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OZET

Amag: Bu calismada, karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi nedeniyle acil servise
bagvuran hastalarda glukoz/laktat oraninin prognostik belirte¢ olarak kullanilabilirligi
degerlendirilmistir. Ayrica, nazal oksijen ve hiperbarik oksijen tedavi yontemleri arasindaki
klinik ve laboratuvar parametreler karsilastirilmistir. CO zehirlenmesi, hipoksi ve metabolik
bozukluklara yol agarak ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir. Bu nedenle,
etkin ve erken prognostik belirteglerin tespiti tedavi ve hasta takibi agisindan biiyiilk 6nem
tasimaktadir.

Yontem: Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi Acil Servisine
22.09.2020 — 01.04.2024 tarihleri arasinda CO zehirlenmesi tanisiyla bagvuran 395 hasta
retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
elektronik kayit sisteminden elde edilmistir. Hastalar ayaktan taburcu edilen ve yatarak tedavi
gorenler seklinde, ayrica nazal oksijen ve hiperbarik oksijen alanlar olarak iki farkli sekilde
gruplandirilmistir. Glukoz/laktat oraninin prognostik degeri ROC analizi ile degerlendirilmis
ve bagimsiz belirleyiciler lojistik regresyon ile incelenmistir.

Bulgular: Glukoz/laktat orani ile laktat diizeyi arasinda anlamli ve gii¢lii negatif
korelasyon saptanmustir (r = —0.850, p < 0.001). Hiperbarik oksijen tedavisi goren hastalarda
glukoz/laktat orani nazal oksijen grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
diisiiktiir (p = 0.004). ROC analizi sonuglarinda glukoz/laktat orani icin AUC 0.610 olarak
belirlenmis olup, 50.23 kesme degeri ile %65.2 spesifite ve %53.2 sensitivite gostermistir.
Lojistik regresyon analizinde glukoz/laktat orani, CRP ve COHb diizeyleri, tedavi tiirlinii
bagimsiz olarak dngérmede anlamli bulunmustur (p < 0.05).

Sonu¢: Glukoz/laktat orani, karbonmonoksit zehirlenmesi olgularinda hiperbarik
oksijen tedavisi ihtiyacinin belirlenmesinde potansiyel bir biyobelirte¢ olarak ortaya
cikmaktadir. Laktat diizeyine kiyasla daha dengeli ve metabolik yanit1 biitlinciil gésteren bir
parametre olmasi nedeniyle klinik uygulamada faydali olabilir. Ancak, bu bulgularin
prospektif ve cok merkezli ¢alismalarda dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit zehirlenmesi, glukoz/laktat orani, hiperbarik
oksijen, prognostik belirteg, ROC analizi.
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ABSTRACT

Objective: This study aimed to evaluate the prognostic utility of the glucose/lactate
ratio in patients presenting to the emergency department with carbon monoxide (CO)
poisoning. Furthermore, it aimed to compare clinical and laboratory parameters between
different treatment modalities, specifically nasal oxygen therapy and hyperbaric oxygen
therapy. CO poisoning causes hypoxia and metabolic disturbances, leading to significant
morbidity and mortality. Therefore, identifying effective early prognostic biomarkers is
critical for patient management and treatment optimization.

Methods: This single-center retrospective cohort study included 395 patients admitted
to the Emergency Department of Konya City Hospital with CO intoxication between
September 22, 2020, and April 1, 2024. Demographic, clinical, and laboratory data were
extracted from hospital electronic records. Patients were classified into groups based on
disposition (discharged vs. hospitalized) and treatment type (nasal oxygen vs. hyperbaric
oxygen). The prognostic performance of the glucose/lactate ratio was assessed using receiver
operating characteristic (ROC) curve analysis, and independent predictors of treatment
modality were identified using logistic regression.

Results: A strong and significant negative correlation was found between the
glucose/lactate ratio and lactate levels (r =—0.850, p <0.001). Patients receiving hyperbaric
oxygen therapy had significantly lower glucose/lactate ratios compared to those receiving
nasal oxygen therapy (p = 0.004). ROC analysis revealed an area under the curve (AUC) of
0.610 for the glucose/lactate ratio, with a cut-off value of 50.23, yielding 65.2% specificity
and 53.2% sensitivity. Logistic regression analysis identified glucose/lactate ratio, CRP, and
COHBD levels as independent predictors of treatment modality (p < 0.05).

Conclusion: The glucose/lactate ratio may serve as a promising prognostic biomarker
in CO poisoning cases, particularly for predicting the need for hyperbaric oxygen therapy.
Compared to lactate alone, it potentially offers a more balanced and comprehensive reflection
of the metabolic response. Confirmation of these findings through prospective, multicenter
studies is necessary to support its integration into clinical practice.

Keywords: Carbon monoxide poisoning, glucose/lactate ratio, hyperbaric oxygen,
prognostic biomarker, ROC analysis.
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1. GIRIS VE AMAC

Karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu, hem akut hem de kronik maruziyetin ciddi

morbidite ve mortaliteye yol a¢tig1 bir halk saglig1 sorunudur (1).

CO, renksiz, kokusuz ve tatsiz bir gaz olup, organik bilesiklerin yanmasi sonucu
olusur. Maruziyetin baslica kaynaklar1 arasinda kapali ortamlarda yetersiz havalandirma ile
calisan yakit sistemleri, endiistriyel alanlarda ortaya ¢ikan gazlar ve yangin dumani gibi

faktorler yer almaktadir (2).

CO intoksikasyonu patofizyolojisi, gazin hemoglobine (Hb) olan yiiksek afinitesi
nedeniyle olusan karboksihemoglobin (COHb) olusumu ve dokulara oksijen taginmasinin
engellenmesi iizerine kuruludur (3). CO'nun toksisitesi, sadece COHb olusumuna bagh degil,
ayni zamanda mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres, nitrik oksit (NO)
iiretiminin artig1 ve inflamatuar yanit gibi mekanizmalarla da iliskilidir. CO, sitokrom oksidaz
enzimine baglanarak hiicresel oksijen kullanimini bozar ve bdylece hiicresel enerji liretimini
sekteye ugratir. Ayrica, CO'ya maruziyet sonucunda inflamatuar yanit tetiklenir ve vaskiiler

hasar meydana gelebilir (4).

CO intoksikasyonu, diinyanin ¢esitli yerlerinde yaygin bir halk saglig1 problemi olarak
kabul edilmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, CO intoksikasyonuna bagli hastaneye
yatis oranlarinin ve mortalitenin bolgeler arasi farklilik gdsterdigini ortaya koymustur (5). CO
maruziyetine bagl dliimler ve klinik komplikasyonlar, hem hastane 6ncesi donemde hem de

hastane ortaminda etkin tani ve tedavi yontemlerinin uygulanmasiyla dnlenebilir niteliktedir

(6).

CO intoksikasyonu, genellikle flu benzeri semptomlarla baglayabilir. Bu semptomlar
arasinda bas agrisi, halsizlik, kas agrilari, bas donmesi, mide bulantisi, kusma ve hafif ates yer
almaktadir. Bu belirtiler, grip veya viral enfeksiyonlarla karigtirilabilir ve bu nedenle erken
tan1 koymak zorlasabilir. Ozellikle uzun siireli diisiik diizeyde maruziyet durumlarinda kronik
yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu ve biligsel islevlerde azalma gibi belirtiler de goriilebilir.
Daha ileri vakalarda biling kaybi, nobetler, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve hatta 6liim
geligebilir ve tan1 konulmadig1 durumlarda norolojik hasarlar, kardiyak komplikasyonlar ve

hatta mortalite ile sonuglanabilir.



CO intoksikasyonu tanisi, klinik bulgular ve laboratuvar testleri ile konulmaktadir.
COHD diizeyinin 6l¢iilmesi, tanida temel bir yer tutsada, zehirlenmenin ciddiyeti ile dogrudan

korele olmayabilir.

