Ortalama OSKC (mm)
Ot +gs |Ortanca or.+ss |Omanca 5, gg | Ortanca
min-max min-max min-max
Tedavi 4,55 4.6 4,6
o . 4,7+0,9 > 4,72+ 0,92 > 4,71+ 0,83 >
Oncesti 3-7 (3-6,9) (3-6,35)
Tedavi 4,35 4,55 4,58
447 +0,82 ’ 4,6+ 0,83 ’ 4,54+ 0,73 ’
Sonrast (3-6,7) (3-6,2) (3-6,1)
Fark 0,22+0,5 0 0,12+ 0,68 0 0,17 +£0,52 0
’ ’ (-0,1-2,4) ’ ’ (-1,4-2,6) ’ ’ (-0,45-2,45)
p* 0,001 0,169 0,010

ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum,*Esli iki 6rnek t testi

Uygulanan tedavi yontemlerine gore OSKC degerleri karsilastirildi (Tablo 8).

HBOT grubunda tedavi dncesi ve sonrast sag OSKC degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,033). Tedavi 6ncesi ortalamasi 4,85 mm ve tedavi

sonrasi ortalamasi 4,37 mm idi. NBOT grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi sag OSKC

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,007). Tedavi

Oncesi ortalamas1 4,66 mm ve tedavi sonrasi ortalamasi 4,49 mm idi. NBOT grubunda

tedavi Oncesi ve sonrast ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark saptandi (p=0,021). Tedavi dncesi ortalamasi 4,63 mm ve tedavi sonrasi

ortalamasi 4,52 mm idi.
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Tablo 8. Tedavi yontemlerine gére OSKC degerlerinin kargilagtirilmasi

HBOT NBOT Toplam p*

SAG OSKC

Ortalama + s. Sapma 4,85+0,76 4,66+ 0,94 47+0,9

Tedavidneesi () i nca (min.—maks) 47 (3.863)  45(3-7) 45537 O
Tedavi sonrast Ortalama + s. Sapma 4,38 +0,61 4,49 + 0,87 4,47 +0,82 0.647
Ortanca (min. — maks.) 4,3 (3,5-5,2) 4,4 (3-6,7) 4,35 (3-6,7) ’
p** 0,033 0,007
SOL OSKC
Tedavi éncesi Ortalama + s. Sapma 5,16+ 1,12 4,61 +0,85 4,72 +£0,92 0.054
Ortanca (min. — maks.) 5,3 (3,7-6,9) 4,5 (3-6,3) 4,6 (3-6,9) ’
Tedavi sonrasi Ortalama + s. Sapma 4,88 +£0,83 4,54+ 0,82 4,6 £0,83 0.175
Ortanca (min. — maks.) 4,9 (3,8-6) 4,5 (3-6,2) 4,55 (3-6,2) ’
p** 0,458 0,190
Ortalama OSKC
Tedavi Sncesi Ortalama + s. Sapma 5,01 £0,82 4,63 +0,83 4,71 +0,83 0.150
Ortanca (min. — maks.) 4,8 (3,75-6,35) 4,55(3-6,3) 4,6 (3-6,35) ’
. Ortalama + s. Sapma 4,63 +0,52 4,52+0,77 4,54+0,73
Tedavi sonrasi 0,611

Ortanca (min. — maks.) 4,7 (3,75-5,25) 4,5 (3-6,1) 4,58 (3-6,1)
p** 0,163 0,021
*Bagimsiz iki 0rnek t testi, **Esli iki 6rnek t testi

Tedavi yontemine gore tedavi Oncesi ve sonrasi OSKC fark degerleri
kargilagtirildi (Tablo 9). Tedavi yontemine gore tedavi Oncesi ve sonrast sag fark
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,003). HBOT
grubunun ortancasi 0,1 ve NBOT grubunun ortancasi 0 idi. Tedavi yontemine gore

diger fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 9. Tedavi yontemlerine gére OSKC fark degerlerinin karsilastiriimasi

Sag OSKC Fark Sol OSKC Fark Ortalama OSKC Fark
Otxss |Ortanca oy .gg |OManca o, gg | Ortanca
min-max min-max min-max
0,1 0 0
HBOT 0,48 £0,71 (-0.1-2.4) 0,28+1,3 (-1.4-2.6) 0,38+ 0,92 (:0.45-2.45)
0 0 0
NBOT ] 01620821 o118 | Y0802 ] (1300 | 12505 ] (o3.195)
0 0 0
TOPLAM | 022+0,5 0124y | O12EO68 | 1y 6 | 01TE0521 6455 4s)
p* 0,003 0,768 0,834

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Hastalik grubuna gére OSKC degeri igin ROC analizi yapildi (Tablo 10.) ROC

analizi sonucu, OSKC i¢in elde edilen egri altinda kalan alanlar istatistiksel olarak

anlaml1 bulunamadi (p> 0,05).

