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OZET

Amac: Bu c¢aligmanin amaci acil servise karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi ile
bagvuran hastalarin basvuru aninda ve takip eden siire¢te alinan kan laktat ve
karboksihemoglobin diizeylerinin belirlenerek bu diizeyler arasindaki farkliliklarin
gOstergesi olan delta laktat (Ajaktat), laktat klirensi (CL), delta karboksihemoglobin
(Aconb) ve karboksihemoglobin klirensi (Ccorb) diizeyleri ile hastane kalis siiresi ve

tedavi sekli arasindaki iligkiyi arastirmaktir.

Materyal-Metod: Bu ¢alisma, 01 Ocak 2017 ve 1 Mart 2024 tarihleri arasinda
arasinda Samsun Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine
CO zehirlenmesiyle bagvuran hastalarin dahil edildigi retrospektif bir ¢calisma olarak

gergeklestirildi.

Bulgular: Calismaya 169 hasta dahil edildi. Bagvuru aninda alinan kan laktat diizeyi
yiiksek olan hastalarin hastane kalis siiresi anlamli derecede fazlaydi (p=0,001).
Laktat>2,8 mmol/L diizeylerinin hastanede kalis siiresi i¢in ongoriicii oldugu tespit
edildi (AUC: 0,645, %95 CI:0,567-0,717; %50,72 sensitivite, %76 spesifite; p<0,001).
Laktat diizeyi hiperbarik oksijen tedavi (HBOT) alanlarda anlamli derecede fazlaydi
(p<0,001). Laktat>2,8 mmol/L diizeylerinin HBOT ihtiyaci i¢in Ongériicii oldugu
tespit edildi (AUC: 0,705, %95 CI: 0,631-0,773; %63,89 sensitivite, %72,93 spesifite;
p<0,0001).

COHb diizeyi yiiksek olan hastalarin hastane kalis siiresi anlamli derecede fazlaydi
(p<0,001). COHDb>%20,32 diizeylerinin hastanede kalig siiresi i¢in 6ngoriicti oldugu
tespit edildi (AUC: 0,706, %95 CI: 0,631-0,773; %62,32 sensitivite, %74 spesifite;
p<0,001). COHb diizeyi HBOT alanlarda anlamli derecede daha fazlaydi (p:0,001).
COHb>%18 diizeylerinin HBOT ihtiyact i¢in 6ngoriicii oldugu tespit edildi (AUC:
0,680, %95 CI: 0,604-0,750; %66,67 sensitivite, %60,15 spesifite; p<0,001).

Cconb degeri yiiksek olan hastalarin hastane kalis siiresi anlamli derecede fazlaydi
(p<0,001). Cconp>%82,43 degerlerinin hastanede kalig siiresi igin 6ngoriicii oldugu
tespit edildi (AUC: 0,728, %95 CI: 0,654-0,793; %53,62 sensitivite, %84 spesifite;
p<0,0001). Acomb degeri yiiksek olan hastalarin hastane kalis siiresi anlamli derecede

fazlaydi (p<0,001). Aconb>%12,2 degerlerinin hastanede kalis siiresi i¢in Ongoriicii



oldugu tespit edildi (AUC: 0,721, %95 CI: 0,646-0,787; %65,22 sensitivite, %72
spesifite; p<0,0001).

Cconb degeri HBOT alanlarda anlamli derecede daha fazlaydi (p<0,001). Ccomb>
%70,23 degerlerinin HBOT ihtiyac1 i¢in dngoriicii oldugu tespit edildi (AUC: 0,715,
%95 CI: 0,641-0,782; %80,56 sensitivite, %58,65 spesifite; p<0,0001). Aconb degeri
HBOT alanlarda anlamli sekilde daha fazlaydi (p<0,001). Aconp>%14,4 degerlerinin
HBOT ihtiyaci i¢in 6ngoriicii oldugu tespit edildi (AUC: 0,695, %95 CI: 0,619-0,763,;
%61,11 sensitivite, %68,42 spesifite; p<0,0001).

Sonug: Acil servise bagvuran CO zehirlenmeli hastalarda hastane kalis siiresini tahmin
etmede ve HBOT ihtiyacin1 belirlemede bagvuru laktat ve COHb, CcoHb, Acomb
degerleri kullanilabilir parametrelerdir. Akt Ve CL’I kullanilabilir parametreler
degildir.

Anahtar Kelimeler: CO zehirlenmesi, laktat



ABSTRACT

Introduction: The aim of this study is to investigate the levels of blood lactate and
carboxyhemoglobin measured at the time of admission and during the subsequent
follow-up of patients presenting to the emergency department with carbon monoxide
(CO) poisoning. Specifically, the study aims to determine delta lactate (Ajactate), lactate
clearance (CL), delta carboxyhemoglobin (Aconb), and carboxyhemoglobin clearance
(Cconb) levels, which indicate differences between these levels. Furthermore, the study
seeks to explore the relationship between these biochemical parameters and hospital

length of stay and treatment methods.

Methods: This study was conducted as a retrospective study including patients
presenting with carbon monoxide (CO) poisoning to the emergency department of
Samsun University Samsun Training and Research Hospital between January 1, 2017,
and March 1, 2024.

Results: In the study, 169 patients were included. Patients with elevated blood
lactate levels at admission had significantly longer hospital stays (p=0.001).
Lactate levels>2.8 mmol/L were found to be predictive of prolonged hospitalization
(AUC: 0.645, 95% CI: 0.567-0.717; sensitivity 50.72%, specificity 76%; p<0.001).
Additionally, significantly more patients receiving hyperbaric oxygen therapy
(HBOT) had elevated lactate levels (p<0.001). Lactate levels>2.8 mmol/L were
predictive of the need for HBOT (AUC: 0.705, 95% CI: 0.631-0.773; sensitivity
63.89%, specificity 72.93%; p<0.0001).

Patients with high carboxyhemoglobin (COHb) levels had significantly longer
hospital stays (p<0.001). COHb levels>20.32% were found to predict prolonged
hospitalization (AUC: 0.706, 95% CI. 0.631-0.773; sensitivity 62.32%, specificity
74%; p<0.001). Furthermore, COHb levels were significantly higher in patients
receiving hyperbaric oxygen therapy (HBOT) (p=0.001). COHb levels>18% were
predictive of the need for HBOT (AUC: 0.680, 95% CI: 0.604-0.750; sensitivity
66.67%, specificity 60.15%; p<0.001).

Patients with high carboxyhemoglobin clearance (Ccomnb) values had significantly
longer hospital stays (p<0.001). Cconb Vvalues>82.43% were found to predict
prolonged hospitalization (AUC: 0.728, 95% CI: 0.654-0.793; sensitivity 53.62%,



specificity 84%; p<0.0001).Similarly, patients with high delta carboxyhemoglobin
(Aconb) values had significantly longer hospital stays (p<0.001). Aconb values>12.2%
were predictive of prolonged hospitalization (AUC: 0.721, 95% CI. 0.646-0.787,
sensitivity 65.22%, specificity 72%; p<0.0001).

In patients who received hyperbaric oxygen therapy (HBOT), significantly higher
levels of carboxyhemoglobin clearance (Cconb) were observed (p<0.001). Ccomb
levels>70.23% were predictive of the need for HBOT (AUC: 0.715, 95% CI: 0.641-
0.782; sensitivity 80.56%, specificity 58.65%; p<0.0001). Similarly, significantly
higher levels of delta carboxyhemoglobin (Aconb) Were found in patients receiving
HBOT (p<0.001). Aconb Values>14.4% were predictive of the need for HBOT (AUC:
0.695, 95% CI: 0.619-0.763; sensitivity 61.11%, specificity 68.42%; p<0.0001).

Conclusion: Emergency department admission lactate and COHb, Ccomb, and AcoHb
values are useful parameters for predicting hospital length of stay and determining the
need for hyperbaric oxygen therapy (HBOT) in patients presenting with carbon

monoxide poisoning. Alactate and C. are not usable parameters.

Key words: CO poisoning, lactate
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1.GIRIS VE AMAC

Karbonmonoksit (CO); renksiz, kokusuz, tatsiz ve tahris etmeyen bir gaz olup, karbon
bazli yakitlarin yetersiz yanmasit sonucu ortaya ¢ikar (1). CO zchirlenmesi tim
diinyada 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir. Zehirlenmeye baglh
6lim ve sekellerin en sik nedenleri arasinda yer almaktadir. Tiim diinyada 6liim ile
sonuglanan zehirlenme olgularinin yarisindan fazlasindan sorumludur (2). Kasitli,
kaza ya da g¢evresel maruziyetler seklinde gergeklesebilir (3). CO solundugunda
akcigerden alveoller aracihigi ile kana geger. CO intravaskiiler alanda bulunan
hemoglobinin yapisindaki demir atomu ile geri doniisiimlii olarak baglanir. Bunun
sonucunda karboksihemoglobin (COHb) olusur. CO’nun hemoglobine olan afinitesi
oksijenden (O2) yaklasik 230-270 kat daha fazladir. Sonu¢ olarak dokulara O>
birakilmasi azalir ve bu nedenle CO dokularda hipoksiye yol acar (4).

CO zehirlenmesinin teshisi klinik degerlendirme ile konur. Yakin zamanda CO
maruziyeti oykiisii, CO zehirlenmesi ile uyumlu semptomlarin varligi ve kanda yiiksek
COHb seviyesi tani i¢in gereklidir (5). Akut CO zehirlenmesinin baslica semptom ve
bulgulari; tasikardi, hipertansiyon, myokardiyal iskemi, atriyal fibrilasyon, pndmoni,
pulmoner o6dem, eritrositoz, l6kositoz, hiperglisemi, kas nekrozu, akut bobrek
yetmezligi, cilt lezyonu ile gorsel ve isitsel sistemlerde algida degisiklikler, bas agrist,
bas donmesi, parezi, konviilsiyon, biling kaybi gibi ¢esitlilik gosterebilir (6). Kandaki
karbonmonoksitin eliminasyonu i¢in ya solunan havadaki oksijen konsantrasyonu
arttirilmali ya da atmosferik basing arttirilmalidir. Normobarik oksijen (NBO) veya

Hiperbarik oksijen (HBO) bu amag i¢in kullanilan yontemlerdir (7).

Dokudaki hipoksi artan glikolizle birlikte laktatta artisa yol acar (8). Laktat
metabolizmasindan hareketle; bu degiskenin kritik hastada morbidite ve mortaliteyle
yakindan baglantili oldugu disiiniilmektedir(9). Son zamanlardaki arastirmalar, laktat
klirensinin mutlak laktat seviyelerinden daha giivenilir bir belirte¢ olabilecegini 6ne
stirmektedir (10). Laktat klirensi, laktatin zaman i¢indeki diisiis oranini, ardisik
dlgiimlerle belirleyen bir hesaplama yontemidir. Laktat klirensi = [(ilk laktat — Son
laktat) / 11k laktat] x 100 seklinde tanimlanmakta ve kontrol dlgiimiin en az 2 saat

sonra yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (11).



Bu ¢alismanin amaci acil servise basvuran CO zehirlenmeli hastalarda hesaplanan
laktat, laktat Klirensi (CL), delta laktat (Ajakat), COHD, karboksihemoglobin klirensi
(Ccomb), delta karboksihemoglobin (Aconp) ile hastanede kalis siiresi ve hiperbarik

oksijen tedavisi ihtiyaci arasindaki iliskiyi belirlemektir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Tarihce

Karbonmonoksit (CO) toksisitesi tarihte uzun yillardir bilinmekte olup; Yunanlilar ve
Romalilarin karbonmonoksiti suclular1 idam etmek i¢in kullandigina yonelik bilgiler
mevcuttur (4). Ingiliz kimyager William Cruikshank 1800 yilinda karbonmonoksiti;
karbon ve oksijen ig¢eren bir bilesik olarak tanimlamistir (12). 1865 yilinda, Claude
Bernard yaptig1 ¢alismalarla hipoksik etkileri tanimlamistir. CO ile hemoglobin (Hb)
iliskisi Douglas ve arkadaglari tarafindan incelenmistir (2). Sendroy ve ark. 1929°da
CO’nun Hb’ e afinitesinin oksijene gore 210 kat daha fazla oldugunu, Ball ve ark. da
1951°de CO’nun sitokroma olan afinitesinin oksijene gore 9,2 kat daha fazla oldugunu
saptamustir (13). 1976 yilinda Goldbaum ve arkadaslar1 kopekler tizerinde yaptiklari

calisgmada, CO zehirlenmesinin hiicresel diizeyde oldugu sonucuna ulagmislardir (14).
2.2.Karbonmonoksit molekiilii ve kimyasal 6zellikler

Karbonmonoksit; renksiz, kokusuz, tatsiz ve tahrig etmeyen bir gaz olup, karbon bazli
yakitlarin yetersiz yanmasi Sonucu ortaya ¢ikar (1). Bir karbon atomu ve bir oksijen
atomundan olusan CO molekiiliiniin degerlik elektron sayist 10’dur (15). CO’nun mol
kiitlesi 28.01g/mol ’dur ve havanin mol kiitlesi 28.80 g/mol’dur. Buradan anlasilacagi
tizere CO havadan daha hafiftir. 0°C sicaklikta ve latm basingta CO yogunlugu 1.25
kg/m*diir (16). Atmosferdeki konsantrasyonu %0.001 (10 ppm) veya daha azdir (17).