Acil serviste, CO intoksikasyonu yonetimi oncelikle hasta giivenliginin saglanmasi ve
yiliksek konsantrasyonlu oksijen tedavisi ile baglar. Normobarik oksijen (NBO) tedavisi,
COHDb eliminasyonunu hizlandirirken, agir vakalarda hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi
onerilmektedir. HBO tedavisinin norolojik sekelleri azaltmada etkili oldugu gosterilmistir ve
ozellikle biling degisiklikleri, kardiyak iskemisi olan hastalar ve gebelerde kullanimi
onerilmektedir (7). HBO ozellikle biling degisikligi, kardiyak iskemisi olan hastalar, gebelik,
COHb seviyesinin %25’in lizerinde olmasi, laktat diizeyinin 3 mmol/L'nin {izerinde olmasi,
metabolik asidoz varligi (pH < 7.3) ve gecikmeli norolojik sendrom riski tasiyan hastalar igin
onerilmektedir. Bu durumlarda HBO tedavisi, hiicresel hipoksiyi hizla diizelterek oksijen

taginmasini artirir ve doku hasarini azaltmaya yardimeci olur.

CO intoksikasyonu olan hastalarin prognozunu 6ngdérmek icin ¢esitli biyokimyasal
belirtecler arastirilmistir. Bu belirtecler arasinda COHb diizeyi, laktat seviyesi ve troponin

gibi parametreler en sik incelenenler arasindadir (8).

Son donemde, glukoz/laktat oraninin kritik hastaliklarda ve ozellikle sepsis, kardiyak
arrest ve travma gibi durumlarda prognostik bir belirte¢ olarak kullanildigi bildirilmektedir
(9). Glukoz/laktat orani, metabolik siire¢ler ile yakindan iligkilidir. Laktat, anaerobik
metabolizmanin bir yan {irlinii olup, doku hipoksisinin bir gostergesidir. Glukoz ise hiicresel
enerji liretiminin temel kaynagidir ve stres yanitinin bir gostergesi olarak kabul edilir.
Literatiirde, sepsis ve kritik hastaliklar gibi durumlarda bu oranin hastalarin mortalite ve
morbidite riskini belirlemede onemli bir biyobelirte¢ oldugu gosterilmistir (10). Ozellikle,
yiiksek laktat seviyeleri ve diisiik glukoz seviyeleri ile karakterize edilen metabolik
disfonksiyon, organ yetmezligi ve kotii prognoz ile iligkilendirilmistir (11). Ancak, CO

intoksikasyonu 6zelinde glukoz/laktat oraninin prognostik degeri tam olarak bilinmemektedir.

Bu c¢alisma, CO intoksikasyonu olan hastalarda glukoz/laktat oraninin prognostik
onemi olup olmadigim1 belirlemeyi amaclamaktadir. Sayet bu oran CO intoksikasyonu
hastalarinda da anlamli bir prognostik belirte¢ olarak ortaya ¢ikarsa, acil servislerde hastalarin
risk grubuna ayrilmasini kolaylastirabilir ve tedavi yaklagimlarinin belirlenmesine rehberlik
edebilir. Acil servislerde hizla uygulanabilecek bir biyokimyasal test olan glukoz/laktat

oraninin kullaniminin yayginlagmasi, hasta yonetimini iyilestirme potansiyeline sahiptir.



Bu tez, oncelikle CO intoksikasyonunun patofizyolojisini ve mevcut prognostik
belirtecleri detayli bir literatiir taramasi ile inceleyecektir. Ardindan, ¢alisma grubunda
glukoz/laktat orani ile hastaligin siddeti ve sonlanim1 arasindaki iligki istatistiksel analizlerle
degerlendirilecektir. Elde edilen veriler, literatiirde yer alan diger biyobelirteglerle
karsilagtirilacak ve acil tip pratigine getirebilecegi yenilikler vurgulanacaktir. Sonuglar, acil

tip pratigine katkilar1 a¢isindan tartigilacak ve klinik kullanim potansiyeli ortaya konulacaktir.

Sonug¢ olarak, bu g¢alisma CO intoksikasyonu hastalarinda glukoz/laktat oraninin
prognostik bir belirteg olup olmadigin1 ortaya koyarak, acil servislerde hasta yonetimini

optimize etmeye yonelik bilimsel kanit sunmay1 hedeflemektedir.

2. GENEL BILGILER
2.1. KARBONMONOKSIT(CO) INTOKSIKASYONU VE TARIHCESI

Karbonmonoksit (CO), yanma sonucu olusan renksiz, kokusuz ve tatsiz bir gaz olup,
solundugunda Hb baglanarak oksijen tasinmasimi engelleyen toksik bir bilesiktir (12). CO
intoksikasyonu, insanlik tarihi boyunca hem kaza sonucu hem de intihar amacli olarak
kaydedilmistir. Eski Roma'da, su¢lularin ve mahkumlarin idaminda CO gazi kullanilmistir
(13). Orta Cag’da, kotlii havalandirilmis kapali alanlarda komiir sobalarindan yayilan CO

gazinin 0liime yol actig1 bilinmektedir (14).

Sanayi Devrimi ile birlikte, biiylik sehirlerde endiistriyel faaliyetlerin artmasi ve ev i¢i
isinmada fosil yakitlarin yayginlagsmasiyla CO maruziyetine bagli vakalar siklasmistir. 19.
ylizyilin sonlarinda, Ozellikle gaz lambalar1 ve kOmiir sobalarindan kaynaklanan CO
intoksikasyonu ciddi bir halk sagligi sorunu haline gelmis, bu donemde CO maruziyetine
bagli toplu oliimler kaydedilmistir (15). 20. yiizyillda motorlu tasitlarin yayginlagsmasiyla
birlikte kapali alanlarda egzoz gazina bagli zehirlenmeler artmis, bu durum 6zellikle

otoparklar ve garajlarda 6liimciil kazalara neden olmustur (16).

CO zehirlenmesinin toksik etkileri ilk olarak 19. ylizyilin sonlarinda bilimsel olarak
tanimlanmaya baglanmistir. 1895 yilinda Haldane, CO’nun Hb’e oksijenden ¢ok daha yiiksek
bir afinitesi oldugunu kesfetmis ve COHb’nin oksijen taginimini engelledigini gostermistir
(17). Bu kesif, CO maruziyetinin patofizyolojisini anlamada 6nemli bir doniim noktasi
olmustur. 20. yiizyihn ortalarina dogru, HBO’nun CO intoksikasyonu etkili oldugu
gosterilmis ve oOzellikle norolojik sekellerin Onlenmesinde ©Onemli bir rol oynadigi

kanitlanmastir (18).



Giiniimiizde CO maruziyeti, gelismis iilkelerde onleyici tedbirler sayesinde azalmis
olsa da, hala onemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde ise, kotii havalandirilmis evlerde kullanilan geleneksel 1sitma sistemleri nedeniyle

CO intoksikasyonu vakalar1 sik¢a goriilmektedir (19).
2.2. PATOFIiZYOLOJi

CO’nun toksik etkileri, cok yonlii mekanizmalarla agiklanmaktadir. Solundugunda, CO
hizla akcigerlerden kana gecerek Hb’ye baglanir ve COHb olusturur. CO’nun Hb’e olan
afinitesi oksijeninkinden yaklasik 200-250 kat daha yiiksektir ve bu baglanma oksijenin
dokuya taginmasini ciddi sekilde engeller (20). Bu siireg, hipoksiye neden olur ve 6zellikle

beyin, kalp ve bobrekler gibi yiiksek oksijen ihtiyaci olan organlar etkilenir (5).

CO, sadece hipoksiye neden olmakla kalmaz, ayni zamanda hiicresel diizeyde
mitokondriyal fonksiyonlar1 da bozar. CO, mitokondriyal sitokrom oksidaz enzimine
baglanarak oksidatif fosforilasyonu inhibe eder ve ATP {iretimini azaltir, bu da hiicre 6liimiine
yol agar (21). Ayrica, CO maruziyeti, lipid peroksidasyonu tetikleyerek oksidatif strese neden
olur ve serbest radikallerin birikimine yol acar. Bu durum, hiicre membranlarinin ve protein
yapilarin bozulmasina neden olarak uzun vadeli ndrolojik sekellerin ortaya ¢ikmasina katkida

bulunabilir (22).