Tablo 10. Hastalik grubuna gére OSKC degeri i¢in ROC analizi sonucu

AUC Kesme SH Duyarliik Ozgiilliik
(%95CI) | Degeri p

Sag OSKC 0,553 4,55 0,360 0,056 0,500 0,500
(0,443-0,663

Sol OSKC 0,545 4,55 0,444 0,056 0,515 0,500
(0,435-0,654)

Ortalama 0,549 4,55 0,399 0,056 0,545 0,525

0SKC (0,439-0,659)

24



1.0
-
8 P :"
/ )
l-..
==
06 .
= -
= 1
= 1
==
a
04 =
o0
oz
Basgvuru sag OSKG
Basgvuru sol OSKC
_ _ _Basvuru sad/sol ortalama
QSKC
Reference Line
a0
a0 0,2 04 a6 aB 1.0
1 - Ozglllik

Sekil 5. OSKC degeri icin ROC egrisi

Hastalarin semptom dagilim1 incelendiginde en sik neden %48,4 ile bas agrisi

idi. Diger nedenler Grafik 1’de gosterilmistir (Sekil 5).

18,10%

BAS AGRISI BULANTI VE KUSMA SENKOP DISPNE DIGER

Grafik 1. Hastalarin semptom dagilimi
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Hastalarin semptomlarina gére OSKC degerleri karsilagtirildi (Tablo 11).

Hastalarin semptomlara gére OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 11. Semptomlara gére OSKC degerlerinin karsilastiriimasi

Sag OSKC (mm) Sol OSKC (mm) | Ortalama OSKC (mm)
" OI.'tanca Ort. + SS OIl'tanca Ort. £ SS Oytanca
min-max min-max min-max
Bas agris1 | 4.85+1,01 é875) 4,88 0,91 (3,§12,9) 4.87+087 (3,245’-765,35)
Bulanti | 4.34+0.63 (;‘12) 4,35+0,74 (;‘_’gi) 4,35+ 0,64 (3‘_"55’ fs)
Dispne | 4,61+1,04 (3,;‘12’ 5) | 4244088 (3,2125 5) | 443093 (;}ﬁ@
Senkop | 4,75+0,74 (3’;‘:2’9) 5091 (3’47’_965’ 5 | 92074 (3’745’_76’1)
Diger | 4.53+0,53 (3,4;’_55552) 4,25+ 0,61 3;’.95?5) 4,39+0,52 (3,7?%,35)
p* >0,05 >0,05 >0,05

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Semptomlar ¢oklu yanit

Hasta grubuna ait nicel degiskenler incelendi (Tablo 12). Hastalarimn COHb

diizeyi ortalama %14, maruziyet siiresi ortalamasi 246,74 dk idi. Diger degiskenler

tablo 12’de gosterilmistir.
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Tablo 12. Hasta grubuna ait tanimlayici istatistikler

Ortalama Standart Sapma Ortanca
(min-max)
. N 180
Maruziyet Siiresi (dk) 246,74 201,23 (5-720)
Olay anindan bagvuru anina 240
kadar gecen siire (dk) 292,88 210,95 (30-750)
Glaasgow Koma Skalasi(GKS) 14,71 0,92 (101_51 5)
.. 98
Oksijen Saturasyonu % 97,89 1,97 (89-100)
82
Nabiz Sayisi(atim/dk) 87,05 16,32 (63-160)
15
Solunum Say1si(nefes/dk) 15,35 2,60 (12-24)
e 120
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 120,14 16,49 (90-180)
Diyastolik Kan Basinct 70
(mmHg) 6942 1028 (10-90)
Troponin (ng/ml) 0,87 1,16 © 102’_330 65)
1,65
Laktat (mmol/L) 2,13 1,74 (0,10-10)
Hemoglobin (gr/dl) 13,35 1,98 (6113:’15 75 3)
Hemotokrit % 39 5 (2;_(3;9)
13
COHb % 14 11 (1-48)
. . . 410
Takip Siiresi (dk) 693,20 634,05 (360-4320)

min: minimum, max: maksimum.