2.3.Karbonmonoksit kaynaklari

CO kaynaklar1 Tablo 1’ de 6zetlenmistir.



Tablo 1.Karbonmonoksit kaynaklari(18).

Endojen iiretim | CO, insan hemoglobin metabolizmasinin bir sonucu olarak firetilip, kanda ¢ok
diisiik sevivelerde (%0-5) bulunabilir.

Hidrokarbonlar | CO; komiir, odun, petrol, giibre, dogalgaz gibi karbon bilesiklerinin tam

yvanmamasi sonucu olusur. Kentsel cevrenin havasinda daha fazladir.

Egzoz Gazlar: Motorlu tasitlardan yayilan egzoz gazlari baslica 6liimciil CO kaynagidir. Kapali

garajda salinan gazlara maruz kalmak, CO zehirlenmesine neden olabilir.

Yangin Materyallerin yanmasi sirasinda CO agiga ¢ikabilir.
Propan Gazlarin eksik yanmasi ile CO agiga ¢ikar. Isitma sistemlerinden kaynaklanan
Metan sizintilarin yvani sira petrokimva endiistrisi de kaynak olabilir.

Metilen kloriir | Tinerlerin ve diger ¢oziiciilerin bileseni olan metilen kloriir viicuda niifuz eder,

karacigere taginir, burada metabolize olup; CO olusturur.

Sigara dumani | Sigara dumani CO orani %4 tiir. Sigara i¢enlerin igmeyenlere gore baslangictaki

COHBb diizevleri daha viiksektir.

2.4.Epidemiyoloji

CO zehirlenmesi tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. Zehirlenmeye bagli 6liim ve sekellerin en sik nedenleri arasinda yer
almaktadir. Tiim diinyada 6lim ile sonuglanan zehirlenme olgularinin yarisindan

fazlasindan sorumludur (2).

CO zehirlenmesi; kasitli, kaza ya da ¢evresel maruziyetler seklinde gergeklesebilir (3).
Yapilan arastirmalara gore 1992-2017 yillar1 arasinda CO zehirlenmesi goriilme siklig1
degismemesine ragmen, 6liim orani yaklasik %36 azaldi (19). 2021'de kasitsiz karbon
monoksit zehirlenmesine bagl kiiresel 6liim oran1 100.000'de 0.366 olup; toplamda
28.900 6lim bildirilmistir. Kasitsiz karbonmonoksit zehirlenmesine bagli 6liim orani
erkek ve yasllarda daha yiiksektir. Diinyada; Dogu Avrupa en yiiksek 6liim oranina
sahiptir ve onu Orta Asya takip etmektedir. Bu yiiksek 6liim oranlari; uzun, soguk

kislar ve 1sitma sistemlerine olan ihtiyaglarla agiklanabilir (20).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ‘nde dliimciil olmayan zehirlenmelerin ¢ogundan
kazara maruz kalmalar sorumludur; oliimlerin ¢ogunlugundan ise kasitli maruz
kalmalar sorumludur (21). 10 yillik dénemde Tiirkiye'de CO'ya bagli 6lim orani
0,35/100000 olarak gerceklesti. Magdurlarin yarisindan fazlasi erkekti ve hastalarin

ortanca yast 45°ti. Oliimlerin ¢ogu 50 yas ve iizerinde meydana geldi. Sobalar en



onemli kaynakti. Olaylarin ¢ogu kisin meydana geldi. Orta Anadolu bdlgesi CO'ya
bagli 6liimlerde en riskli bolge olarak bulundu (22).

2.5.Patofizyoloji

CO solundugunda akcigerlerden alveoller araciligi ile kana geger. CO intravaskiiler
alanda bulunan hemoglobinin yapisindaki demir atomu ile geri doniisiimlii olarak
baglanir. Bunun sonucunda karboksihemoglobin olusur. CO’nun hemoglobine olan
afinitesi oksijenden yaklasik 230-270 kat daha fazladir (4). Kana gecen CO %90
oraninda hemoglobine baglanir. CO’nun bir kismi1 (%10) myoglobin ve sitokrom C
oksidaza baglanmaktadir. CO’nun %1’den az bir kismi plazmada ¢oziinmektedir. Cok
az bir kism1 da okside olarak karbondiokside doniismektedir (18). Bu sebeple CO
diisiik konsantrasyonlarinda bile toksisiteye neden olabilir. Hemoglobinin 4 oksijen
baglanma bolgesinden herhangi birine baglanmis CO ligandi, kompleksin geri kalan
baglanma bolgelerinin Oz i¢in daha fazla afiniteye sahip olmasina sebep olur. COHb'e
bagli Oz, dokulara O, salimmii engeller ve oksijen-hemoglobin disosiyasyon

egrisinin sola kaymasina neden olur (23).

Bununla birlikte CO zehirlenmesi olan hastalarin klinik siddeti veya klinik iyilesmesi,
kandaki COHb diizeyi veya COHD klirensi ile dogrudan iliskili degildir. Bazi hayvan
calismalarinda; inhalasyon yoluyla uygulanan CO gazmin toksisitesi, benzer
konsantrasyonda CQO'ya maruz kalan eritrositlerin transfiizyonundan daha fazla oldugu

goriilmiis (24).

CO, hemoglobine ¢k olarak kalp ve iskelet kasindaki miyoglobin, mitokondriyal
sitokrom ¢ oksidaz gibi hem igeren proteinlere de baglanir (24). CO’nun, hiicre i¢i
protein olan myoglobine baglanma afinitesi O2’e¢ gore 30-60 kat fazladir. CO,
myoglobine baglandiginda hiicre i¢inde mitokondriye oksijen sunumu bozulur ve
dolayisiyla oksidatif fosforilasyon ile enerji iiretimi de bozulur (25). Bu durum kas
dokusu ve kalpte oksijen kullaniminin daha da bozulmasina neden olur. CO’nun
kardiyak miyoglobine daha yiiksek afinite ile baglanmasi nedeniyle aerobik
metabolizma igin gerekli olan oksijen sunumu bozulur; dolayisiyla kardiyak
kontraktilite ve kardiyak debi azalir. Sonugta aritmi ve kalp fonksiyon bozuklugu
goriilebilir (26).



CO, mitokondriyal sitokrom oksidaza da baglanarak mitokondriyal solunumu
engelleyebilir. ATP iiretimini azaltarak dogrudan veya dolayli olarak hiicrelere zarar
verir. Dolayisiyla sitokrom oksidazin inhibisyonu, karboksihemoglobin diizeyleri
normal seviyelere inen CO zehirlenmelerinde farkli semptomlarin devam etmesini
aciklayabilir (27).

CO, guanilil siklaz gibi hem iceren baska proteinlere de baglanir. CO, sitokrom As
yoluyla serbest radikallerin tiretimine yol agabilir. Hiicresel solunum; mitokondriyal
enzimlerin inaktivasyonu ve CO'ya maruz kalma sonrasinda iiretilen oksijen
radikallerinden (6rn. peroksinitrit) elektron tasinmasinin bozulmasi yoluyla da

bozulabilir (28).

Oksidatif fosforilasyonun ve Adenozin trifosfat (ATP) sentezinin azalmasindan
kaynaklanan plazma membran1 Ca ATPaz'n etkisizlestirilmesine bagli olarak hiicre
ici kalsiyum akis1 beyin hasarini arttirir. ATP'deki azalma hiicre igindeki lipaz ve
proteazlart aktive eder. Mitokondriyal membran depolarize olur. Hiicre 6limii ve

norotransmiter salinimi (6zellikle glutamat) gergeklesir (29).

CO ile aktive olan nétrofiller araciligiyla agiga ¢ikan reaktif oksijen triinleri nitrik
oksitle birleserek reaktif nitrojen tirtinleri olusturur. Bu reaktif nitrojen {iriinleri,
ozellikle de peroksinitrit, ndronal hiicre 6liimiinde 6nemli rol oynamaktadir. Potent bir
oksidan olan peroksinitrit, vaskiiler endotel ve beyin parankiminde birikir. Bu birikim
sonucunda, vaskiiler sistem hasarina bagli olarak noéronal hiicrelerin Sliimi
gerceklesmektedir. Bu hasar mekanizmalarin kombinasyonu sonucunda ise beyin

hasar1 meydana gelmektedir (30).

Akut CO zehirlenmesi intravaskiiler trombosit-notrofil etkilesimlerini tetikler. Aktive
trombositler, nétrofil degraniilasyonu ve miyeloperoksidaz salinimini stimiile edebilir.
MPO, daha fazla nétrofil aktivasyonu, adezyon ve degraniilasyonu tetikleyerek
inflamatuar etkileri arttirir. Notrofillerden salinan proteazlarin endotel hiicrelerindeki
ksantin dehidrogenazi; ksantin oksidaza oksitleyerek serbest oksijen radikallerinin
olusumuna neden oldugu diistiniilmektedir. Nitrit oksit (NO) ve serbest O> radikalleri
tarafindan baslatilan inflamatuar kaskad, CO zehirlenmesinden kaynaklanan nérolojik

ve kardiyak yaralanmalara katkida bulunur (31).



2.6.Klinik

CO zehirlenmesinin neden oldugu saglik sorunlari, solunan havadaki CO
konsantrasyonuna ve maruz kalma siiresine gore degisir. Diisiik konsantrasyonlarda,
hafif kardiyovaskiiler ve nérodavranissal etkiler goziikiirken; uzun siireli veya yiiksek
konsantrasyonlarda CO’ya maruziyetten sonra biling kayb1 ve 6liim goziikebilir (2).
Zehirlenmenin derecesini  belirleyen etmenler arasinda; ortamdaki CO’nun
konsantrasyonu, CO’ya maruz kalma siiresi, CO’ya maruz kalan bireyin ek hastaliklar1

ve bireyin CO gazina olan duyarliligi gibi faktorler bulunmaktadir (6).

Akut CO zehirlenmesinin baglica semptomlari; tasikardi, hipertansiyon gibi
kardiyovaskiiler sistem semptomlarindan ve bas agrisi, bas donmesi, parezi,
konviilsiyon, biling kayb1 gibi merkezi sinir sistemi semptomlarina kadar degiskenlik
gosterebilir. Ayrica CO zehirlenmesi; miyokardiyal iskemi, atriyal fibrilasyon,
pnémoni, pulmoner d6dem, eritrositoz, 16kositoz, hiperglisemi, kas nekrozu, akut
bobrek yetmezligi, cilt lezyonu, gorsel ve isitsel algida degisiklikler gibi sorunlara yol

acabilir.

Akut CO zehirlenmesinden giinler veya haftalar sonra ciddi norolojik gecikmis
sekeller ortaya ¢ikabilir. Bu ge¢ norolojik belirtiler, genellikle orta veya ileri yasta
ortaya ¢ikar ve Kklinik olarak zihinsel bozulma, idrar kagirma ve yiirlime
bozuklugundan olusan semptom {igliisti ile karakterize edilir. Bazen parkinsonizm
bagsta olmak iizere hareket bozukluklar1 da gzlenir. Ayrica CO zehirlenmesini takiben

periferik noropati genellikle geng eriskinlerde goriiliir (6).