CO ayrica NO metabolizmasin etkileyerek vaskiiler fonksiyonlar1 bozar. Endotelyal
NO sentazin asir1 aktivasyonu damar genislemesine yol agarak hipotansiyon gelistirebilir (23).
Bunun sonucunda, sistemik perfiizyon azalir ve doku hipoksisi siddetlenir. Beyin dokusunda
CO’nun mikroglial aktivasyonu artirarak ndroinflamasyonu tetikledigi ve miyelin hasarina
neden oldugu gosterilmistir. Bu mekanizma, CO maruziyetinden haftalar sonra bile biligsel

fonksiyon bozukluklarin ve hareket bozukluklarinin ortaya ¢ikmasini agiklamaktadir (24).

CO’nun kardiyak etkileri de oldukga belirgindir. Hipoksiye bagli olarak miyokard
iskemisi gelisebilir ve bu durum kardiyak disfonksiyon, aritmiler ve hatta miyokard
enfarktiisii ile sonuclanabilir (25). CO intoksikasyonu bagli olarak COHg seviyelerinin
yiikselmesi, oksijen sunumunun azalmasina ve miyokard hiicrelerinde ATP iiretiminin
diismesine yol acar. Bunun sonucu olarak, kalp kasi yeterli oksijen alamaz ve anaerobik
metabolizmaya gecis yapar. Bu slireg, laktat seviyelerinde artisa, asidoza ve hiicresel hasara
neden olur. Yapilan caligmalar, CO intoksikasyonuna bagli kardiyak biyobelirteglerde,

ozellikle troponin seviyelerinde anlamli artiglar oldugunu gostermektedir (26). Ayrica,



CO’nun dogrudan miyokard hiicreleri {izerindeki etkileri de arastirilmistir. CO’nun kalsiyum
kanallarma etki ederek miyokardiyal kontraktiliteyi bozdugu ve kalbin pompa fonksiyonlarini
zayiflattigr gosterilmistir (27). Bunun yani sira, CO intoksikasyonu ventrikiiler aritmilere
neden olabilecegi ve ciddi kardiyak ritim bozukluklarina yol agabilecegi bildirilmektedir (28).
Kronik CO intoksikasyonu ise, hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp yetmezligi

gibi uzun vadeli kardiyak komplikasyonlarla iligskilendirilmistir (20).

CO’nun metabolik etkileri arasinda glukoz ve laktat metabolizmasinda meydana
getirdigi degisiklikler de yer almaktadir. CO intoksikasyonu, anaerobik glikolizi artirarak
laktat iiretimini yiikseltir ve metabolik asidoza neden olur (29). Glukoz seviyelerinde de
degisimler meydana gelir; akut hipoksiye yanit olarak stres hormonlarinin (katekolaminler ve
kortizol) saliimi artar ve hiperglisemi gelisebilir. Ancak uzun siireli maruziyette, hiicresel
enerji iiretim mekanizmalarinin bozulmasi nedeniyle hipoglisemi de ortaya gikabilir (30).
Glukoz/laktat orani, bu nedenle, CO intoksikasyonu ge¢iren hastalarin prognozunu

degerlendirmek i¢in potansiyel bir biyobelirte¢ olarak dnerilmektedir (31).
2.3. KLINiK OZELLIKLER

Karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu, maruziyet siire ve diizeyine bagl olarak farkl
klinik tablolarla ortaya cikabilir. Hafif maruziyetlerde bas agrisi, bas dénmesi, halsizlik,
bulant1 ve kusma gibi flu benzeri semptomlar goriiliirken; orta ve agir zehirlenmelerde biling
kaybi, nobetler, kardiyak disfonksiyonlar ve hatta mortaliteye kadar ilerleyen tablolar ortaya
cikabilir (32). CO maruziyeti siireklilik arz ettiginde kronik yorgunluk, biligsel bozukluklar ve
depresyon gibi semptomlarla da seyredebilir (33).

Akut CO intoksikasyonu klinik tablosu, hipoksi ve CO’nun hiicresel diizeydeki toksik
etkilerine bagli olarak degiskenlik gosterir. Hafif vakalarda hastalar kendiliginden
tyilesebilirken, orta-agir vakalarda biling degisiklikleri, konviilsiyonlar, géorme ve hareket
bozukluklar1 ortaya cikabilir. Ozellikle ileri yash hastalar ve eslik eden kardiyovaskiiler
hastaligi bulunan bireyler, CO intoksikasyonu bagli komplikasyonlar i¢in yiiksek risk
altindadir (34).

Kronik CO maruziyetinde ise semptomlar daha belirsiz olabilir. Hafif-orta seviyedeki
maruziyetlerde unutkanlik, dikkat eksikligi, duygu durum bozukluklar1 ve uyku diizeni
bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Uzun donemde sinir sistemi etkilenerek demans benzeri klinik

tablolar goriilebilir (35).



Kardiyovaskiiler sistem de CO intoksikasyonundan onemli Olgiide etkilenir. CO,
miyokardiyal hipoksi olusturarak kardiyak iskemiye, hipotansiyona ve ventrikiiler aritmilere
yol agabilir. Calismalar, CO intoksikasyonu ile akut koroner sendrom, miyokard enfarktiisii
ve kalp yetersizligi arasinda kuvvetli bir iligski oldugunu gostermistir (36). CO’nun oksidatif
stres mekanizmasint tetiklemesi ve endotel fonksiyonlarmi bozmasi, aterosklerotik

hastaliklarin ilerlemesine de katki saglayabilir (37).

Norolojik etkiler de CO intoksikasyonu onemli bir yer tutar. Akut donemde biling
kaybi, konviilsiyon, gérme bozukluklart ve mental durum degisiklikleri en sik goriilen
norolojik semptomlardir. Gecikmeli norolojik sendrom (DNS), CO maruziyetinden haftalar
sonra ortaya ¢ikabilen ve bellek kaybi, dengesizlik, parkinsonizm gibi bulgularla seyreden bir
klinik sendromdur (38). DNS’nin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamakla birlikte,

miyelin hasarinin ve néroinflamatuar mekanizmalarin 6nemli rol oynadigi diistiniilmektedir.

Metabolik etkiler de CO intoksikasyonu onemli bir bilesenidir. Hipoksi ve oksidatif
stres, laktat diizeylerinin artmasina ve metabolik asidoza yol agabilir. Hipoksi ile birlikte
glukoneogenezin uyarilmast sonucu hiperglisemi goriilebilir, ancak ileri diizeyde
mitokondriyal disfonksiyon nedeniyle glukoz metabolizmasi da bozulabilir (39).
Glukoz/laktat oranmin, CO intoksikasyonu hastalarinda prognostik bir belirte¢ olarak

kullanilabilecegi gosterilmistir (40).

CO intoksikasyonu, EKG bulgulariyla kardiyak etkileri gosterebilir. En sik karsilagilan
EKG degisiklikleri siniis tasikardisi, ST segment depresyonlari, T dalga inversiyonlari ve QT
araliginda uzama olarak tanimlanmistir (41). CO intoksikasyonuna bagli miyokardiyal iskemi
ve aritmi riski artmakta, ciddi vakalarda ise ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon

gelisebilmektedir (42).

Laboratuvar testlerinde, arteriyel kan gazinda COHb seviyelerinin ylikselmesi tanida
belirleyici rol oynar. Hafif vakalarda COHb seviyesi %10’un altinda olabilirken, agir
vakalarda bu oran %25’in iizerine ¢ikabilir. Laktat seviyesi artis1, metabolik asidoz ve anyon
ac181 yiiksek metabolik asidoz CO intoksikasyonunun 6nemli gostergelerindendir (14). Ayrica
troponin yiiksekligi, CO intoksikasyonu ile iligkili kardiyak hasarin bir gostergesi olarak
degerlendirilir (20).

Beyin etkilenimini degerlendirmek i¢in beyin goriintileme yontemleri (MRI, BT)

kullanilabilir. CO intoksikasyonuna bagli hipoksik ensefalopati bulgular1 6zellikle bazal



ganglion hasar1 ile karakterizedir. Kronik maruziyetlerde ise beyin korteksinde atrofi ve

demiyelinizasyon goriilebilir (22).