Hasta grubuna ait diger degiskenler ile OSKC arasindaki iligki incelendi (Tablo
13). Maruziyet siiresi (dk) ile tedavi 6ncesi sol OSKC degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlaml pozitif yonlii zayif bir iliski saptand1 (p=0,004; r=0,353). Maruziyet
siiresi (dk) ile tedavi oncesi ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli pozitif yonlii zayif bir iliski saptandi (p=0,015; =0,297). Maruziyet siiresi (dk)

ile tedavi sonrasi sol OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif yonlii
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zayif bir iliski saptand1 (p=0,035; r=0,261). Maruziyet siiresi (dk) ile sag OSKC fark
degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli pozitif yonlii zayif bir iligki saptandi
(p=0,001; r=0,389). Nabiz sayisi ile tedavi oncesi sol OSKC degerleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli negatif yonlii orta siddette bir iligki saptandi (p<0,001; r=-
0,421). Nabiz sayisi ile tedavi dncesi ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli negatif yonlii zayif bir iliski saptandi (p=0,003; r=-0,365). Nabiz sayis1
ile sag OSKC fark degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli negatif yonlii zayif
bir iligki saptand1 (p=0,024; r=-0,278). Nabiz sayis1 ile sol OSKC fark degerleri
arasinda istatistiksel agcidan anlamlh negatif yonlii zayif bir iligki saptandi (p=0,003;
=-0,363). Nabiz sayisi ile ortalama OSKC fark degerleri arasinda istatistiksel acidan
anlaml1 negatif yonlii orta siddette bir iligski saptandi (p=0,001; r=-0,402). Solunum
sayist ile tedavi sonrasi sol OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli negatif
yonlii zayif bir iligki saptand1 (p=0,017; r=-0,292). Solunum sayisi ile tedavi sonrasi
ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli negatif yonlii zayif bir
iliski saptand1 (p=0,03; r=-0,267). Hemotokrit ytizdesi ile tedavi sonrasi sol OSKC
degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli pozitif yonlii zayif bir iligki saptandi
(p=0,024; r=0,277). COHb diizeyi ile tedavi oncesi sag OSKC degerleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli pozitif yonlii zayif bir iliski saptandi (p=0,004; r=0,346).
COHBb diizeyi ile tedavi 6ncesi sol OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli
pozitif yonlii zayif bir iligki saptandi (p=0,017; r=0,293). COHb diizeyi ile tedavi
oncesi ortalama OSKC degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif yonli
zayif bir iligki saptand1 (p=0,003; r=0,356). COHb diizeyi ile sag OSKC fark degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlaml pozitif yonlii zayif bir iliski saptandi (p=0,01;
=0,314). COHD diizeyi ile sol OSKC fark degerleri arasinda istatistiksel acidan
anlamli pozitif yonli zayif bir iliski saptandi (p=0,04; =0,253). COHb diizeyi ile
ortalama OSKC fark degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli pozitif yonlii zayif

bir iliski saptand1 (p=0,043; r=0,25).
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Tablo 13. Hasta grubuna ait degiskenler ile OSKC iligkisi

Tedavi 6ncesi  Tedavi Oncesi Tedavi 6ncesi Tedavi sonras1  Tedavi sonrast Tedavi sonrasi Fark sag  Fark sol orfaa;;l;a

sag OSKC sol OSKC ortalama OSKC sag OSKC sol OSKC ortalama OSKC OSKC OSKC OSKC

Maruziyet r 0,220 0,353 0,297 -0,043 0,261 0,127 0,389 0,144 0,219
siiresi (dk)  p 0,076 0,004 0,015 0,729 0,035 0,310 0,001 0,248 0,077
Oksijen sat r 0,025 0,051 0,022 0,037 0,047 0,023 -0,010 0,051 0,033
% p 0,842 0,687 0,858 0,765 0,705 0,853 0,939 0,684 0,793
Nabiz r -0,223 -0,421 -0,365 -0,178 -0,205 -0,226 -0,278 -0,363 -0,402
P 0,072 <0,001 0,003 0,152 0,100 0,068 0,024 0,003 0,001

Solunum r -0,065 -0,043 -0,060 -0,157 -0,292 -0,267 0,035 0,229 0,238
say1s1 p 0,602 0,731 0,633 0,207 0,017 0,030 0,783 0,064 0,054
Sistolik KB r -0,168 0,007 -0,082 -0,167 0,195 0,021 -0,076 -0,054 -0,059
p 0,177 0,954 0,512 0,180 0,117 0,864 0,543 0,670 0,638