Hafif CO zehirlenmesinin belirtileri viral st solunum yolu enfeksiyonlarimi
andirmakla beraber hem CO zehirlenmesinin hem de viral st solunum yolu
enfeksiyonlarin kis aylarinda artmasi, taninin akla gelmesini giiclestirip; atlanmasina
neden olmaktadir (32). Akut CO zehirlenmesinin semptomlari, bulgular1 ve prognozu
hastaneye varis anmda Olgiilen COHb diizeyi ile zayif bir korelasyona
sahiptir (2). COHb konsantrasyonu %10'un iizerine ¢iktiginda belirtiler baslar ve

genellikle %40'n altindaki seviyelerde koma veya dliim goriilmez (33).



Tablo 2.CO Zehirlenmesinde Sistemik Bulgular ve Komplikasyonlar(6).

EKG degisiklikleri (T dalgasi ve ST segmenti), kardiyomegali, anjina

Kardiyovaskiiler pektoris, miyokard enfarktisi, tasikardi, bradikardi, A-V blok, atriyal
fibrilasyon, erken ventrikiiler kasilma, ventrikiiler fibrilasyon

Solunum Pnémoni, akciger ddemi, eriskinlerde solunum sikintisi sendromu

Genitotiriner Glikoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut bdbrek

yetmezligi, diisik dogum, O6li dogum, menstriiel bozukluklari,

testislerin agirhiginda ve spermatozoa sayisinda azalma

Gastrointestinal Bulanti, kusma, gastrointestinal sistem kanamasi, mide {ilseri,
hepatomegali
Hematolojik Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiydz anemi, trombotik

trombositopenik purpura

Metabolik Hiperglisemi, tansiyon azalmasi, akut hipertiroidizm
Dermatolojik Biil, eritem, sislik, tilser, kangren, alopesi
Iskelet kas sistemi Kas nekrozu, Volkman kontraktiirii, osteomiyelit
Oftalmolojik Retina kanamasi, papil 6dem, retinopati, optik atrofi, ambliyopi,

hemianopsi, korliik

Otolojik Koklear ve vestibiiler fonksiyonlarda bozulmalar

CO zehirlenmesi ile ilgili yapilan bir ¢aligmada hastalarda goriilen semptomlarin

goriilme sikliklar1 Tablo 3’ te gosterilmistir.

Tablo 3.Semptomlarin Goriilme Sikligi(3).

SEMPTOM GORULME SIKLIGI (%)
Bag agrisi 91
Bas donmesi 77
Halsizlik 53
Mide bulantisi 47




Konfiizyon ve Konsantrasyon gii¢liigii 43
Nefes darlig1 40
Gorme bozukluklari 25
Gogiis agrisi 9
Biling kaybi 6
Karin agrist 5
Kas krampi 5

Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra ortaya c¢ikan kalici norolojik bulgular
bildirilmistir. Hafiza kaybi, konfiizyon, ataksi, nobetler, liriner ve fekal inkontinans,
emosyonel dengesizlik, dezoryantasyon, haliisinasyonlar, parkinsonizm, kortikal
korliik, psikoz gibi belirtilerle ortaya gikan bu sendroma gecikmis nérolojik sekeller
ad1 verilmistir (34). Gecikmis norolojik sekeller, maruziyetten sonraki 2 ila 240 giin

arasinda gelisir (35).

COHb seviyelerine gore semptomlar: tablo 4’ te gosterilmistir.
Tablo 4.COHDb Seviyeleri ve iliskili Semptomlar(36).

COHb (%) Klinik semptom
<1 Normal aralik (endojen iiretim nedeniyle)
<10 Sigara igen kisinin kani1 (belirti yok)
10-20 Bas agrisi, yorgunluk, kulak ¢inlamasi
20-30 Bas agrisi, halsizlik, mide bulantisi, kusma
30-40 Siddetli bas agrisi, bas donmesi, mide bulantisi, kusma
40-50 Senkop, konfiizyon, solunum ve kalp atig hizinin artmasi
50-60 Koma, konviilsiyonlar, depresif solunum
60-70 Koma, konviilsiyonlar, kardiyopulmoner depresyon,
>70 Solunum yetmezligi, 6lim

Kiraz kirmizisi derisi; CO zehirlenmesinin bir isareti olarak kabul edilmistir. Ancak
cok sik gozlenmez. Genellikle kan  COHb seviyesinin %30 ‘un iizerinde oldugu

zaman goriiliir. Solgunluk daha sik goriiliir (37).
2.6.1.Kalp damar sistemi etkileri

CO ile iliskili kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluklari arasinda anjina, miyokard
enfarktiisii, aritmi, sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu, kardiyojenik sok ve ani 6lim
yer alir. CO'nun kardiyotoksitesi; doku hipoksisi ve miyokard iizerindeki dogrudan

etkileri ile agiklanabilir. Bir ¢alismada CO zehirlenmesi hastalarinda goriilen aritmi



tiirleri ve sikligi; paroksismal tagikardi (%24), ventrikiiler fibrilasyon veya flutter
(%]15) ve paroksismal supraventrikiiler tasikardi (%7) olarak saptanmis olup; bu
veriler tasiaritminin daha yaygin oldugunu géstermektedir (38). CO intoksikasyonu
olan hastalarda QTc araligi uzamaktadir (39). Koroner arterler normal olmasina
ragmen sag ve sol ventrikiil disfonksiyonu goriilebilir (40). CO zehirlenmesinde
myokard hasar1 siklikla goziikebilir ve mortaliteye katkida bulunur. CO zehirlenmesi
ile gelen hastalarda, mevcut semptomlar dikkate alinarak, kardiyak marker yiiksekligi
ve elektrokardiyogram (EKG) degisikligi varsa veya sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu diistiniilityorsa; ekokardiyogram, miyokard perfiizyon sintigrafisi ve
gerekirse koroner anjiyogram dahil uygun degerlendirme yapilmalidir (40).

2.6.2.Metabolik sistem etkileri

Metabolik degisiklikler CO' nun toksik etkilerini COHb diizeyinden daha i1yi gosterir.
Hafif siddette CO zehirlenmesi olan hastalar respiratuar alkaloz gelistirebilir.
Maruziyetin uzamasi doku hipoksisine eslik eden metabolik asidoz ile laktat {iretimine

neden olur (41).
2.6.3.Norolojik sistem etkiler
CO zehirlenmesinde beyin hasari paternlerini tablo 5’ te dir.

Tablo 5. CO Zehirlenmesinde Beyin Hasari (42).

Diffiiz Hipoksik-iskemik Ensefalopati ve Fokal | Serebral korteksi igeren akut CO zehirlenmesi
Kortikal Yaralanma daha az siklikla rapor edilmistir. Temporal lob ve
hipokampiis etkilenebilir. Hasar, enfarktiis ile
ya da serebral arterlerin tikanmasi olmaksizin

gegcici vazojenik 6dem seklinde gergeklesebilir.
Globus Pallidus Nekrozu Globus pallidus, CO zehirlenmesinde en yaygin

tutulum  bolgesidir. Tomografide simetrik

hipodansite seklinde goriiliir.

Bazal Ganglionlar, Talamus, Beyin Sapi ve | Globus pallidus'ta daha sik; kaudat gekirdek,
Beyincikte Yaralanma putamen ve talamusta daha az olmak tizere CO
zehirlenmesinde T2 agulikhh  ve  flair

goriintiilerde  asimetrik  hiperintens odaklar

seklinde lezyonlar goriilebilir.
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Yaygin Beyin Atrofisi

COHb’e bagl olan enerji iiretiminde azalma ve
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu COHb
seviyesi diistiikge eski haline doner, ancak gegici
degisiklikler néronal nekroza ve apoptotik dliime

neden olabilir.

Serebral Beyaz Madde Demiyelinizasyon

Serebral beyaz maddenin demiyelinizasyonu
akut donemde beklenmez. En sik tutulan alanlar
periventrikiiler beyaz madde ve sentrum

semiovaledir.

CO zehirlenmesi sonrasinda goriilen bilateral globus pallidusta diisiik dansiteli

lezyonlar Sekil 1’ de gosterilmistir.

Sekil 1.CO Zehirlenmesinde Globus Pallidusta Lezyonlar (28).

2.6.4.Kronik maruziyetin etkileri

Kronik zehirlenme 24 saatten uzun siiren aralikli maruziyeti tanimlar. Genellikle

mesleki maruziyet sorumlu olmakla birlikte sikligi tam olarak bilinmemektedir (43).

Teshisi zordur. Kronik diisiik seviyeli CO'ya maruz kalma, biligsel islevlerde azalma

ve norolojik sorunlarla baglantilidir. Kronik CO maruziyetinin semptomlar1 arasinda

kronik yorgunluk, vertigo, parestezi, polisitemi, karin agrisi, ishal ve tekrarlayan

enfeksiyonlar yer alir (24).

2.7.Tam

CO zehirlenmesinin teshisi klinik degerlendirilerek konur. Yakin zamanda CO

maruziyeti Oykiisii, CO zehirlenmesi ile uyumlu semptomlarin varligi ve kanda yiiksek
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COHb seviyesi gereklidir. Tani igin semptomlar olmalidir; ancak CO zehirlenmesinde
tek bir semptom duyarli ve spesifik degildir. Bununla ilgili ABD'de yapilan bir
calismada; CO zehirlenmesi goriilen 1323 hastadan olusan bir seride en yaygin
semptomlarin bag agrisi, bag donmesi, bulanti, kusma, konfiizyon, yorgunluk, gogiis
agrist, nefes darligi ve biling kaybi oldugu bildirilmistir (5). CO zehirlenmesinin tanis,
kan gazi 6rneginde Olgiilen yiikksek COHDb seviyesi ile baglantili uyumlu hikaye ve
fizik muayeneye dayanmaktadir. Hemodinamisi stabil olanlarda, ven6éz kan gazi

ornekleri yaygin olarak kullanilir (44).
2.7.1.Serum karboksihemoglobin diizeyi

CO zehirlenmesi vakalarinda, tani i¢in kullanilan biyobelirtec COHb’dir (45). COHb
seviyeleri geleneksel nabiz oksimetresi ile Olgiilemez, nabiz CO-oksimetresi ile
yaklagik olarak tahmin edilebilir ve en dogru sekilde laboratuvar CO-oksimetresi ile
degerlendirilir. COHD seviyeleri; kanin tasinmasiyla degismez ve dogru bir sekilde
olgiilebilir. Klinik kullanimda arteriyel ve venéz COHb diizeyleri arasinda anlamli
fark bulunmamaktadir. COHb diizeyleri tipik olarak sigara igmeyenlerde %2'nin,
sigara icenlerde ise %5'in altindadir. Sigara icenlerde dahil olmak iizere %9'un
tizerindeki seviyeler her zaman, eksojen CO maruziyeti ile iliskilidir. Diisiik COHb
seviyesi ise belirli kosullar altinda 6nemli diizeyde maruz kalmay: dislamaz.
Zehirlenen hastalarin COHb seviyeleri semptomlarla veya sonuglarla iliskili degildir
(46). Literatiir incelendiginde; CO zehirlenmesiyle gelen hastada 6l¢iillen COHb
seviyeleri sigara kullanan kisilerde %10’un {izerinde, sigara kullanmayan kisilerde
%S5’in tizerinde bulunursa CO zehirlenmesi olarak kabul edilmesi gerektigine yonelik
calismalar goriilecektir (47). COHDb seviyeleri %10’un altinda normal kabul edilir, bu

nedenle %10’un tlizerindeki diizeyleri CO zehirlenmesi ile uyumludur (18).

Akut CO zehirlenmesinin klinik semptomlart ve ciddiyeti her zaman bagvuru
sirasindaki COHb konsantrasyonlari ile iliskili degildir. Bu durumu; kandaki COHb
konsantrasyonu, solunan havadaki CO konsantrasyonu ve buna maruz kalma siiresi,
kurtarmay1 takiben oksijenlenme ve uygulanan oksijen konsantrasyonu, maruziyetin
sona ermesi ile basvuru arasinda gegen siire gibi gesitli faktorler etkilemektedir.
CO'nun toksisitesini degerlendirirken tibbi miidahaleleri ve oksijen uygulamasi gibi

hastane Oncesi prosediirleri de dikkate almaliyiz (36).
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2.7.2.Diger testler

CO zehirlenmesinde hemoglobin ve hematokrit seviyeleri; dehidrasyon ve
hemokonsantrasyona bagli olarak baslangigta yiikselebilir. Hipoksi gibi stres faktorleri
sebebiyle notrofilik 16kositoz goriiliir. Trombosit seviyeleri akut dénemde diisebilir.