Tablo 1. CO maruziyetinde goriilen semptomlar, etkiledigi sistem ve goriilme siddeti

KLINIK BELIRTI ILGILI SISTEM  SIDDET
Bas agris1 Norolojik Hafif
Bas donmesi Norolojik Hafif
Bulanti ve kusma Gastrointestinal Hafif
Halsizlik Genel Hafif
Biling degisiklikleri Norolojik Orta
Konviilsiyonlar Norolojik Orta
Gorme ve hareket bozukluklar: Norolojik Orta
Hipotansiyon Kardiyovaskiiler Orta
Miyokard iskemisi Kardiyovaskiiler Siddetli
Akut koroner sistem Kardiyovaskiiler Siddetli
Ventrikiiler aritmiler Kardiyovaskiiler Siddetli
Gecikmeli norolojik sendrom(DNS) Norolojik Siddetli
Bellek kaybi Norolojik Siddetli
Duygu durum bozukluklari Norolojik Orta
Metabolik asidoz Metabolik Siddetli
Hiperglisemi veya hipoglisemi Metabolik Orta-siddetli

2.4. EPIDEMIiYOLOJi

Karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu, diinyada énemli bir halk sagligi sorunu olmaya
devam etmektedir. Gelismis lilkelerde gaz dedektorlerinin kullanimi ve farkindaligin artmasi
nedeniyle vaka sayilar1 azalmis olsa da, gelismekte olan iilkelerde sobalardan ve diger yanma

kaynaklarindan kaynaklanan maruziyetler sik goriilmektedir (43).
2.4.1. Diinya Genelinde COintoksikasyonu

Diinya Saglik Orgiiti'ne (WHO) gore, her yil milyonlarca insan CO intoksikasyonu
bagl etkilenmektedir ve binlerce O6liim bildirilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nde yilda ortalama 50.000 acil servis basvurusu ve 1.200-1.500 olim CO

intoksikasyonu ile iligkili olarak kayit altina alinmaktadir (44). Avrupa lilkelerinde bu oranlar



mevsimsel farkliliklar gostermektedir; kis aylarinda oOzellikle soba ve sofben kaynakh

vakalarda artig goriilmektedir (45).

Asya ve Afrika gibi gelismekte olan bolgelerde ise CO intoksikasyonu genellikle
geleneksel 1sitma ve pisirme yontemlerine bagl olarak ortaya ¢ikmakta ve ozellikle kirsal
alanlarda sik goriilmektedir. Hindistan ve Banglades gibi iilkelerde biyokiitle yakitlarin yogun
kullanimi, CO intoksikasyonunun yaygin sebeplerinden biridir (46).

2.4.2. Risk Gruplan

CO intoksikasyonuna en duyarli gruplar arasinda yaglilar, cocuklar, gebeler ve altta
yatan kardiyovaskiiler veya solunum sistemi hastalifi bulunan bireyler yer almaktadir.
Gebelerde, CO’nun fetal dolasimina etkisi nedeniyle fetal hipoksi riski daha yiiksektir ve

diisiik veya konjenital anomalilere neden olabilecegi bildirilmektedir (47).

Meslek maruziyetine bagli CO intoksikasyonu da 6nemli bir epidemiyolojik faktordiir.
Kapali alanlarda calisan kaynakeilar, madenciler, yangin sondiirme personeli ve motorlu tasit
tamircileri yiiksek risk grubunda yer almaktadir. Sehir i¢i ulasim yogunlugunun fazla oldugu

alanlarda trafik kaynakli CO intoksikasyonu da diisiiniilmelidir (48).
2.4.3. Mevsimsel Dagilim ve Mortalite

CO intoksikasyonlari, kis aylarinda belirgin bir artis gostermektedir. Isitma
sistemlerinin yanlis kullanimi ve yetersiz havalandirma kosullari, 6zellikle gelismekte olan
iilkelerde 6liim oranlarii artirmaktadir. ABD’de yapilan bir ¢calisma, aralik ve ocak aylarinda
CO intoksikasyonuna bagli acil servis basvurularmin yaz aylarina gére %50 daha fazla

oldugunu gostermistir (49).

CO intoksikasyon mortalitesi, erken tan1 ve tedaviye bagl olarak degiskenlik gostermektedir.
Hafif vakalarda iyilesme orani yiiksek olmasma ragmen, agir maruziyetlerde prognoz
genellikle kotidiir. Uzun donem takiplerde CO intoksikasyonun biligsel fonksiyon
bozukluklari, nérodejeneratif hastaliklar ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugu

bildirilmektedir (50).
2.5. FiZIK MUAYENE

CO intoksikasyonu olan hastalarda fizik muayene bulgulari, maruziyet siiresi ve

diizeyine bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Hafif zehirlenmelerde spesifik bir bulgu



olmamakla birlikte, daha agir vakalarda belirgin bulgular gozlenebilir. CO intoksikasyon
klinigi genellikle nonspesifik semptomlarla basladigi igin, hastanin fizik muayenesinde

dikkatli degerlendirme yapmak biiyiik 6nem tasir (14).
2.6. GENEL DURUM VE VITAL BULGULAR

CO intoksikasyon hastalarinin vital bulgularinda tasikardi, hipertansiyon veya
hipotansiyon, takipne gibi degisiklikler goriilebilir. Hafif maruziyetlerde hasta bilingli ve
koopere olabilirken, orta ve agir maruziyetlerde biling bulanikligi, ajitasyon ve hatta koma

hali goriilebilir (37).
2.6.1. Deri Bulgulan

CO intoksikasyonunda klasik olarak tanimlanan "kiraz kirmizi" deri rengi nadiren
goriilmektedir. Ancak hipoksiye bagli olarak hastalar soluk veya siyanoze goriinebilir. Uzun

stireli maruziyetlerde periferik dolasim bozukluklari ve soguk terleme izlenebilir (48).
2.6.2. Norolojik Bulgular

CO intoksikasyonu norolojik etkileri nedeniyle genellikle biling seviyesinde
degisikliklerle ortaya c¢ikar. Hafif vakalarda hastalarda bas agisi, bas donmesi, biligsel
bulaniklik ve dengesizlik goriilebilirken, agir vakalarda konviilsiyonlar, koma, reflekslerde

azalma veya patolojik reflekslerin ortaya ¢ikmasi s6z konusu olabilir (44).
2.6.3. Kardiyovaskiiler Bulgular

CO intoksikasyonuna bagli miyokardiyal hipoksi kardiyak aritmilere ve iskemiye
neden olabilir. Tagikardi en sik goriilen bulgudur. EKG'de ST segment depresyonlari, QT
uzamasi ve T dalgasi inversiyonlar1 goriilebilir. Kronik CO intoksikasyonuna bagli endotel

disfonksiyonu ve hipertansiyon da kardiyovaskiiler riskleri artiran faktorlerdir (40).
2.6.4. Solunum Sistemi Bulgular:

Hafif CO intoksikasyonunda solunum sistemi muayenesinde belirgin bir bulgu
olmayabilir, ancak agir vakalarda takipne ve solunum yetmezligi gibi bulgular gézlenebilir.
Ozellikle biling kayb1 gelisen hastalarda aspirasyon pndmonisi ve solunum depresyonu riski

dikkate alinmalidir (33).

2.6.5. Gastrointestinal Bulgular



Baslangi¢c semptomlarindan biri de bulanti, kusma ve karin agris1 gibi gastrointestinal
rahatsizliklardir. CO intoksikasyonuna bagli hipoksi ve metabolik asidoz, gastrointestinal

semptomlarin siddetini artirabilir (41).
2.6.6. Uzun Donem Etkileri

Fizik muayenede akut bulgularin yan sira, uzun donemde ortaya ¢ikabilecek sekeller
de goz onilinde bulundurulmalidir. DNS olarak adlandirilan tablo, haftalar veya aylar sonra
ortaya cikabilir ve hareket bozukluklari, bellek kaybi, depresyon gibi bulgularla seyredebilir
(22).