Diastolik KB r -0,162 -0,026 -0,105 -0,098 0,225 0,079 -0,095 -0,160 -0,215
p 0,193 0,836 0,400 0,432 0,069 0,531 0,449 0,199 0,082

Trpatn r -0,016 0,098 0,087 -0,205 0,200 0,073 0,584 0,120 0,300
P 0,963 0,773 0,799 0,544 0,555 0,831 0,059 0,726 0,371

Lakiat r -0,010 0,011 0,006 -0,007 0,099 0,086 0,086 -0,112 -0,058
P 0,933 0,931 0,965 0,958 0,431 0,492 0,493 0,370 0,642

Tomeadn r 0,029 0,199 0,145 0,072 0,203 0,160 -0,194 0,181 0,068
p 0,820 0,109 0,247 0,566 0,102 0,199 0,119 0,146 0,586

Hemotokrit r 0,032 0,237 0,155 0,084 0,277 0,198 -0,202 0,154 0,037
% p 0,798 0,055 0,215 0,501 0,024 0,111 0,103 0,216 0,768
COHb% r 0,346 0,293 0,356 0,178 0,177 0,228 0,314 0,253 0,250
p 0,004 0,017 0,003 0,153 0,155 0,065 0,010 0,040 0,043
GKS r 0,056 -0,083 -0,021 -0,017 -0,125 -0,077 -0,061 -0,031 -0,094
p 0,657 0,510 0,865 0,389 0,319 0,537 0,628 0,804 0,455
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5. TARTISMA

Kafa i¢i basing artig1 hemen tanimip tedavi edilmesi gereken acil bir durumdur.
Bir¢ok hastalikta meydana gelebildigi gibi CO zehirlenmelerinde de meydana
gelebilmektedir. KIB artisinin, non-invaziv olarak ultrasonografik OSKC dl¢iimleri ile
saptanabildigi ve tedavi ile degisiminin gosterilebilecegi yoniinde c¢alismalar
mevcuttur (2, 3, 11). Ancak CO zehirlenmesinde ultrasonografik OSKC 6l¢iimleri ile
KIB iliskisini inceleyen daha 6nce yapilmis bir calisma mevcut degildir. Calismamiz
bu konuda yapilmig ilk ¢aligma &zelligini tasimaktadir. Calismamizda, hastalarin
tedavi oncesi ve sonrast OSKC degerleri karsilagtirildiginda sag OSKC ve ortalama
OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.01,
p=0,010). Bu farklilik, tedavi sonras1 OSKC degerlerinin tedavi &ncesi OSKC
degerlerinden daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir. Uygulanan
oksijen tedavisinin hiicresel ve doku hipoksisini azaltmasi ile bu bulgularin iliskili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bilindigi {izere CO zehirlenmesinde oksijen tedavisi
olarak HBOT ve NBOT yontemleri uygulanmaktadir (8). Calismamizda da HBOT
grubu ile NBOT grubu karsilastirildi. Tedavi oncesi OSKC degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak tedavi sonrast hem HBOT
grubunda hem de NBOT grubunda sag OSKC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir diigme saptandi (p=0,33, p=0,007). HBOT grubu ile NBOT grubu arasinda sag
OSKC fark degerleri agisindan da anlamli bir fark saptandi (p=0,003). HBOT ’nin
beyin dokusunu lipid peroksidasyonundan koruyarak beyin 6demini azaltmasinin
yanisira HBOT uygulanan hastalarin NBOT uygulanan hastalara nazaran DNS gibi
norolojik etkilenimlerinde azalma goriilmesinin ¢alismamizdaki bulgularla iligkili
olabilecegini diisiinmekteyiz (48). Ertl M ve arkadaglarmin hidrosefali hastalarinda
yaptiklar1 bir c¢aligmada bosaltict LP sonrasi BOS miktar1 azaldikga OSKC
degerlerinde anlamlhi diizeyde diisme oldugu bildirilmistir (58). Dikmetas C ve
arkadaglarinin hipertansif hastalarda yaptiklar1 bagka bir ¢calismada da anti-hipertansif
tedavi ile OSKC degerlerinde anlamli diizeyde diisme oldugu bildirilmistir (59). Demir
TA ve arkadaslarinin hiponatremi hastalarinda yaptiklar1 bagka bir ¢alismada ise

%3°liikk sodyum tedavisi ile %0,9’luk sodyum tedavisi karsilagtirildiginda %3’Lik
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sodyum tedavisinin OSKC degerlerini daha fazla diisiirdiigii bildirilmistir (60).
Calismamizda da benzer sekilde oksijen tedavisi ile OSKC degerlerinde diisme oldugu
ve HBOT’nin OSKC degerlerini daha fazla diisiirdiigii saptandi. CO zehirlenmesinde
KIB artisinin oksijen tedavisi ile azaldigini ve bu azalmanin ultrasonografik OSKC

Olciimleri ile saptanabilecegini ortaya koymaya calistik.