Kemik iligi ile ilgili spesifik bir bulguya rastlanmamustir (48).

CO zehirlenmesinin kardiyovaskiiler etkileri sik goriiliir ve myokardiyal hasari
tanimlamak i¢in bu hastalar temel EKG ve seri kardiyak biyobelirtecler ile
degerlendirilmelidir (49). CO zehirlenmesinden sonra kardiyak fonksiyon
bozukluklarinin erken degerlendirilmesi ve uygun sekilde yoOnetilmesi hasta
sonuclarint 1yilestirebilir. Ekokardiyografi, kardiyomiyopatinin teshisinde altin
standart olarak kabul edilse de kardiyomiyopatiyle iliskili ekokardiyografik bulgular
hala belirsizdir. Ayrica, ekokardiyografinin siirli olmasi ve yiliksek maliyeti, bu
yontemin CO  intoksikasyonu olan tiim hastalarin  degerlendirilmesinde
kullanilmasimin 6niinde engel olmaktadir (50). Siddetli CO zehirlenmelerinin; hafif
ve orta dereceli vakalardan daha yiiksek kan laktat degerine sahip olduguna yonelik

bilgiler mevcuttur (41).

CO zehirlenmesi olan hastada diger tanisal testler; kan gazi takibi, elektrolitler,
kardiyak belirte¢ler, kan iire nitrojeni ve Kkreatinin, kreatin fosfokinaz, gogiis
radyografi, elektrokardiyogram, noéropsikometrik testler ve ndrogoriintiilemedir.
Hipoksi, hiicresel solunumun inhibisyonu ve artan metabolik talebin birlesiminden
kaynaklanan metabolik asidoz varliginin; maruz kalma stiresi, klinik semptomlarin
siddeti veya CO zehirlenmesinden sonra olumsuz sekeller ile ilgisi olabilir. Gogiis
rontgeni ile ciddi sekilde zehirlenmis hastada kardiyojenik olmayan akciger 6demini
degerlendirebiliriz. Duman solunmasit durumunda, CO zehirlenmesine siyaniir
toksisitesi eslik edebilir. Fetal izleme ve fetal stresi 6lgen diger testler, CO ile

zehirlenmis hamile bir hastada fetal riskin saptanmasina yardimci olabilir (28) .

CO zehirlenmesinde, Bilgisayarli Tomografi(BT) ya da Manyetik Rezonans( MR ) ile
goriintiileme yapilmasi olusabilecek beyin hasarinin belirlenmesinde 6nemlidir ve
patofizyolojik mekanizmalarin anlasilmasinda yardimcidir (42). CO zehirlenmesinin

bir sonucu olan biligsel islev bozuklugu; néropsikometrik testlerle taranabilir (28).
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2.7.3.Ayiric1 Tani

CO zehirlenmesinin ayirict tanilari; viral st solunum yolu enfeksiyonlart,
gastroenterit, gerilim ve migren tipi bas agrilari, alkol zehirlenmesi gibi sik goriilen
akut tablolar1 igermekte olup, tan1 koymak bu nedenle zordur (51). Diger ayirici
tanilar1 arasinda;, hipoksik ensefalopati, ensefalit, menenjit, intrakranial patolojiler,
sedatif, hipnotik ve salisilat gibi ilaglarin asir1 dozda alimi, siyaniir intoksikasyonu,

hipertansiyon, travma, depresyon ve diger psikiyatrik bozukluklar vardir (18).
2.8.Tedavi

CO zehirlenmesinin ilk tedavisi; CO zehirlenmesinin gerceklestigi ¢evrede baslar.
Kurtaricilarin saghigint ve hayatint tehlikeye atmadan; hastayr CO kaynagindan
uzaklastirip giivenli bir alana tagimaliy1z. CO zehirlenmesi siiphesi varsa, hastaya siki
oturan bir yiiz maskesi araciligiyla yiiksek akisli, %100 Oksijen(O2) verilmelidir.
Ayrica solunum sikintisi, biling diizeyinde azalma, solunum yolunu tehlikeye atacak
yaralanmasi olan ve viicudunda biiylik yanik alani olan hastalar gerekirse entiibe
edilmelidir. O2 sahada erken baslatilmalidir. Bu hipoksinin azaltilmasina katkida
bulunur. CO zehirlenmesinden siiphelenilen tiim hastalar derhal acil servise
nakledilmeli, degerlendirilmelidir (30).

Kandaki CO’nun eliminasyonu i¢in ya solunan havadaki O konsantrasyonu
arttirtlmali ya da atmosferik basing arttiritlmalidir. Normobarik oksijen (NBO) veya

Hiperbarik oksijen (HBO) bu amag i¢in kullanilan tedavi yontemlerindendir (7).
2.8.1.Maske ile oksijen tedavisi

Normobarik oksijen tedavisi (NBOT); deniz seviyesi basincina esdeger bir barometrik
basingta saglanan oksijen tedavisidir (52). Yapilan arastirmalar NBOT’ nin CO'nun
eliminasyon yar1 dmriinii kisalttigin1 gdstermistir ve bu siireyi yaklasik 320 dakikadan
74 dakikaya diisiiriir (24). CO maruziyeti oldugunda ve sigara igmeyenlerde COHb
konsantrasyonunun > %35 veya sigara i¢cenlerde > %10 olmas1 durumunda, COHb
konsantrasyonu %5'in altina diisene ve semptomlar ortadan kalkana kadar %100
oksijen ile tedaviye devam edilmelidir (53). Kardiyovaskiiler veya pulmoner

semptomlar varliginda < % 2 olana kadar verilmelidir (18).
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2.8.2.Hiperbarik oksijen tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT); deniz seviyesinden daha yiiksek bir barometrik
basingta saglanan oksijen tedavisidir. Bu basing 2-3 atmosferdir (52). Parsiyel arteriyel
oksijen basinci yaklasik 2000 mmHg'ye yiikselir (40). HBOT; COHb’ nin yar1 émriinii
NBOT’ye gore daha fazla kisaltir. COHb’nin yar1 6mrii 20 dakikaya kadar diisebilir
; ancak gercek klinik uygulamada yarilanma 6mrii 42 dakikaya kadar daha yiiksek
olabilir (24).

HBOT nin; senkop, biling bozuklugu, konviilsiyonlar, belirgin norolojik patoloji
goriildiigiinde, maruziyetten sonraki 12 saat iginde uygulanmasini bildiren arastirmalar
mevcuttur (53). HBOT nin baslama siiresini optimal 6 saat i¢cinde olmas1 gerektigini
belirten ¢alismalar da mevcuttur (54). Ancak HBOT uygulamasi igin belirli objektif
kriterler tanimlanmamistir. Cogunlukla klinik bulgulara gore karar verilir. Dolayistyla
kardiyak iskemi bulgular1 ve ciddi asidoz da HBOT’nin endikasyonlar1 olarak
degerlendirilebilir. Ayn1 zamanda COHDb diizeylerinin %25'in {izerinde olmasi,
iskemik kalp hastalig1 olanlarda COHD diizeylerinin %20 ve iizerinde olmasi, hamile
kadinlarda %15 ve lizerinde olmas1t HBOT endikasyonu olarak kabul edilmektedir (7).
Ayrica 4 saatlik NBOT ile semptomlari gerilemeyen hastalara da HBOT onerilir (3).

HBOT eliminasyonu daha da hizlandirir; ancak nérolojik sekelleri ne 6l¢iide 6nledigi,
tedavinin riskleri, maliyetleri gibi konular agisindan tartismalidir. Baz1 otoriteler
HBOT ig¢in spesifik endikasyonlar onermektedir. Ancak CO zehirlenmesi olan
hastalarda HBOT nin kesin bir endikasyonu yoktur (55).

HBOT sirasinda Oz bagli nobet (1000 olguda bir), kulak barotravmasi (timpanik
membran riiptiirii), siniis barotravmasi, pulmoner barotravma, gaz embolisi, pulmoner
o0dem gibi komplikasyonlar goriilebilir (56). Hamilelik HBOT igin sakincali degildir.

HBOT igin kesin kontraendikasyon tedavi edilmemis pndmotorakstir (28).
2.9.Prognoz

Acil servise CO maruziyetiyle bagvuran hastalar1 arastiran bir ¢calismada mortaliteyi
etkileyen faktorlerin; ileri yas, yangina maruz kalma, biling kaybi, senkop, solunum
sikintisi, kardiyak komplikasyonlar ve yiiksek COHDb diizeyleri oldugu goriilmektedir.
Bu ¢alismada HBOT'nin akut mortalitenin azalmasiyla anlaml sekilde iliskili oldugu

bulundu (57). Ancak literatiir taramas1 yapilirsa, HBOT'un NBOT ye {istiinliigiine
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iligkin kesin kanitlar olmadig1 goriilecektir. Bu konuyla alakali nérolojik sonuglar ve
uzun vadeli sagkalim agisindan HBOT'nin daha fazla fayda sagladigin1 gosteren
retrospektif ¢alismalar mevcuttur (58). Bununla birlikte HBOT, NBOT’ye gore hafiza

bozuklugu riskini 6nemli 6lglide azaltmaktadir (59).

CO zehirlenmesi Onceden kalp hastaligi olan bir kiside enfarktiis ve 6liime yol
acabilecek miyokard iskemisi ortaya cikarabilir (35). Ayn1 zamanda orta ila ciddi
derecede CO zehirlenmesi olan hastalarin yaklasik % 30 ‘luk kesiminde, uzun vadeli
oliimle iliskili olan kalp fonksiyon bozuklugu belirtileri olabilir. Mevcut tedaviyle bile
hastalarin %15-40"inda uzun vadeli norobilissel sekeller goriilebilir. Bu ndrolojik ve
kardiyak defisitler mutlaka kandaki CO seviyeleri ile korele degildir (60).

CO zehirlenmesi prognozuyla iliskili veriler ¢eligkilidir. CO maruziyet siiresinin uzun
olmasi, biling kaybu, ileri yas durumu gibi ek faktérler prognozu koétiilestirmektedir.
Ayrica hipotansiyon ve kardiyak arest; 6lim veya sekellerle iliskilendirilmistir. Akut
CO intoksikasyonu sonrasinda, hipoksiye duyarli organlar en ¢ok etkilenecektir.
Komorbitelerin olmasi prognozu olumsuz sekilde etkileyecektir. Retrospektif bir
calisgmada COHb seviyesi %31,7 olan 18 hastaya post-kardiyak arest resiisitasyonu
sonrasinda HBOT uygulanmis, ancak hepsi dliimle sonuglanmistir. Cesitli beyin
bolgelerinin hipoksik hasara karst duyarli olmasi nedeniyle beyindeki etki daha
belirgindir. Bu nedenle biling kaybi, koma ve 6liime neden olan akut nérolojik
sekellere ek olarak, sag kalan hastalarda konsantrasyon zorlugu, hafiza kayiplar1 da
goriilebilmektedir. Maruziyet sonrasinda 3-240 giin arasinda ge¢ donem norolojik
sekel goriilebilmektedir ve hastalarin %10-32sini etkilemektedir. Semptomlar
arasinda biligsel degisiklikler, kisilik degisiklikleri, idrar kagirma, psikoz ve
parkinsonizm yer alir. Bu insanlarinda %50-75'1 1 yil iginde iyilesmektedir (35).