2.7. TEDAVI

CO intoksikasyonu tedavisinde temel amag, hastay:1 toksik ortamdan uzaklastirmak,
dokulara oksijen saglamak ve olas1 komplikasyonlar1 6nlemektir. CO'nun viicuttan atilmasi ve
oksijenin yeniden etkin bir sekilde dokulara ulasmasi icin oksijen tedavisi esastir. Tedavi
yaklagimi, maruziyet diizeyine, hastanin klinik tablosuna ve eslik eden hastaliklara baglh

olarak degiskenlik gosterebilir (14).
2.7.1. Destekleyici Tedavi

CO intoksikasyonu olan hastalarda ilk yapilmasi gereken adim, hastay1 temiz havaya
cikarmak veya toksik ortamdan uzaklastirmaktir. Hipoksi ve metabolik asidozun dnlenmesi
icin solunum destegi saglanmalhidir. Ik degerlendirmede havayolu agikligi, solunum

fonksiyonlar1 ve kardiyak stabilite kontrol edilmelidir (37).
2.7.2. Normobarik Oksijen (NBO) Tedavisi

NBO tedavisi , hastanin %100 oksijen ile solutulmasim igerir. Oksijen tedavisi COHb
yar1 omriinli belirgin bir sekilde azaltarak 4-6 saatten 1-1,5 saate diisiirebilir. Hafif ve orta
diizeyde CO maruziyeti olan hastalarda NBO tedavisi genellikle yeterli olmaktadir. Ancak
belirli klinik durumlardaki hastalar HBO tedavisine yonlendirilmelidir (51).

2.7.3. Hiperbarik Oksijen (HBO) Tedavisi

HBO tedavisi, hastalarin %100 oksijenle atmosfer basincinin iizerinde (genellikle 2,5-3
ATA) solunum yapmalarini saglayan bir tedavi yontemidir. Bu tedavi yiiksek basing altinda

oksijenin kandaki ¢oziiniirliigiinii artirir ve CO'mun Hb’den hizlica ayrilmasini saglar. COHb
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yart omriinii 20-30 dakikaya kadar disiirerek hipoksik dokulara oksijen saglanmasini

kolaylastirir (52).

HBO tedavisi i¢in endikasyonlar:

e COHD seviyesi %25'in lizerinde olan hastalar,

o Biling degisikligi (konfiiz, stupor veya koma),

o Kardiyovaskiiler etkilenim (iskemik degisiklikler, aritmiler),

e Gebelerde COHb seviyesi %15'in lizerinde olanlar,

o DNS riski tasiyan hastalar (bayilma, biling kaybi, uzamis maruziyet) [68].

HBO Tedavisinin Avantajlart:

e CO'nun sitokrom oksidaz enzimine baglanmasini engelleyerek mitokondriyal

fonksiyonlart iyilestirir,
e Lipid peroksidasyonunu ve serbest radikal olusumu azaltarak norolojik hasar1 énler,
o Doku oksijenasyonunu arttirarak iyilesme stirecini hizlandirir (38).

2.7.4. Ek Destekleyici ve Semptomatik Tedaviler

Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi: Metabolik asidoz i¢in sodyum bikarbonat

kullanim1 bazen gerekebilir.

Norolojik takip: DNS gelisme riski yliksek hastalarin uzun siire takip edilmesi

gereklidir.

Antioksidan tedaviler: E vitamini ve N-asetilsistein gibi antioksidanlar oksidatif stresi

azaltmada rol oynayabilir (50).

Sonug olarak, CO intoksikasyon tedavisinde erken tani ve hizli miidahale biiyiik 6nem
tasir. Hafif vakalarda NBO tedavisi yeterli olurken, belirli hasta gruplar1 icin HBO tedavisi
onerilmektedir. HBO tedavisinin norolojik ve kardiyak komplikasyonlar1 azaltmada etkinligi

gosterilmistir (22).

2.8. PROGNOZ
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CO intoksikasyon prognozu, maruziyetin siiresi, hastanin genel saglik durumu, alinan
oksijen tedavisinin etkinligi ve gelisen komplikasyonlara bagl olarak degiskenlik gdosterir.
Hafif vakalarda prognoz genellikle iyidir ve tam iyilesme beklenirken, agir maruziyetlerde

kalic1 norolojik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar goriilebilir (32).
2.8.1. Akut Prognoz

Hafif CO intoksikasyon vakalarinda bas agrisi, bas donmesi ve mide bulantis1 gibi
semptomlar oksijen tedavisi ile hizla diizelir ve hastalar birka¢ saat iginde tamamen
tyilesebilir. Ancak, CO maruziyetinin siiresi uzadik¢a ve COHb diizeyleri arttikca hipoksiye
bagli organ yetmezlikleri ortaya c¢ikabilir. Siddetli vakalarda biling kaybi, nobetler ve solunum

yetmezligi gelisebilir ve bu hastalarda mortalite oranlar1 belirgin sekilde artmaktadir (34).
2.8.2. Uzun Donem Prognoz

CO intoksikasyonu geciren hastalarin yaklasik %10-40'mmda DNS gelisebilir. DNS,
CO intoksikasyonundan giinler veya haftalar sonra ortaya ¢ikan biligsel bozukluklar, bellek
kaybi, kisilik degisiklikleri ve hareket bozukluklari ile karakterizedir. DNS'nin kesin
patofizyolojisi tam olarak anlagilamamakla birlikte, miyelin hasar1 ve inflamatuar siireclerin

rol oynadig diistiniilmektedir (38).

Bunun disinda, kardiyovaskiiler sistem de uzun vadede etkilenebilir. Miyokardiyal
hipoksiye bagl olarak akut koroner sendrom riski artar ve bu durum hastalarda ilerleyen
donemlerde kalp yetmezligi ve aritmilere neden olabilir (40). Ozellikle ileri yasta ve altta

yatan kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerde uzun donem mortalite oranlar1 daha yiiksektir.
2.8.3. Risk Faktorleri ve Kotii Prognoz Belirtecleri

CO intoksikasyonunda kotii prognoz ile iligkili bazi faktorler sunlardir:

e Yiiksek COHb diizeyi: COHD seviyesi %25’in lizerinde olan hastalarda mortalite ve

morbidite oranlar1 daha yiiksektir.

o Bilin¢ kaybi ve koma: CO intoksikasyonu sirasinda biling kayb1 yasayan hastalar daha

ciddi sekel riski tasimaktadir.

o Gecikmis tedavi: Oksijen tedavisinin gecikmesi, hipoksik hasar1 artirarak uzun vadeli

komplikasyonlar1 tetikleyebilir.
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e Yash hastalar ve eslik eden hastaliklar: Ileri yas, kardiyovaskiiler ve ndrolojik

hastaliklar, CO intoksikasyonu sonrasi prognozu olumsuz etkileyen faktorlerdir (50).

2.8.4. Hiperbarik Oksijen (HBO) Tedavisinin Prognoza Etkisi

HBO tedavisinin, DNS ve ndérolojik sekelleri azaltmada etkili oldugu gdosterilmistir.
Yapilan ¢alismalar, HBO tedavisi uygulanan hastalarda bilissel ve norolojik iyilesmenin daha
hizl1 gergeklestigini ve uzun vadeli komplikasyonlarin daha az goriildiigiinii gostermektedir
(41). Ancak, HBO tedavisinin her hastaya uygulanip uygulanmayacagi konusunda halen

tartismalar devam etmektedir.

CO intoksikasyonunun prognozu erken tani, uygun tedavi ve hastanin genel saglik
durumu ile dogrudan iliskilidir. Hafif vakalarda iyilesme tam olurken, agir maruziyetlerde
norolojik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar gelisebilir. Erken oksijen tedavisi ve
gerektiginde HBO uygulamasi, uzun donem sekellerin dnlenmesinde kritik 6neme sahiptir

(22).
2.9. KOMPLIKASYONLAR

CO intoksikasyonu, akut ve kronik maruziyetin siddetine bagli olarak birgok sistemik
komplikasyona neden olabilir. CO’nun hipoksi ve hiicresel toksisiteye yol agmasi, 6zellikle
sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem basta olmak iizere birgok organ ve sistem iizerinde
ciddi etkiler yaratir. Komplikasyonlar erken veya gecikmeli olarak gelisebilir ve hastalarin

uzun dénem prognozunu belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir (32).
2.9.1. Norolojik Komplikasyonlar

CO intoksikasyonu sonrast en sik goriilen komplikasyonlardan biri DNS’dir. DNS,
maruziyetten gilinler veya haftalar sonra ortaya cikabilen ve bilissel fonksiyon kaybi, hafiza
sorunlari, konsantrasyon bozuklugu, parkinsonizm benzeri semptomlar ile karakterize edilen
bir tablodur (38). Miyelin hasar1 ve inflamatuar siireclerin bu patolojide etkili oldugu

diistiniilmektedir.
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Bunun disinda, akut CO intoksikasyonu gec¢iren hastalarda biling kaybi,
konviilsiyonlar, koma ve nobetler goriilebilir. Kronik maruziyet ise demans, depresyon,

anksiyete ve kisilik degisiklikleri ile sonuglanabilir (37).
2.9.2. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

CO’nun miyokardiyal hipoksiye neden olmasi, kalp kasinda ciddi hasarlara yol
acabilir. Akut koroner sendrom, miyokard enfarktiisii, kardiyojenik sok ve aritmiler sik
goriilen kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasindadir (40). Yapilan ¢alismalar, CO
intoksikasyonu geciren hastalarda uzun vadede hipertansiyon, endotel disfonksiyonu ve kalp

yetmezligi riskinin arttigin1 gostermektedir.