CO zehirlenmesinde hastaligin ciddiyetini belirlemede COHDb diizeyleri ile
birlikte CO maruziyet siiresinin de dikkate alinmasi1 gerektigi vurgulanmaktadir (31,
61). CO zehirlenmesi ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde COHb diizeyleri
ortalama %11-29 arasinda degismektedir (62-64). CO maruziyet siireleri ise ortalama
3,0-4,1 saat arasinda degismektedir (65, 66). Calismamizda ortalama COHb diizeyi
%14 ve ortalama CO maruziyet siiresi 4,1 saat olarak bulunmus olup 6nceki ¢alismalar
ile benzerlik tasimaktadir. COHb diizeyi ile norogoriintiileme iliskisini inceleyen
caligmalara bakildiginda, Kim DM ve arkadaglarmin yaptigi bir ¢alismada COHb
diizeyleri ile MRG goriintiileri arasinda korelasyon saptanmadigi bildirilmistir (67).
Wang L ve arkadaslarinin ratlar ile ilgili yaptig1 bir calismada ise COHb diizeyi %40
ve lizeri olan grupta meydana gelen beyin 6deminin, %40 ve alt1 olan gruba gore fazla
oldugu ve tedavi ile azaldigi bildirilmistir (68). Calismamizda, COHb diizeyi ve
maruziyet siiresi ile OSKC arasinda pozitif yonlii zayif bir korelasyon saptandi.
Bulgulara gére COHb diizeyi ve maruziyet siiresi arttikga OSKC degeri artmaktadir.
OSKC degerindeki artisin, hastaligin ciddiyetini belirlemede rol alabilecegini ancak

daha fazla calisma yapilmasia ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

KIB artisini saptamak i¢in OSKC kesme degetlerinin incelendigi calismalara
bakildiginda, Rajajee V ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada ROC analizi sonucu
OSKC’ nin 4.8 mm iizerinde olmasinin KiB’deki 20 mm Hg iizerindeki artislar1 %94
duyarlilik ve %94 ozgiillik ile saptayabildigi gosterilmistir (55). Qayyum ve
arkadaglarinin yaptiklart bir ¢calismada OSKC 5.0 mm {izeri iken duyarlilik %100 ve
ozgiillik %75 olarak saptandigi bildirilmistir (69). Soldatos ve arkadaslarinin
yaptiklari bir ¢alismada ise OSKC kesme degeri 5.7 mm iken duyarlilik %74, 6zgtillik
%100 olarak saptandig1 bildirilmistir (5). Her ne kadar OSKC’nin 4.8-6.0 mm arasinda
olmasimin KiB artis1 ile iliskili oldugu gosterilse de literatiirde kesin bir kesme degeri
hala mevcut degildir (70). Ozellikle Rajajee V. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalarda

kesme degerinin diismesi gerektigi onerilmektedir (55). Caligmamizda ise hastalik
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grubuna gore OSKC kesme degerleri ile ilgili ROC analizi sonucu egri altinda kalan
alanlar istatistiksel olarak anlamli bulunamadi. Caligmamizdaki kesme degerinin 4.5
mm olmasininin bu bulgular ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Kafa i¢i basing artiginin sistemik hipertansiyon ve nabiz sayisinda diismeye
sebep olabilecegi 1902 yilinda Henry Cushing tarafindan bildirilmistir (71). Daha
sonra yapilan ¢aligmalarda KIB artisinin nabiz sayisinda diisme yapmadan da her tiirlii
ritim bozukluguna sebep olabilecegi, bazi durumlarda ise tasikardi yapabilecegi
belirtilmistir (71). Caligmamizda nabiz sayis1 ile OSKC iligkisi incelendi. Nabiz sayisi
ile tedavi oncesi OSKC degerleri arasinda negatif yonlii zayif bir iligki saptandi.
Bulgulara gore nabiz sayisi diistiigiinde OSKC degeri artmaktadir. Bunun sebebinin,
CO zehirlenmesinde meydana gelen hipoksiye bagli beyin 6demi ve kompansatuvar