2.10.Taburculuk ve yatis

Hafif zehirlenmesi olan ve NBOT sonrasi sikayeti olmayan hastalar taburcu edilebilir.
Orta veya siddetli zehirlenmesi olan veya eslik eden tibbi sorunlar1 olan hastalarin
hastaneye yatis ihtiyaci olabilir. Hafif zehirlenme, bazi arastirmacilar tarafindan
COHb seviyesinin %25'in altinda olmast ve mide bulantisi, kusma gibi hafif
gastrointestinal semptomlar ile veya hafif bas agrisi, bags donmesi gibi hafif nérolojik

semptomlar seklinde tanimlanmustir. Biling durumunda degisiklik olan, nérolojik veya
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kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu gibi hafif olmayan CO zehirlenmesi
semptomlar1 gosteren hastalarin hastaneye yatirtlmasi diisiiniilmelidir. Ayrica bu
hastalarda yanik veya hemodinamik dengesizlik gibi her biri 6zel bakim gerektiren
komorbiditeler bulunabilir (28). Hastanin sikayetleri NBOT ile gerilemezse,
laboratuvar incelemelerinde veya EKG gibi tetkiklerinde agir intoksikasyon oldugunu
gosteren bulgular mevcutsa HBOT almasi ve hastaneye yatist gerekebilmektedir. Eger
hasta intihar amaciyla kasitli olarak zehirlenmisse mutlaka psikiyatrik degerlendirme
yapilmalidir (37). Hastanin bagvurdugi hastanede bir HBOT merkezi yoksa; HBOT
olan merkeze sevk ihtiyac1 konusunda derhal karar verilmeli ve iletisime gegilmelidir
(61). CO zehirlenmesi olan ve tedavi ile iyilesen olgularda 2 ile 30 giin i¢inde benzer
yakinmalar olabilir. Ge¢ noropsikiyatrik komplikasyonlarin  olusabilecegi

anlatilmalidir. Hasta bu agidan hastane takibini aksatmamalidir (2).
2.11.Laktat ve Laktat klirensi

Laktik asit; ilk olarak 1780'de Carl Wilhelm Scheele tarafindan eksi siitte kesfedildi.
Daha sonra 19.yiizyilin ortalarina dogru Johann Joseph Scherer tarafindan sok
sirasinda kanda tanimlandi. 20.ylizyilin son ¢eyreginden sonra yapilan calismalarla
kritik hastalarda laktat degerlendirmesinin 6nemi ortaya koyuldu. Glikoliz tarafindan
tiretilen piruvat; oksidatif fosforilasyon igin yeterli oksijen olmadiginda, laktat
dehidrojenaz enzimi tarafindan laktata ¢evrilir (62). Tarihsel olarak serum laktatinin
temel olarak mikro sirkiilasyon seviyesindeki hiicresel hipoperfiizyonun sonucu
oldugu diistiniilmistiir. Buna gore, lokal oksijen eksikliginin, artan glikolizle birlikte
laktatta artisa yol agtigi varsayilmistir. Patofizyolojik a¢idan bakildiginda;
hiperlaktatemi, oksijen sunumunda bir eksiklik veya bozulmus oksijen ekstraksiyonu,
periferik sant ve artmig endojen veya ekzojen adrenerjik stimiilasyondan

kaynaklanabilir (8).

Kandaki laktat konsantrasyonu, liretimi ve tiiketimi arasindaki dengeye baglidir. Genel
olarak bu konsantrasyon 2 mmol/L' den azdir, ancak giinliik laktat {iretimi aslinda 1500
mmol/L'dir. Fizyolojik kosullarda laktat, kaslar, deri, beyin , bagirsak ve kirmizi kan
hiicreleri tarafindan iretilir (63). Ancak laktat iiretiminin ¢ogu iskelet kaslarindan

saglanir (62).
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Acil serviste laktat kullanimin1 arastiran bir ¢aligmaya gore; periferik vendz kan laktat
ve arteryel kan laktat seviyeleri tam olarak ayni olmasada aralarinda giicli bir
korelasyon mevcuttur. Yapilan bir ¢alisma periferik venodz laktat seviyelerinden
arteryel laktat seviyelerinin araliklarimi  yiiksek olasilikla  dogru  tahmin
edebilecegimizi ve arteryel laktat yerine periferik vendz laktat kullanabilecegimizi

gosterdi (64).

Laktat esas olarak karaciger ve bobrek tarafindan metabolize edilir. Uretilen laktat;
karaciger (%60) ve bobrek (%30) tarafindan glikoneogenez yoluyla glikoza
doniistirilir (63). Renal korteks viicutta karacigerden sonra laktat tiiketen en 6nemli
organdir. Ekzojen hiperlaktatemi kosullarinda bobrek, inflize edilen tiim laktatlarin
%25-30'unun uzaklastirilmasindan sorumludur, ancak belirgin hiperlaktatemi
kosullarinda laktat bobrekler tarafindan dogrudan filtrelenir; bir kismi yeniden emilir,

yalnizca kiiglik bir yiizdesi idrarla kaybedilir (65).

Laktat metabolizmasindan hareketle; bu degiskenin kritik hastada morbidite ve
mortaliteyle yakindan baglantili oldugunu gormekteyiz (9). Arastirmalar kritik
hastalikta laktat >2 mmol/L oldugu zaman kétii prognozu isaret ettgini gostermektedir
(66). Tek laktat diizeyinin, 6zellikle de yogun bakim {initesine giriste veya acil serviste
Olciilenlerin, sonraki organ fonksiyon bozuklugu ve mortalitenin giiclii bir ongoriiciisii
oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte, laktatin tek 6lgiimii statik bir degiskendir
ve yalnizca risk siniflandirma biyobelirteci olarak hizmet edebilir (67). Son
zamanlarda arastirmalar, laktat klirensinin mutlak laktat seviyelerinden daha giivenilir
bir belirteg¢ olabilecegini 6ne siirmektedir (10). Doku hipoksisinde laktat diizeyleri
hizli bir sekilde arttigindan ve perfiizyonun yeniden saglanmasi ve tedavi ile kandan
temizlendiginden, mortalite tahmini i¢in ikinci bir laktat diizeyinin yani laktat

Klirensinin degerlendirilmesi onerilmistir (68).

Laktat klirensi, laktatin zaman i¢indeki diisiis oranini, ardisik 6l¢iimlerle belirleyen bir
hesaplama yontemidir. Laktat klirensi = [(Ilk laktat — Son laktat) / ilk laktat] x 100
seklinde tanimlanmakta ve kontrol dl¢iimiin en az 2 saat sonra yapilmasi gerektigi
belirtilmektedir (69). Literatiirde Cconp ile ilgili calisma yoktur. Bu nedenle Cconp’i
tarafimizca Ci ‘ine benzer sekilde formiilize edildi: COHb klirensi = [(ilk COHb— Son
COHb) / 1lk COHb] x 100.
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Calisma tasarimm Ve etik kurul

Bu calisma retrospektif, tanimlayici bir calisma olarak yapildi. Calisma Samsun
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’dan 18.10.2023 tarihinde SUKAEK-
2023-19/3 protokol numarasi ile onay alindiktan sonra 01 Ocak 2017 ve 1 Mart 2024
tarihleri arasinda karbonmonoksit  zehirlenmesi ile Samsun Universitesi Samsun
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine basvuran hastalarin dosyalarinin

incelenmesi seklinde yapildi.
3.2.Calismaya dahil edilme ve dislama Kriterleri

Calismaya CO maruziyetine bagli zehirlenen 18 yasindan biiytlik hastalar dahil edildi.
COHb ve laktat seviyelerinin ayni acil servis bagvurusunda g¢alisilmig olma sarti
arandi. Hem arteryel hem de vendz kandan calisilan kan gaz tetkiklerinin her ikisi de
aragtirmaya alindi. Bagvuru aninda alinan kan gazindan en az 2 saat ara ile alinmig
kontrol kan gazi sonucu olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Incelenen verilerinde eksiklik olan veya verilerine ulasilamayan hastalar calismadan
dislandi. Ayrica doku hipoksisine sahip olabilecek; sepsis hastalari, bobrek yetmezligi
olan hastalar, KOAH hastalari, diabetik ketoasidozu olan hastalar, laktat diizeyini
arttiran ilag kullanan hastalar (metformin vs.) ve major travmasi olan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi.

3.3.Calisma i¢in toplanan veriler ve gerekli hesaplama yontemleri

Bu hastalarin elektronik ve yazili kayitlari incelenerek yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti,
troponin I, kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB), pH, COHDb, laktat, baz eksisi (BE),
bikarbonat (HCOs3), beyaz kan hiicresi (WBC), hemoglobin (HB), nétrofil (NEU),
lenfosit (LY M), platelet, glikoz, iire, kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), sodyum (Na), potasyum (K) degerleri kaydedildi.

Hastalar; HBOT alanlar veya almayanlar, acil servisten taburcu olanlar veya hastaneye
yatanlar, hastaneye yatis yerine gore (servis ya da yogun bakim) olarak siniflandirildi.
Hastalarin hastanede toplam kalig siiresi saat cinsinden hesaplanarak kaydedildi.
Calismamizda hastane basgvurusunda hastay1 degerlendiren acil tip uzmani tarafindan
HBOT endikasyonu konulan hastalar, HBOT i¢in acil servisten sevk edilene kadar

NBOT ile takip edildi. Acil servise gelisinde alinan kan gazi; bagvuru kan gazi olarak
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belirlendi. Takibinde ilk 6 saat i¢inde alinan laktat diizeyi en yiiksek olan kan gazi

kontrol kan gazi olarak belirlendi.

Laktat klirensi = [(Ilk laktat — Son laktat) / {1k laktat] x 100 seklinde formiilize edildi.
Delta laktat (Laktat degisimi): 11k laktat-Son laktat seklinde hesaplandi.

COHb klirensi = [(Ilk COHb— Son COHb) / ilk COHb] x 100 seklinde formiilize
edildi. Delta COHb (COHb degisimi): Ilk COHb-Son COHb seklinde hesaplandi.

Hastalarin laktat, Cr, Ajaktat V€ COHb, Ccomb, AcoHb degerleri ile hastalarin hastanede

kalis siiresi, tedavi sekli arasindaki iligki arastirildi.
3.4 Istatistiksel analiz

Elde edilen veriler oncelikle Microsoft Excel Programima kaydedildi. Veriler IBM
SPSS (Versiyon 25) ve Medcalc (Versiyon 20; MedCalc Software, Ostend, Belgium)
paket programlarma aktarild:. Istatistiksel degerlendirme yapilirken verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima
uyan numerik degiskenler icin ortalama standart sapma, uymayan degiskenler i¢in
median (minimum-maksimum); kategorik degiskenler i¢in de say1 (n) ve yiizde (%)
ifadeleri kullanildi. Bagimsiz ikili grup karsilastirmalarinda normal dagilima uyan
numerik veriler i¢in Student —t testi, uymayan veriler igcin Mann Whitney U testi
kullanild1. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki kare testi kullanildi. Coklu grup
karsilagtirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Anova testi, uymayan verilerde
Kruskal Wallis varyans analizi, Bonferroni diizeltmesi amaciyla Mann Whitney U testi
kullanildi. Hastanede yatisin ve hiperbarik oksijen tedavi endikasyonun
Ongoriilebilmesi i¢in laboratuvar parametlerinin  (COHb, laktat klirensi v.s)
diizeylerinin en iyi kesme degerleri i¢in Receiver operating characteristics (ROC)
analizi ile degerlendirildi. Egri altinda kalan alan (AUC), sensitivite, spesifite ve %95
giiven araliklar1 belirlendi. Tiim analizler igin istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamizda belirlenen tarihler arasinda CO zehirlenmesi nedeni ile acil servise
bagvuran 358 hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Verileri eksik olan veya
verilerine ulagilamayan 165 hasta, kronik bobrek yetmezligi olan 3 hasta, KOAH tanisi
olan 10 hasta, laktat diizeyini arttiran ilag kullanan 7 hasta ve major travmasi olan 4
hasta ¢alisma dis1 birakildi. Caligmaya 169 hasta dahil edildi.

169 hastanin yas ortalamasi1 44.81 + 18,77 idi. Hastalarin 99’u (%58,6) kadin, 70’1
(%41,4) erkekti. Erkeklerin yas ortalamasi 45,17+18,90, kadinlarin yas ortalamasi
44,55+18,77 idi. Hastalarin yas ortalamalari her iki cinsiyet i¢in de benzerdi (p=0,834).
Hastalarin acil servise basvuru anindaki sikayetleri, mevcut olan ek hastaliklar1 ve
cesitli laboratuvar parametreleri Tablo 6’da sunuldu. Hastalarin acil servise basvuru
sirasinda 36 (%21,3) hasta bas agrisi ile 28 (%16,6) hasta bulanti ile geldi.