ST segment depresyonlari, QT uzamast ve T dalga inversiyonlar1 gibi EKG
degisiklikleri siklikla gozlenir. Bu nedenle, CO intoksikasyonu gegiren hastalarin kardiyak

fonksiyonlar1 uzun vadede takip edilmelidir [41].
2.9.3. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

CO intoksikasyonu, solunum sisteminde oksijen tasima kapasitesini ciddi sekilde
bozabilir. Akut donemde hipoksemiye bagli solunum yetmezligi gelisebilir. Yogun maruziyet
durumlarinda, pulmoner 6dem ve solunum depresyonu goriilebilir (50). Kronik maruziyetin
ise akciger fonksiyonlarinda azalmaya ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)

gelisimine katkida bulunabilecegi 6ne stiriilmektedir.
2.9.4. Metabolik ve Renal Komplikasyonlar

CO intoksikasyonu metabolik asidoz, laktat birikimi ve elektrolit dengesizliklerine yol
acabilir. Bu durum ozellikle kritik hastalarda organ fonksiyon bozukluklarini tetikleyebilir
[34]. Hipoksiye bagli olarak bdbrek fonksiyonlarinda bozulma ve akut bobrek hasari
geligebilir. CO intoksikasyonu geciren hastalarda idrar ¢ikisi, kreatinin seviyeleri ve elektrolit

dengesi yakindan takip edilmelidir.
2.9.5. Kas ve Iskelet Sistemi Komplikasyonlar

Rabdomiyoliz, CO intoksikasyonuna bagli ciddi kas hasarlarindan biridir. Kas
dokusunda oksijen eksikligi nedeniyle hiicresel yikim hizlanir ve bu durum, myoglobiniiri ve
bobrek yetmezligi riskini artirir (22). Kas agrilari, giicsiizlik ve hareket kisitliligi hastalarda

sikca karsilasilan sikayetler arasindadir.
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2.9.6. Gebelik ve Fetal Komplikasyonlar

CO intoksikasyonu gebeler i¢in ciddi riskler tagir. CO, fetal Hb’ye eriserek fetal
hipoksiye neden olabilir ve intrauterin gelisme geriligi, konjenital anomaliler veya diisiik
riskini artirabilir (47). CO intoksikasyonu yasayan gebelerde fetal hipoksinin uzun vadeli

etkileri g6z oniinde bulundurulmali ve dogum sonras1 takip siireci dikkatle yiiriitiilmelidir.

CO intoksikasyonu sonrasi gelisebilecek komplikasyonlar hastanin maruziyet stiresi,
alan tedavi ve genel saglik durumu ile dogrudan iligkilidir. Erken teshis ve uygun tedavi ile
komplikasyon riski azaltilabilir. Ancak 6zellikle norolojik ve kardiyak etkiler uzun vadede

hastalarin yasam kalitesini belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir (45).
2.10. GLUKOZ

Glukoz, insan viicudunun temel enerji kaynagi olup metabolik siireglerde merkezi bir
rol oynar. Karbonhidrat metabolizmasinin en 6nemli bileseni olan glukoz, hiicresel enerji
iiretimi, beyin fonksiyonlar1 ve bir¢ok fizyolojik siire¢ i¢in gereklidir. Glukoz seviyelerindeki
anormallikler, akut ve kronik hastaliklarla dogrudan iliskilidir ve saglik durumunun 6nemli

bir gostergesidir (32).
2.10.1. Glukoz Metabolizmasi

Glukoz, diyetle alinan karbonhidratlarin sindirimi sonucu olusur ve bagirsaklardan
emilerek kan dolasimimna karisir. Kan dolasimindaki glukoz, insiilin hormonu tarafindan
diizenlenir ve hiicrelere tasinarak enerji iiretiminde kullanilir. Karacigerde glikojen seklinde
depolanan glukoz, gerektiginde glikojenoliz ve glukoneogenez yoluyla kana salinabilir.
Glukoz metabolizmasinda insiilinin yani sira glukagon, kortizol, adrenalin ve biiyiime

hormonu gibi ¢esitli hormonlar da rol oynar (37).

Enerji {retimi i¢in hiicrelere giren glukoz, glikoliz, Krebs dongiisii ve oksidatif
fosforilasyon siireglerinden gecerek ATP iiretir. Bu siirecler sirasinda laktat {iretimi de
gerceklesebilir ve bu mekanizma anaerobik kosullarda enerji ihtiyacimi karsilamada kritik bir

rol oynar (38).
2.10.2. Kan Glukoz Diizeyleri ve Diizenlenmesi

Kan glukoz seviyeleri genellikle 70-140 mg/dL arasinda tutulur. A¢lik kan sekeri 100
mg/dL’nin altinda olmalidir, 100-125 mg/dL arasinda olmasi pre-diyabet olarak kabul
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edilirken, 126 mg/dL ve iizeri degerler diyabet teshisi i¢cin Onemlidir (5). Postprandiyal
(yemek sonrasi) glukoz seviyeleri de kan sekerinin metabolik diizenlenmesini anlamada

Onemlidir.

Kan sekerinin diizenlenmesi, insiilin ve glukagon arasindaki dengeye baghdir. Insiilin,
pankreasin beta hiicreleri tarafindan salgilanir ve glukozun hiicre i¢ine alinmasinmi saglar.
Glukagon ise alfa hiicrelerden salinarak karacigerde glikojenin glukoza g¢evrilmesini uyarir.
Stres, enfeksiyon ve kortikosteroid kullanimi gibi faktorler glukoz seviyelerini etkileyebilir

(39).
2.10.3. Hiperglisemi ve Etkileri

Hiperglisemi, kan glukoz seviyelerinin normalin {izerinde seyretmesi durumudur.
Diyabet basta olmak iizere, insiilin direnci, metabolik sendrom ve enfeksiyon gibi durumlarla
iligkilidir. Hiperglisemi, vaskiiler inflamasyonu artirarak kardiyovaskiiler hastaliklara zemin
hazirlayabilir (22). Ayrica, hiperglisemi hiicresel oksidatif stresi artirarak endotel
disfonksiyonuna neden olur. Yogun bakim hastalarinda yapilan galigmalar, hastaneye yatis

sirasinda yiiksek glukoz seviyelerinin mortalite ile iliskili oldugunu gostermektedir (50).

Hastane yatiglarinda hiperglisemi sik goriilmekte olup, stres hiperglisemisi olarak
tanimlanan bu durum, inflamatuar yaniti artirarak mortaliteyi yiikseltebilir. Ozellikle yogun

bakim hastalarinda glukoz kontrolii, prognozu iyilestirmek i¢in kritik bir faktordiir (34).
2.10.4. Hipoglisemi ve Sonug¢lar:

Hipoglisemi, kan glukoz diizeylerinin 70 mg/dL’nin altina diigmesi olarak tanimlanir
ve ciddi norolojik komplikasyonlara yol agabilir. Siddetli hipoglisemi, biling kaybi,
konviilsiyonlar ve hatta koma ile sonuglanabilir. Hipoglisemi, genellikle diyabet tedavisinde

kullanilan insiilin veya oral antidiyabetik ilaclarin fazla dozda alinmasi sonucu gelisir (22).