degisiklikler ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Hastalarin demografik verileri ile ilgili yapilmis ¢alismalar incelendiginde,
cinsiyet dagilimi icin erkek /kadin oranlart %40-60 arasinda degismekteyken, yas
ortalamalar1 37-50 yas arasinda degismektedir (62, 72-77). Calismamizda erkek/ kadin
orant %50/50 ve ortalama yas 46,6 olup oOnceki g¢aligmalar ile uyumlu olarak
bulunmustur. Uygulanan tedavi yontemleri ile ilgili yapilan ¢calismalar incelendiginde,
HBOT oram %15 -30 arasinda degismektedir (62, 63, 78). Caligmamizda hastalarin
%19,7 sine HBOT uygulanmis olup onceki calismalar ile benzer oranlardadir.
Zehirlenme kaynaklar ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde, lilkemizde en sik
%50-80 oraninda soba zehirlenmesi goriiliirken gelismis iilkelerde sanayi kaynakli ve
intihar sonucu 6liim vakalar1 yaygin olarak bildirilmistir (10, 76, 79). Calismamizda
vakalarin %80,3’iiniin sobadan zehirlendigi saptanmis olup Onceki ¢aligmalar ile

benzerlik tagimaktadir.

Hastalarin semptom dagilim ile ilgili yapilan calismalar incelendiginde, irem
G ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢aligmada en sik semptomun %80,3 oraniyla bas
agris1 oldugu bildirilmistir. (63). Ernst A ve arkadaslarinin yayinladigi bir derlemede
ise en sik goriilen semptomun %91 oraninda bas agrist oldugu bildirilmektedir (13).
Calismamizda da en sik goriilen semptom %48 oraninda bas agris1 olmakla birlikte
daha once yapilan ¢aligmalardan daha diigiik oranda saptanmigtir. Bununla birlikte

calismamizda semptomlar ile OSKC iliskisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli
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bir fark saptanmadi. Bu iligkiyi arastiran baska ¢alisma olmadigi i¢in yeni ¢aligmalara

ihtiya¢ vardir.

Calismamizin bazi kisithliklart vardir. Hastalarin %90,9’u ambulans iginde
oksijen tedavisi alarak hastaneye gelmistir. Ayrica ¢aligmanin yapildigi il olan Samsun
ilinin baz1 uzak il¢elerinde kan gazi analizi yapilamadigindan CO zehirlenme siiphesi
ile tarafimiza sevk edilen hastalar yine ambulans vasitasi ile oksijen tedavisi alarak
gelmektedir. Dolayisiyla, bazen basvuru anindaki COHb seviyesi ve OSKC
Olciimlerini oldugundan diisiik saptadigimizi diisiinmekteyiz. Bunun yanisira
calisgmamizda, CO maruziyetinin uzun doénem etkileri ve kronik etkileri
degerlendirilmemistir. Ozellikle gecikmis donemde DNS gelisen hastalarmn akut

donemdeki OSKC ol¢iimlerinin degerli olabilecegini diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

1- Hasta grubu ile kontrol grubunun OSKC degerleri arasinda anlamli fark yoktur.
2

Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi Olgiilen OSKC degerleri arasinda anlamh

bir fark vardir.

3- Upygulanan tedavi yontemlerinden hem HBOT hem de NBOT sonras1 6l¢iilen
OSKC degerlerinde anlamli diizeyde diisme saptanmuistir.
4- HBOT grubundaki diismenin, NBOT grubuna gore daha fazla oldugu

saptanmistr.
5- COHb diizeyleri ve CO maruziyet siiresi ile tedavi oncesi OSKC degerleri

arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski vardir.

6- En sik zehirlenme soba kaynaklidir.

7- En sik klinik semptom bas agrisidir.

8- Semptomlar ile OSKC degerleri arasinda anlamli bir iliski yoktur.

9- Nabiz sayisi ile OSKC degerleri arasinda negatif yonlil zayif bir iliski vardir.

10- Karbonmonoksit zehirlenmelerinde OSKC oOl¢limlerinin hem tan1 hem
hastaligin ciddiyetini belirleme hem de tedavi sonrasi takip amaciyla
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz ancak daha fazla ¢alisma yapilmasina

ihtiyag¢ vardir.
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