Tablo 6.Hastalarin Bagvuru Sikayetlerinin, Biling Durumlarinin, Ek Hastaliklarinin

ve Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Bagvuru sikayeti*

Bag agrisi 36 (21,3)
Bulanti 28 (16,6)
Halsizlik 25 (14,8)
Dispne 23 (13,6)
Bas donmesi 20 (11,8)
Senkop 18 (10,7)
Biling degisikligi 10 (5,9)
Gogiis agrist 9(5,3)
Biling durumu*

Biling agik 159 (94,1)
Konfiize 6 (3,6)
Letarji 0(0)
Stupor 2(1,2)
Koma 2(1,2)
Ek hastalik*

HT 34 (20,1)
KAH 16 (9.5)
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SVH 12 (7,1)

DM 11 (6,5)

KKY 3(18)

KABG 2(1,2)
Laboratuvar degerleri**

Glukoz (mg/dL) 119 (81-432)
Kreatinin (mg/dL) 0,7 (0,43-1,2)
Ure (mg/dL) 32 (11-70)
Sodyum (mmol/L) 137(131-143)
Potasyum (mmol/L) 4,1(3,1-5,7)
AST (U/L) 25 (11-97)
CKMB (ng/mL) 1,94(0,0-46,42)
WBC (10%/L) 9,9(4,54-23,34)
NEU (10%L) 6,28(2,14-21,08)
HB (g/dL) 13,6(6,1-19)
LYM (10%/L) 2,2(0,2-12,7)
Troponin (ng/mL) 0,0 (0,0-3,54)

* n (%), **: median (minimum-maksimum), HT: Hipertansiyon, KAH:Koroner arter hastaligi
,SVH:Serebrovaskiiler ~hastalik, DM:Diabetus Mellitus, KKY:Konjestif kalp yetmezligi
,KABG:Koroner arter bypass grefti, AST:Aspartat aminotransferaz, ALT:Alanin aminotransferaz,
CKMB:Kreatin kinaz myokard bandi, WBC:Beyaz kan hiicresi, NEU:Notrofil, HB:Hemoglobin,
LYM:Lenfosit ,

Hastalar biling durumuna gore degerlendirilmis olup; 159 (%94,1) hastanin bilinci
acikti. Hastalar sahip olduklari ek hastaliklar bakimindan incelendiginde; en sik ek
hastaligin 34 (%20,1) hasta ile hipertansiyon oldugunu tespit ettik. Hastalarin acil
servise bagvurularinda alinan laboratuvar degerlerinin median (min-max) degerleri
tabloda gosterildi (Tablo 6).

CO zehirlenmesi ile basvuran 169 hastadan 4’4 (%2,4) entiibe edildi. 4 entiibe
hastadan sadece 1 tanesi HBOT aldi. 169 hastadan HBOT uygulanan kisi sayis1 36
(%21,3) olup; HBOT uygulanmayan kisi sayis1 133 (%78,7) idi.

Hastalarin klinik sonlanimlar1 taburculuk, servis yatis ve yogun bakim yatis1 olarak
siiflandirildi. 156 (%92,3) hastanin acil servisten taburcu oldugu; 3 (%1,8) hastanin
servise, 10 (%5,9) hastaninda yogun bakima yattig1 tespit edildi. Hastalarin sadece
I’inde yogun bakimda yatarken mortalite gerceklesti.

Hastalar acil servise basvurularinda Ph, COHDb, laktat, HCO3, BE gibi parametreler

acisindan degerlendirildi. Bagvuru aninda (0. Saatte) alinan kan gazindaki degerler
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Pho, COHbo, laktato, (HCOz3)o, BEo olarak adlandirilirken; takibinde laktat diizeyi en
yiiksek olan kan gazina ait degerler ise Phn, COHbn, laktath, (HCO3)n , BEn olarak
adlandirildi. Kan gazip ile kan gazin igeriklerindeki laboratuvar parametrelerinin
karsilastirildig1 veriler Tablo 7°de sunuldu. Buna goére; Pho median degeri 7,37 (7,03-
7,60), Phn median degeri 7,37 (7,15-7,58) olup, aralarinda anlamli bir fark bulunamadi
(p:0,304). Kontrol kan gazinda COHb ve laktat diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha dusiiktii (p<0,001 ve p<0,001; sirastyla). Kontrol kan gazinda HCO3 ve
BE diizeyleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p:0,002 ve p:0,009;
sirasiyla).

Tablo 7.Baslangi¢ ve Kontrol Kan gazlarinin Karsilagtirilmasi

Kan gazig Kan gazip .

i i i i P degeri
Median (min-max) Median (min-max)

Pho 7,37 (7,03-7,60) Phn 7,37 (7,15-7,58) 0,304

COHby (%) 16,7 (0,5-47,9) COHbn (%) 2,9 (0,2-14) <0,001

Laktat, (mmol/L) | 2,20 (0,5-14,6) Laktat, (mmol/L) | 1,4 (0,4-9,40) <0,001

HCO3, (mmol/L) | 25,4 (10,4-34,5) HCO3, (mmol/L) | 25,8 (14,5-33,1) 0,002

BEo (mmol/L) 0,4 (-19,3-8,80) BEh (mmol/L) 0,8 (-14,2-6,6) 0,009

COHb: Karboksihemoglobin, HCO3: Bikarbonat, BE: Baz eksisi
Hastalarin median hastanede kalis siiresi 4,5 (2-1848) saat idi. Tiim hastalar hastanede

kalis siliresine gore 6 saat iizeri olanlar ile olmayanlar seklinde 2 gruba ayrildi. 100
(9%59,2) hastanin kalis siiresi <6 saat idi. 69 (%40,8) hastanin kalis siiresi >6 saat idi.
Hastanede kalig siiresi acisindan olusturulan bu iki grup cesitli degerlendirme
parametreleri agisindan karsilastirildi (Tablo 8).

Tablo 8.Hastalarin Hastane Kalis Siiresine Gore Karsilastirilmasi

Degerlendirme Kalis siiresi <6 saat Kalis siiresi >6 saat P degeri
Yag** 40,5 (18-84) 46 (18-92) 0,336
Cinsiyet*

Erkek 43 (61,4) 27 (38,6) 0,637
Kadin 57 (57,6) 42 (42,4)

Bagvuru sikayeti*

Senkop 6 (33,3) 12 (66,7) 0,035
Bulanti 17 (60,7) 11 (39,3) 0,856
Halsizlik 18 (72) 7(28) 0,157
Dispne 15 (65,2) 8 (34,8) 0,526
Bas agrist 30 (83,3) 6 (16,7) 0,001
Bag donmesi 13 (65) 7 (35) 0,572
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Biling degisikligi 0(0) 10 (100) 0,001
Gogiis agrist 1(11,1) 8 (88,9) 0,003
Biling*

Agik 100(62,9) 59(37,1)

Konfiize 0(0) 6(100)

Letarji 0 0

Stupor 0(0) 2(100) <0,001
Koma 0(0) 2(100)

Ek hastaliklar*

Ek hastalig1 yok 81 (64,3) 45 (35,7) 0017
1 tane ek hastalik 11 (57,9) 8 (42,1)

En az 2 ek hastalik 8(33,3) 16 (66,7)

Laboratuvar parametreleri**

Glukoz (mg/dL) 109 (81-432) 124 (85-321) 0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,7 (0,5-1,2) 0,8 (0,43-1,2) 0,041
Ure (mg/dL) 30,15 (11-50) 34,6 (12-70) 0,004
Na (mmol/L) 138 (131-142) 137 (133-143) 0,424
K (mmol/L) 4,11 (3,1-5,7) 4,1 (3,2-5,6) 0,659
AST (U/L) 24,45 (12-61,10) 25 (11-97) 0,234
ALT (U/L) 17,25 (7-76) 18 (6,4-76)U/L 0,326
Trop (ng/mL) 0 (0-0,52) 0 (0-3,54) <0,001
WBC (10%/L) 8,94 (4,54-20,66) 10,9 (5,1-23,34) <0,001
Nétrofil (109L) 5,20 (2,14-17,93) 7,5 (2,5-21,08) <0,001
Lenfosit (10%L) 2,2 (0,6-6,20) 1,9 (0,2-12,7) 0,121
Trombosit (10%/L) 249,5 (43-438) 263 (123-520) 0,130
pH 7,37 (7,24-7,6) 7,36 (7,03-7,49) 0,07
COHb (%) 12,3 (0,7-38,6) 21,9 (0,5-47,9) <0,001
Laktat (mmol/L) 2,05 (0,7-13) 2,9 (0,5-14,6) 0,001
BE (mmol/L) 0,8 (-8,2-8,8) 0,1(-19,3-7,2) 0,041
HCO3 (mmol/L) 25,6 (17,5-34,5) 24,9 (10,4-31,7) 0,082
Ajaktae (Mmol/L) 0,6 (-0,7-11,1) 1(-0,9-7,3) 0,011
CL (%) 33,33 (-50-89,06) 42,86 (-45-87,95) 0,051
Acorb (%) 6,7 (-0,7-33,5) 16,5 (-0,4-44,9) <0,001
Ccotib (%) 60,7 (87,5-96,28) 83,98 (-80-99,39) <0,001

*:n (%), **: median (minimum-maksimum), COHb: Karboksihemoglobin, HCO3: Bikarbonat, BE:
Baz eksisi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT:Alanin aminotransferaz, WBC:Beyaz kan hiicresi ,
Auakat -Delta laktat, C, :Laktat klirensi, Aconb :Delta Karboksihemoglobin , Cconp :Karboksihemoglobin

klirensi.
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Bagvuru aninda senkop, bas agrisi, biling degisikligi ve gogiis agrist semptomlarina

sahip olan hastalarin hastanede kalis siireleri daha fazla idi (Tablo 8).

Hastalardan sadece 1 tane ek hastaligi olanlar ile en az 2 tane ¢k hastaligi olanlar
arasinda hastanede kalis siiresi agisindan anlamli fark yoktu (p=0,193). Ek hastalig1
olmayanlarla en az 2 tane ek hastaligi olan hastalarin hastanede kalis siireleri agisindan
anlaml1 fark mevcuttu (p=0,009). EK hastalig1 olmayan hastalarin, sadece 1 ek hastalig1

olanlara gére hastane kalis siirelerinde anlamli fark yoktu (p=0,777).

Hastane kalig siiresi <6 saat ile >6 saat olan hastalarin troponin median degerleri
sirastyla 0 (0-0,52) ng/ml ve 0 (0-3,54) ng/ml olup troponin yiiksekligi ile hastane kalis

sliresi uzamasi arasinda anlamli iliski bulundu (p<0,001).

Hastane kalig siiresi <6 saat ile >6 saat olan hastalarin COHb median degerleri sirasiyla
%12,3 (0,7-38,6) ve %21,9 (0,5-47,9) olup COHb diizeyi yiiksek olan hastalarin
hastane kalis siiresi  anlamli sekilde yiiksekti (p<0,001). Laktat median degerleri
sirastyla 2,05 (0,7-13) mmol/L ve 2,9 (0,5-14,6) mmol/L olup laktat diizeyi yiiksek
olan hastalarin hastane kalis siiresi anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001).

Hastane kalis siiresi <6 saat ile >6 saat olan hastalarin Ajaktat median degerleri sirasiyla
0,6(-0,7-11,1) mmol/L ve 1(-0,9-7,3) mmol/L olup Ajaktat degeri yiiksek olan hastalarin
hastane kalis siiresi anlamli sekilde yiiksekti (p<0,011). CL. median degerleri sirasiyla
%33,33 (-50-89,06) ve %42,86 (-45-87,95) olup, C. ile hastanede kalis siiresi arasinda
anlaml bir iliski bulunmadi (p: 0,051). Aconp median degerleri sirasiyla %6,7 (-0,7-
33,5) ve %16,5 (-0,4-44,9) olup, AcoHb degeri yiiksek olan hastalarin hastane kalis
stiresi anlamli sekilde yiiksekti (p<0,001). Cconb median degerleri sirasiyla %60,7
(87,5-96,28) ve %83,98 (-80-99,39) olup, Cconnb degeri yiiksek olan hastalarin hastane
kalig siiresi anlamli sekilde yiiksekti (p<0,001) (Tablo 8).