Hipoglisemi, sempatik sinir sistemini aktive ederek tasikardi, terleme ve anksiyete gibi
semptomlara neden olabilir. Ozellikle yash hastalarda, biling bulanikligs ve diisme riski
acisindan ciddi bir tehdit olusturur. Ayrica, tekrarlayan hipoglisemik ataklarin bilissel

fonksiyonlar lizerinde uzun vadeli olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir .

2.10.5. Glukozun Klinik Onemi ve Prognostik Rolii
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Hastane yatiglarinda glukoz seviyelerinin  takibi, hastalarin prognozunun
belirlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Son yillarda yapilan arastirmalar, glukoz/laktat oraninin
hastane mortalitesini dngormede giiclii bir belirte¢ oldugunu gostermektedir. Yiiksek glukoz
ve laktat seviyelerinin kombine analizi, hastalarin klinik durumunu degerlendirmede daha

yliksek dogruluk saglamaktadir .

Sotello ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada, hastaneye yatig sirasinda
yiiksek glukoz ve laktat seviyelerinin mortaliteyi artirdigi gosterilmistir. Ozellikle yogun

bakim hastalarinda ytiksek glukoz/laktat orani, kotii prognoz ile iligkili bulunmustur .

Yogun bakimda yatig siiresi uzadik¢a hiperglisemi ve insiilin direncinin arttig1, bunun
da organ yetmezligi ve enfeksiyon riskini artirdigr gosterilmistir. Glukoz kontroliiniin siki

yapilmasi, 6zellikle sepsis ve kritik hastalik yonetiminde hayati 6neme sahiptir .
2.11. LAKTAT

Laktat, glikoliz siirecinin anaerobik yoluyla iiretilen bir metabolit olup, viicudun enerji
iretim siireglerinde 6nemli bir rol oynar. Laktat iiretimi, hiicresel oksijen yetersizligi veya
artmis metabolik talepler sirasinda hizlanir. Ozellikle kritik hastalik siireglerinde ve yogun
bakim hastalarinda laktat diizeyleri klinik durumun belirlenmesinde 6nemli bir biyobelirte¢

olarak kullanilir (32).
2.11.1. Laktat Metabolizmasi

Laktat, pirtivatin laktat dehidrojenaz (LDH) enzimi araciligiyla donilisimii sonucu
olusur. Normal fizyolojik kosullarda, laktat tiretilir ve karaciger, bobrekler ve kalp tarafindan
kullanilarak geri doniistiiriilir. Glukoneogenez siireci sayesinde, karaciger laktati tekrar

glukoza ¢evirebilir ve enerji liretimi i¢in kullanabilir (37).

Normal sartlarda laktat metabolizmas: dinamik bir dengede tutulur. Ancak, doku
hipoksisi, sepsis, agir egzersiz ve sok gibi durumlarda laktat iiretimi artarken, temizlenmesi

yetersiz hale gelebilir. Bu da hiperlatateminin ortaya ¢ikmasina neden olur (38).
2.11.2. Laktat ve Kan Diizeyleri

Saglikli bireylerde normal kan laktat diizeyi 0.5-2.0 mmol/L arasinda degisir. 2

mmol/L {iizerindeki seviyeler hiperlatatemi olarak adlandirilirken, 4 mmol/L’nin iizerindeki
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degerler laktik asidoz olarak kabul edilir (5). Laktat diizeylerinin yiikselmesi, hiicresel

hipoksi, mitokondriyal disfonksiyon ve anaerobik metabolizmanin artmasi ile iligkilidir.

Laktat seviyeleri, hastalarin prognozunu belirlemede énemli bir gdstergedir. Ozellikle
sepsis, travma ve akut solunum yetmezligi gibi durumlarda laktat seviyelerinin siirekli olarak

izlenmesi, klinik gidisati tahmin etmede yardimc1 olur (41).

2.11.3. Hiperlatatemi ve Laktik Asidoz

Laktik asidoz, viicutta asir1 laktat birikimi ve bununla birlikte gelisen metabolik asidoz
durumudur. Tip A laktik asidoz, hipoksiye bagli olarak gelisirken (6rn. sepsis, kardiyojenik
sok, agir kan kaybi1), Tip B laktik asidoz hipoksiden bagimsiz olarak metabolik siire¢lerdeki

bozukluklara bagli gelisir (6rn. karaciger yetmezligi, metformin kullanimi, maligniteler) (22).

Sepsis ve septik sokta laktat seviyeleri en dnemli prognostik belirteglerden biridir.
Laktat klirensi diisiik hastalarda mortalite oranlar1 anlamli sekilde artmaktadir. Yogun bakim

hastalarinda laktat diizeylerinin diismemesi, kotii prognoz ile iliskilidir (50).
2.11.4. Laktat ve Glukoz/Laktat Oram

Glukoz/laktat orani, metabolik dengeyi degerlendirmek igin kullanilan yeni
biyobelirteglerden biridir. Bu oran, hiperlaktatemi ve hipergliseminin kombine
degerlendirilmesiyle kritik hastalarin prognozunu tahmin etmek i¢in kullanilir. Yapilan
caligmalar, yiiksek glukoz/laktat oraninin sepsis ve akut kritik hastalik durumlarinda kotii

prognozla iligkili oldugunu géstermektedir (34).

Ozellikle yogun bakim hastalarinda, artmis glukoz/laktat orani organ yetmezligi ve
mortalite riski ile korelasyon gostermektedir. Sepsis gibi durumlarda bu oranin dikkatlice

izlenmesi, tedavi planlamasinda 6nemli bir yol gdsterici olabilir (22).
2.11.5. Laktatin Klinik Onemi

Laktat diizeyleri bir¢cok akut ve kronik hastalikta tani, tedavi ve prognoz belirleme

amaciyla kullanilir:

o Sepsis ve septik sok: Laktat seviyeleri artmis inflamasyon ve hipoperfiizyonun

gostergesidir.
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o Kardiyojenik ve hipovolemik sok: Laktat, doku hipoksisinin 6nemli bir gostergesidir.

e Akut solunum yetmezligi: Laktat seviyeleri, oksijenasyonun yetersiz oldugu

durumlarda yiikselir.

o Egzersiz fizyolojisi: Yiiksek yogunluklu egzersiz sirasinda laktat tiretimi artar ancak

kisa siirede temizlenir (54).

Laktat diizeylerinin diizenli olarak izlenmesi, 6zellikle yogun bakim hastalarinda kritik
onem tasir. Tedavi siirecinde laktat klirensinin izlenmesi, hastalarin tedaviye yanitini

degerlendirmek icin kullanilan 6nemli bir parametredir.

Laktat, anaerobik metabolizmanin bir {iriinii olup, 6zellikle kritik hastaliklarda biyolojik bir
belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Yiiksek laktat seviyeleri, kotii prognoz ile iligkilidir ve
hastalarin klinik yonetiminde 6nemli bir yer tutar. CO intoksikasyonu, hipoksi ve hiicresel
enerji dengesizlikleri ile karakterize edilen ciddi bir klinik tablodur. Glukoz/laktat orani, CO
maruziyetine bagli metabolik degisiklikleri anlamada yeni ve énemli bir biyobelirte¢ olarak
one cikmaktadir. CO intoksikasyonu sirasinda anaerobik metabolizmanin artis1 ile birlikte
laktat diizeyleri yiikselirken, stres hiperglisemisi glukoz seviyelerinde dalgalanmalara neden
olabilir. Bu durum, hastalarin klinik seyrini éngérmede glukoz/laktat oraninin potansiyel bir
prognostik gosterge olarak kullanilabilecegini diisindiirmektedir. Yapilan calismalar, CO
intoksikasyonu sonrasi yliksek glukoz/laktat oraninin doku hipoperfiizyonu ve nérolojik
sekeller ile iliskili oldugunu gostermektedir. Bu oran, hastane yatis siireleri, mekanik
ventilasyon ihtiyaci ve uzun dénem norolojik hasar acisindan belirleyici olabilir. Gelecekte
yapilacak arastirmalar, glukoz/laktat oraninin CO intoksikasyonunun klinik y6netimdeki

yerini daha da netlestirecek ve tedavi stratejilerinin belirlenmesine katki saglayacaktir.
3.GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, tek merkezli, hastane tabanli ve retrospektif kohort tasarimina sahip bir
calismadir. Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi Acil Servisine
22.09.2020 - 01.04.2024 tarihleri arasinda basvuran ve CO intoksikasyonu tanis1 alan hastalar
iizerinde ytriitiilmiistiir. Hastanemizin acil servisine yillik olarak yaklasik 1200 hasta ayaktan
basvurmaktadir. Ayrica, CO intoksikasyonu tanisi alan hastalarin HBO tedavisi alma imkan

da bulunmaktadir.
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Aragtirmaya baslamadan once minimum 6rneklem biyiikliigli hesaplanmamis olup,
caligma siiresince belirlenen dahil edilme ve diglama kriterlerine uygun olan tiim hastalarin
caligmaya dahil edilmesi planlanmistir. Aragtirma kohortu; 18 yas {izeri olup herhangi bir

semptomla acil servise bagvuran ve CO intoksikasyon tanisi alan hastalardan olugsmaktadir.