Hastalar aldiklar1 tedaviye gore; hiperbarik oksijen tedavisi almayanlar 133 (%78,7)
ve hiperbarik oksijen tedavisi alanlar 36 (%21,3) olarak 2 gruba ayrild:.

Alinan tedaviye gore olusturulan bu iki grup degerlendirme parametreleri agisindan

karsilastirildi (Tablo 9).
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Tablo 9.Hastalarin Alinan Tedaviye Gore Karsilagtirilmasi

Degerlendirme HBOT (-) HBOT (+) P degeri
Yag** 41 (18-92) 51 (20-89) 0,067
Cinsiyet*

Erkek 56 (80) 14 (20) 0,875
Kadin 77 (77,8) 22 (22,2)

Bagvuru sikayeti*

Senkop 7(38,9) 11 (61,1) <0,001
Bulanti 22 (78,6) 6 (21,4) 0,986
Halsizlik 22 (88) 3(12) 0,218
Dispne 19 (82,6) 4 (17,4) 0,622
Bag agrisi 35(97,2) 1(2,8) 0,002
Bag donmesi 20 (100) 0 (0) 0,013
Biling degisikligi 4 (40) 6 (60) 0,002
Gogiis agrist 4 (44,4) 5 (55,6) 0,010
Biling*

Agik 129 (81,1) 30 (18,9)

Konfiizyon 1(16,7) 5 (83,3)

Letarji 0 0 0.002
Stupor 2 (100) 0(0)

Koma 1(50) 1(50)

Ek hastaliklar*

Ek hastaligi yok 104 (82,5) 22(17,5) 0.106
1 tane ek hastalik 13 (68,4) 6 (31,6)

En az 2 ek hastalik 16 (66,7) 8 (33,3)

Laboratuvar parametreleri**

Glukoz (mg/dL) 112 (81-432) 144,7 (93,3-321) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,7 (0,5-1,20) 0,73 (0,43-1,20) 0,523
Ure (mg/dL) 31,2 (11-60,4) 34 (16-70) 0,048
Na (mmol/L) 138 (131-143) 137 (133-142) 0,153
K(mmol/L) 4,06 (3,1-5,7) 4,2 (3,2-5,56) 0,394
AST (U/L) 24 (12-71) 28,45 (11,9-97) 0,063
ALT (U/L) 18 (7-76) 18 (6,4-76) 0,579
Trop (ng/mL) 0 (0-2,23) 0,108 (0-3,54) <0,001
WBC (10%/L) 9,1 (4,54-23,34) 11,9 (6,20-21,64) <0,001
Notrofil (10%/L) 5,4 (2,14-21,08) 8,9 (3,5-19,70) <0,001
Lenfosit (10%/L) 2,2 (0,6-6,20) 1,57 (0,2-12,70) 0,029
Trombosit (10%/L) 249 (43-438) 293 (123-520) 0,019
pH 7,37 (7,14-7,60) 7,36 (7,03-7,44) 0,02
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COHb (%) 14,3 (0,5-39,1) 22,5 (1,3-47,9) 0,001
Laktat (mmol/L) 2,1 (0,5-14,6) 3(1,2-10) <0,001
BE (mmol/L) 0,7 (-17-8,80) -0,65 (-19,3-7,20) 0,011
HCO3 (mmol/L) 25,6 (10,4-34,5) 24,2 (10,5-29,9) 0,104
Atakat (MMOI/L) 0,7 (-0,9-11,1) 1(-0,6-7,3) 0,054
CL (%) 35,29 (-50-89,06) 35,28 (-31,58 -87,95) 0,596
Acor (%) 10 (-0,7-34,40) 18,3 (0,2-44.,9) <0,001
Cconb (%) 64,19 (-87,5-99,39) 87,21 (15,38- 97,5) <0,001
Kalis siiresi <6 saat* 98 (73,7) 2 (5,6)

Kalis siiresi >6 saat* 35 (26,3) 34 (94,4) <000t

*:n (%), **: median (minimum-maksimum), HBOT (-): Hiperbarik oksijen tedavi almayanlar, HBOT
(+): Hiperbarik oksijen tedavi alanlar, COHb: Karboksihemoglobin, HCO3: Bikarbonat, BE:Baz eksisi,
AST:Aspartat aminotransferaz, ALT:Alanin aminotransferaz, WBC:Beyaz kan hiicresi, Ajaat :Delta
Laktat , C. : Laktat klirensi , Aconp : Delta Karboksihemoglobin, Cconp :Karboksinemoglobin klirensi
Hastanede HBOT almayanlar ile HBOT alan hastalarin troponin median degerleri
sirastyla 0 (0-2,23) ng/mL ve 0,108 (0-3,54) ng/L olup troponin yiiksekligi ile HBOT
arasinda anlamli iligki bulundu (p<0,001).

Hastanede HBOT almayanlar ile HBOT alan hastalarin COHb median degerleri
sirastyla %14,3 (0,5-39,1) ve %22,5 (1,3-47,9) olup COHDb diizeyi HBOT alanlarda
anlaml sekilde daha yiiksekti (p:0,001). Laktat median degerleri sirasiyla 2,1 (0,5-
14,6) mmol/L ve 3 (1,2-10) mmol/L olup laktat diizeyi HBOT alanlarda anlamli
sekilde daha yiiksekti (p<0,001).

HBOT almayanlar ile HBOT alan hastalarin olan Ajakat median degerleri sirastyla 0,7
(-0,9-11,1) mmol/L ve 1 (-0,6-7,3) mmol/L olup Ajaktat degeri ile tedavi sekli arasinda
anlamli iligki saptanmadi (p:0,054). CL median degerleri sirasiyla %35,29 (-50-89,06)
ve %35,28 (-31,58-87,95) olup, C_ ile tedavi sekli arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi (p: 0,596). Aconb median degerleri sirasiyla %10 (-0,7-34,40) ve %18,3
(0,2-44,9) olup, Aconb degeri HBOT alanlarda anlamli sekilde daha yiiksekti
(p<0,001). CcoHb median degerleri sirastyla %64,19 (-87,5-99,39) ve %87,21 (15,38-
97,5) olup, Cconb degeri HBOT alanlarda anlamli sekilde daha yiiksekti (p<0,001)
(Tablo 9).

Calismadaki sonlanim hedeflerimize yonelik parametrelerin degerlendirildigi 6zet

bilgiler Tablo 10’ da verildi.
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Tablo 10. Sonlanim Hedeflerine Yonelik Parametrelerin Ozet Bilgileri

Laboratuvar Hastanede Kalis Siiresine Gore )
Parametreleri** < 6 saat > 6 saat P degeri
Laktat(mmol/L) 2,05 (0,7-13) 2,9(0,5-14,6) 0,001
Ajaktat (MMoOI/L) 0,6 (-0,7-11,1) 1(-0,9-7,3) 0,011
CL (%) 33,33 (-50-89,06) 42,86 (-45- 87,95) 0,051
COHb (%) 12,3 (0,7-38,6) 21,9 (0,5-47,9) <0,001
Aconb (%) 6,7 (-0,7-33,5) 16,5 (-0,4-44,9) <0,001
Cconb (%) 60,7 (87,5-96,28) 83,98 (-80-99,39) <0,001
Alman Tedaviye Gore
HBOT (-) HBOT (+)
Laktat(mmol/L) 2,1(0,5-14,6) 3(1,2-10) <0,001
Avakiat (Mmol/L) 0,7 (-0,9-11,1) 1(-0,6-7,3) 0,054
CL (%) 35,29 (-50- 89,06) 35,28 (-31,58-87,95) 0,596
COHb (%) 14,3 (0,5-39,1) 22,5 (1,3-47,9) 0,001
Aconb (%) 10 (-0,7-34,40) 18,3 (0,2-44,9) <0,001
Ccorn (%) 64,19 (-87,5-99,39) 87,21 (15,38- 97,5) <0,001

**. median (minimum-maximum), HBOT (-): Hiperbarik oksijen tedavi almayanlar, HBOT (+):

Hiperbarik oksijen tedavi alanlar, C.: Laktat klirensi, Ajaat: Delta Laktat, COHb: Karboksihemoglobin

Aconb: Delta karboksihemoglobin, Cconp: Karboksihemoglobin klirensi.

Basvuru COHD, laktat ve Acorb ile Cconb parametrelerinin HBOT igin 6ngoriicti olup

olmadig1 ROC analizi ile degerlendirildi (Tablo 11).

Tablo 11.Hiperbarik Oksijen Tedavi Alan Hastalarin ROC Analizi

AUC (%95 GA) Kesme Sensitive Spesifite P degeri
COHb (%) 0,680 (0,604-0,750) | >18 66,67 60,15 <0,001
Laktat (mmol/L) | 0,705 (0,631-0,773) | >2,8 63,89 72,93 <0,0001
Acorb (%) 0,695 (0,619-0,763) | >14,4 61,11 68,42 <0,0001
Ccotb (%) 0,715 (0,641-0,782) | >70,23 80,56 58,65 <0,0001

HBOT ihtiyacina gore yapilan ROC analizinde COHb>%18 diizeylerinin %66,67
sensitivite, %60,15 spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,680, %95 CI: 0,604-
0,750, p<0,001). Laktat>2,8 mmol/L diizeylerinin %63,89 sensitivite, %72,93
spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,705, %95 CI: 0,631-0,773, p<0,0001).
Aconb>%14,4 degerlerinin %61,11 sensitivite, %68,42 spesifiteye sahip oldugu
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belirlendi (AUC: 0,695, %95 CI: 0,619-0,763, p<0,0001). Cconb>%70,23 degerlerinin
%80,56 sensitivite, %58,65 spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,715, %95 CI:
0,641-0,782), p<0,0001) (Tablo 11) (Sekil 2).
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Sekil 2. Hiperbarik Oksijen Tedavi Alan Hastalarin COHb, Laktat ve Acomb ile Cconb

Parametreleri Agisindan ROC Egrileri

Bagvuru COHb, laktat ve Aconb ile Cconb parametrelerinin hastane kalis siiresi tizerine

ongoriicti olup olmadigr ROC analizi ile degerlendirildi (Tablo 12).

Tablo 12.Hastalarin Hastane Kalis Siiresi Uzerine ROC Analizi

AUC (%95 GA) Kesme Sensitive Spesifite | P degeri
COHb (%) 0,706 (0,631-0,773) | >20,32 62,32 74 <0,001
Laktat (mmol/L) | 0,645 (0,567-0,717) | >2,8 50,72 76 <0,001
Acomb (%) 0,721 (0,646-0,787) | >12,2 65,22 72 <0,0001
Ccomib (%) 0,728 (0,654-0,793) | >82,43 53,62 84 <0,0001

Hastanede kalis siiresine gore yapilan ROC analizinde COHb>%20,32 diizeylerinin
%62,32 sensitivite, %74 spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,706, %95 CI:
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0,631-0,773, p<0,001). Laktat>2,8 mmol/L diizeylerinin %50,72 sensitivite, %76
spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,645, %95 CI: 0,567-0,717, p<0,001).
AcoHp>%12,2 degerlerinin %65,22 sensitivite, %72 spesifiteye sahip oldugu belirlendi
(AUC: 0,721, %95 CI: 0,646-0,787, p<0,0001). Cconn>%82,43 degerlerinin %53,62
sensitivite, %84 spesifiteye sahip oldugu belirlendi (AUC: 0,728, %95 CI: 0,654-

0793), p<0,0001) (Tablo 12) (Sekil 3).
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5 TARTISMA

Bu ¢alisma; CO zehirlenmesi nedeni ile acil servise bagvuran hastalardaki kan laktat
ve kan COHb diizeyleri ile bu diizeylerden tiiretilen Ajaktat, CL, Aconb, CcoHp ‘nin
hastanede kalis siiresi ve alinan tedavi sekli arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in yapildi.
Buna gore basvuru aninda alinan kan laktat ve COHD diizeyleri ile takip eden siiregten
elde edilen verilerle 6lgiilen Aconb, Cconb diizeylerinin CO zehirlenmeli hastalarda
hastanede kalis siiresini ve HBOT ihtiyacin1 belirlemede etkin parametreler oldugunu
tespit ettik. Yaptigimiz bu c¢alismanin, bu konu ile ilgili daha oOnce yapilan
calismalardan farkli olarak sadece kan laktat ve COHb diizeylerini degil ayn1 zamanda
takip eden siireclerde bunlardan tiiretilen parametrelerin degerlendirildigi ilk ¢alisma

olmasi1 bakimindan 6zgiin nitelikte oldugu diisiincesindeyiz.

CO zehirlenmesinin klinik bulgular1 olduke¢a degiskendir ve spesifik degildir (70). CO
zehirlenmesinde en yaygin semptom bas agrisi olup; koma ve 6liime kadar ¢ok ¢esitli
klinik durumlar tanimlanmustir (71). Aksu ve arkadaslarinin yaptigi CO zehirlenmesini
aragtiran bir calismada semptomlar; bas agris1 %62.6, bulanti/kusma %16.6, senkop
%16 olarak bulunmustur(72). El Sayed ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada en
sik bagvuru semptomlarinin sirasiyla bas agrisi (%51.9), okstiriik-dispne (%33.3), bas
donmesi (%29.6), bulant1 ve kusma (%25.9), senkop (%22.2), gogiis agris1 (%7.4)
oldugu bildirilmistir (73). Calismamizda bas agrisi, bas donmesi gibi yakinmalara
sahip hastalarin hastanede kalis siirelerinin daha kisa oldugunu ve hiperbarik oksijen
tedavisi gereksinimlerinin daha az oldugunu tespit ettik. Bunun sebebi olarak klinik
durumu kotii olan hastalarin bas agrisi, bas donmesi vs. gibi sikayetlerini ifade
edememeleri ve hastalarin mevcut ek hastaliklarin bazi sikayetlerini baskilamig
olabilecegi gosterilebilir. Hastalarin acil servis basvurularinda sorgulanmis
semptomlari igerisinde en stk semptomunun literatiir ile de uyumlu olacak sekilde bag

agrist oldugu goriildii.

Kan laktat diizeyindeki yiikseklik, kritik hastalarda yaygin bir laboratuvar bulgusudur
(74). Laktat seviyesi; kritik hastalarin izleminde kullanilabilir ve mortalitenin gii¢lii
bir Ongoriictisiidiir (75). Erken resiisitasyonda tedaviyi laktat seviyelerine gore
ayarlamanin Onemli oldugunu bildiren c¢alismalar mevcuttur (76). Dogan ve

arkadaglar1 yaptiklari galisma ile HBOT alan hastalarin laktat diizeylerinin NBOT alan

31



hastalardan daha yiiksek oldugunu ve HBOT yi 6ngormedeki kesme degerinin 1,85
mmol/L oldugunu bildirmislerdir (77). Kaldirim ve arkadaslar tarafindan yapilan bir
calisma ile HBOT uygulanan hastalarin laktat diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayrica HBOT endikasyonlarinin belirlenmesinde COHb ile birlikte kan
laktat diizeylerini de dikkate almayi1 Onermistir (78). Giizel ve arkadaslari; laktat
diizeylerinin hastane kalis siiresini 6ngérmede klinisyene yardimer olabilecegini
bildirmislerdir (79). Cervellin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada HBOT
alanlarda; almayanlara gore laktati sirasiyla 1.5 mmol/L ve 1.1 mmol/L, hastaneye
yatanlarda yatmayanlara gore sirasiyla 1.8 mmol/L ve 1.2 mmol/L olarak
bildirmislerdir (p:0,003, p<0,001; sirastyla). Ayn1 zamanda kan laktat diizeyinin, CO
zehirlenmesi olan hastalarin risk ~ simiflandirmasinda  ve  hastaneye yatisin
belirlenmesinde yararli olabilecegini ifade etmislerdir (80). Calismamizda ise
hastanede kalig siiresi uzun olanlarin laktat diizeyleri anlamli sekilde daha yiiksek
bulundu. HBOT alanlarin laktat diizeyleri anlamli sekilde daha yiiksek bulundu.
Calismamiz  bagvuru kan laktat diizeyinin hastalarmn HBOT ihtiyacinin
belirlenmesinde ve hastanede kalig siiresini tahmin etmede kullanilabilecegini

gostermektedir.

Acil serviste; kritik hastalarda yiikselen laktat diizeyleri, artan mortaliteye isaret
etmektedir. Acil servise yiiksek laktat diizeyi ile bagvurmus hastanin resiisitasyonunu
yonlendirmek ve normallesmeyi izlemek icin laktat diizeylerinin belirli bir zaman
araliginda yeniden 6l¢iilmesi gereklidir (81). Kritik hastalikta; yiiksek laktat diizeyleri
ve diisiik laktat kinetigi, hastalik sonucundaki mortaliteyi tahmin etmede yol
gostericidir (82). Kritik hasta takibinde tekrarlanan laktat 6l¢iimleri, baslangicta tek
bir laktat Ol¢limiine gore daha giivenilir prognostik degere sahiptir (83). Liu ve
arkadaslar1; CO zehirlenmesine bagl gecikmis ensefolapati gelisen hastalarda C.’1 24
saatlik tedaviden sonra prognozu iyi olan gruba goére anlamli derecede diisiik
saptamistir. Ayrica yiksek Cp’li hastalarda gecikmis ensefolapati prevalansinin,
diisiik laktat Klirensli hastalardan 6nemli olgiide diisiik oldugunu bildirmistir (84).
Wang ve arkadaslari; hiperlaktikasidemili CO zehirlenmeli hastalarda erken
donemde (6, 24, 72 saat) bakilan C. ile gecikmis ensefalopati goriilme siklig1 arasinda
negatif korelasyon oldugunu bildirmislerdir (85). Literatiirde CO zehirlenmesine bagli

gecikmis ensefolapati ile Cy iligkini arastiran sinirlt sayida aragtirma vardir. Ancak C
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‘e gore hastanede kalis siiresi ve tedavi sekli arasindaki iliski; heniiz yeterince
arastirilmamistir. Calismamizda Cy ’leri arasinda anlamli fark bulunmamais olup; hem
hastanede kalis siiresini tahmin etmek i¢in hem de HBOT ihtiyacini1 belirlemek igin
kullanilabilir bir parametre olmadigini tespit ettik. Ayrica Akt degerleri ile tedavi
sekli arasinda anlamli iligki saptanmazken, Ajakat degerleri ile hastane kalis siiresi
arasinda anlamli iligki saptanmistir. Ancak Ajatat median degerleri daha yiiksek olan
grubun hastane kalis siiresinin uzamasinin, bu hastalarin bagvuru laktat diizeylerinin
daha yiiksek olmasindan dolay1 oldugunu diisiiniiyoruz. Ayrica ¢alismamizdaki hasta

sayist da sinirda kalan anlamlilik diizeyini etkilemis olabilir

CO zehirlenmesinin tanist klinik tablo, COHb diizeyi ve zehirlenmenin meydana
geldigi yerde bulunan siipheli CO kaynagi varligiyla konulur (86). COHb diizeyi sigara
icme aligkanligi ve cevre kirliliginden etkilenebilmektedir (87). COHb diizeyleri
hastaneye basvuru Oncesi uygulanan oksijenden dolay1 azalabilir (88). Hasta CO
kaynagindan uzaklastirildiginda, kan COHb seviyesinin diismesinden dolayr normal
COHb diizeyi CO zehirlenmesini digslamaz (87). COHb'yi biyobelirte¢ olarak
kullanmanin dezavantaji, CO'nun toksikodinamik etkilerini tam olarak hesaba
katmamasi ve taniy1 Hb'ye bagli CO ile sinirlandirmasidir. Bu, CO zehirlenmesinin
patofizyolojisi ile uyumsuzdur (24). Grieb ve ark.’nin yaptig1 bir galismada, baslangig
COHDb diizeyinin; zehirlenmenin ciddiyetini degerlendirmede tek basina yetersiz
oldugunu bildirmislerdir (89). Kaldirim ve arkadaslari, GKS <15 olan hastalarda
COHb diizeylerinin GKS =15 olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugunu bildirilmistir (78). Dogruyol ve arkadaslarinin ¢aligmasinda CO
zehirlenme olgularinda  HBOT uygulama kararini etkileyebilecek parametre olarak
COHb gosterilmistir (90). Dogan ve arkadaslari, CO zehirlenmesinde HBOT alan
hastalarin COHb diizeylerinin NBOT alan hastalardan daha yiiksek olmasindan dolayz,
COHDb diizeylerinin dikkate alinmasi gerektigini bildirmislerdir (77). Caligmamizda
hem hastane kalis siiresi uzun olanlarda hem de HBOT alanlarda, COHb diizeyi
yiiksek bulundu. Bu sebeple COHb seviyesinin; hastane kalis siiresini tahmin etmede
ve tedaviyi belirlemede literatiirle uyumlu olarak kullanilabilir bir parametre oldugu

sonucuna ulastik.

Bildigimiz kadar1 ile CO zehirlenmeli hastalarda Cconb ve Aconb ile ilgili ¢alismalar

heniiz yapilmamuistir. Calismamizda hem HBOT alanlarda hem de hastane kalig siiresi
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uzun olanlarda Cconp degerinin yiiksek oldugunu tespit ettik. Ayrica hem HBOT
alanlarda hem de hastane kalig siiresi uzun olanlarda Aconn degerinin de yiiksek
oldugunu tespit ettik. Cconb Ve Acorb yiiksek olan hastalar hem hastanede daha uzun
kald1 hem de HBOT ye yonlendirildi. Bunun nedeninin bu hasta grubunda baslangig
COHb diizeylerinin yiiksek olmasi olarak goriilse de takip eden siire¢ igerisindeki
COHb degisiminin analizini yapmanin en dogru sonuca ulagsmada yardimci olacagi
diisiincesindeyiz. CO zehirlenmeli hastalarin kilavuzlardaki yonetiminde tedavinin
sekillendirilmesi i¢in tek basina kan COHb diizeylerinin yeterli olmadig asikardir. Bu
baglamda takip eden siirecteki bu parametreler arasindaki farkin kantitatif olarak

belirlenmesi klinisyenlere hasta yonetiminde olumlu olarak destek saglayacaktir.

Calismamizin bazit kisithiliklar1 vardir. Hastalarin zehirlenmenin gerceklestigi
ortamdan ve ¢evre saglik kuruluslarindan, hastanemize transferi siiresince oksijen
tedavisi almasi en 6nemli kisitliliklarindandir. Calismanin tek merkezde yiiriitiilmesi
bir bagka sinirlayic1 6zelliklerdendir. Acil servise basvuran ve klinik durumu hafif
olup; klinisyen tarafindan kontrol kan gazi goriilmeden taburcu edilen hastalarin

calismadan diglanmasi da bir diger kisithiligimizdir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Hastane kalis siiresi uzun olan ve HBOT alan hastalarin bagvuru COHb ve laktat

diizeyleri daha yiiksek bulundu.

CO zehirlenmelerinde hastane kalig siiresini tahmin etmede ve HBOT ihtiyacini

belirlemede bagvuru COHb ve laktat diizeyleri kullanilabilir parametrelerdir.

Laktat diizeyinin 2,8 mmol/L iizerinde olmasi anlamli olup; kullanimin1 destekleyen

caligmalar olsa da tizerinde daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Hastane kalis siiresi uzun olan hastalarin Ajakat degerleri daha yiiksek bulundu. Ajatat
degerleri alinan tedaviye gore anlamli farklilik gostermedi. Yine her iki grupta Ci ‘inde

anlamli farklilik bulunmada.

Avaktat V& CL’nin kullanilabilir parametreler olmadigini saptadik. Ancak bu konuyla

alakali daha fazla ¢aligmaya ihtiyag¢ oldugunu diisiiniiyoruz.

HBOT alan ve hastane kalis siiresi uzun hastalarin Aconp Ve Cconp degerleri daha
yiiksek bulundu. Bunun nedeninin baslangic COHD diizeylerinin yiiksek olmasi olarak

goriilse de bu konuyla alakali daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu diisiiniiyoruz.
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