Hasta dosyalar1 ve hastane kayitlar1 incelenerek verilerine ulagilamayan hastalar
calisma disinda birakilmistir. Ayrica, aragtirmaya dahil edilme kriterlerini karsilamayan 18
yas alt1 bireyler, diyabetes mellitus tanist bulunanlar ve aktif malignitesi olan hastalar da

caligmaya alimamustir.

Aragtirma siirecinde, belirlenen kriterlere uygun toplam 395 hasta ¢alismaya dahil

edilerek verileri analiz edilmistir.

3.1. Veri Toplama ve Degerlendirme

Calismada kullanilan veri toplama formu 27 degiskenden olusmaktadir. Bu
degiskenler arasinda hastalarin yas ve cinsiyeti gibi demografik bilgileri, basvuru sekli
(ayaktan veya ambulans ile), basvuru zamani (sabah veya aksam), zehirlenme tiirii (soba,
nargile, egzoz, yangin veya dogalgaz) ve basvurudaki semptomlar1 yer almaktadir. Hastalarin
acil servis basvurusu sirasinda arteryel oksijen satiirasyonu (Sa02) degerleri ve Glasgow
Koma Skalast (GKS) skorlar1 degerlendirilmistir. Laboratuvar parametreleri olarak COHb,
Hb, platelet, nétrofil ve lenfosit diizeyleri analiz edilmistir. EKG bulgular1 agisindan iskemi
varlig1 ve QTc siiresi incelenmis, ayrica hastalarin kraniyal manyetik rezonans goriintiilleme
(MRGQG) bulgular1 degerlendirilmistir. Tedavi tiirii olarak NBO tedavisi ve HBO tedavisi
uygulanmig olup, entlibasyon ihtiyaci, hastanin acil servisten taburcu edilmesi, servise yatis,
sevk (kendi istegi veya tibbi nedenli) ve 6liim (ex) gibi sonlanim durumlari kaydedilmistir. Ek
olarak, toplam hastanede yatis siiresi (glin) hesaplanarak tedavi siirecinin etkinligi
degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin tim demografik ve klinik verileri
hastane kayitlarindan elde edilmis olup, laboratuvar parametreleri hastanemizin acil
servisinde CO intoksikasyonu tanisi ile bagvuran hastalar i¢in rutin olarak yapilan testlerden

saglanmistir. Calismaya 6zel ek bir laboratuvar testi talep edilmemistir.

Hemogram parametrelerinden Hb, platelet, lenfosit ve notrofil diizeyleri
degerlendirilmistir. Hb degerleri, erkeklerde <13,5 g/dl “diisiik”, 13,5-17,0 g/dl “normal” ve
>17,0 g/dl “yiiksek”; kadinlarda ise <12,0 g/dl “diisiik”, 12,0-15,0 g/dl “normal” ve >15,0 g/dl
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“yiiksek™ olarak smiflandirilmistir. GKS puanlar ise 3-8 puan, 9-12 puan ve 13-15 puan
seklinde gruplandirilmistir.

Acil servise CO intoksikasyonu nedeniyle bagvuran hastalarin klinik seyri, uygulanan
tedavi sonrasit sonuclar1 ile degerlendirilmistir. Hastalarin acil servisten sifa ile taburcu
edilmesi bir grup, diger sonlanim durumlar1 (servise yatis, sevk veya 6liim) ise ikinci grup
olarak smiflandirilmistir. Bu smiflandirma ile acil serviste uygulanan tedavinin etkinligi

ikincil degigken olarak analiz edilmistir.

Calismanin iki ana birincil sonu¢ degiskeni bulunmaktadir: hastalarin entiibasyon
ihtiyaci ve acil servisten sifa ile taburcu edilme durumu. Calismada, klinik bulgular,
laboratuvar parametreleri ve diger degiskenlerin bu iki ana sonu¢ degiskeni ile iliskisi

incelenmistir.

3.2. Etik Onay ve izinler

Calismaya baslamadan dénce KTO Karatay Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’na bagvurulmus ve 25.04.2024 tarih ve E-41901325-200-
83936 sayili karar ile etik onay alinmistir (Ek-1). Ayrica, Konya Sehir Hastanesi’nden tez
konusu onay1 (Ek-2) ve Konya Sehir Hastanesi Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu’ndan ¢alisma

icin gerekli onay (Ek-3) alinmustir.

Arastirma retrospektif tasarima sahip oldugu i¢in caligmaya dahil edilen hastalardan
aydmlatilmis onam alinmamistir. Calisma siirecinde Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik

Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine tam uyum saglanmustir.

Hastane verileri yalnizca bilimsel amaglarla kullanilmis olup, hastalarin gizliligi
korunmustur. Caligmanin yiiriitiilmesi ve raporlanmasi asamalarinda herhangi bir kisi, kurum

veya kurulustan finansal destek alinmamaistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin analizi SPSS 22.0 (Statistical Package for Social
Science) ve MedCalc 3.1.9 istatistik yazilimlar kullanilarak gergeklestirilecektir. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile

kontrol edilecektir. Tanimlayici istatistikler, siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart
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sapma (SD), ortanca, minimum ve maksimum degerler ile %25 ve %75 ceyreklikler arasi

dagilim (CAD); kategorik degiskenler icin ise say1 (n) ve ylizde (%) olarak sunulacaktir.

Kategorik degiskenlerin karsilagtirllmasinda Pearson Ki-kare testi ve Fisher’s Exact
Test kullanilacaktir. Normal dagilim gostermeyen stirekli degiskenler ile kesikli sayisal
degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, normal dagilim gosteren siirekli
degiskenler icin ise Student’s t-testi uygulanacaktir. Glukoz/laktat oraninin hastane igi
mortalite lizerindeki etkisi, tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerle degerlendirilecektir.
Bu analizler sonucunda elde edilen bulgular duyarlilik, 6zgiilliik, egri altindaki alan (AUC),

%095 giiven aralig1 ve odds orani (OR) ile raporlanacaktir.

Laboratuvar parametrelerinin entlibasyon ihtiyact ve acil servisten sifa ile taburculuk
durumunu 6ngérme performansini degerlendirmek amaciyla ROC analizi yapilacaktir. ROC
analizinde en iyi kesim noktalari, Youden Indeksi kullanilarak belirlenecek ve bu noktalar
iizerinden sensitivite ve spesifisite degerleri ile bu degerlerin %95 giliven araliklan
hesaplanacaktir. Entiibasyon ihtiyact ve acil servisten taburculuk durumunu etkileyen
faktorlerin belirlenmesi i¢in kategorik degiskenlerde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in kesin
testi, siirekli degiskenlerde ise Enter metodu kullanilarak tek degiskenli lojistik regresyon
analizi uygulanacaktir. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde OR ve %95 giiven

araliklart hesaplanarak sonuclar degerlendirilecektir.

Tim istatistiksel testler i¢in anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edilecektir.
4. BULGULAR

Bu c¢alisma, Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi Acil Servisine
22.09.2020 - 01.04.2024 tarihleri arasinda bagvuran ve CO intoksikasyonu tanisi alan 395

hasta ile ytiriitiilmustiir.

Caligmaya dahil olan 395 hastanin demografik verileri incelendiginde; hastalarin yas
ortalamas1 44.54’tiir. Hastalarin 202’si erkek (%51.1), 193’4 kadin (%49.9) hastadir.
Calismaya dahil edilen hastalarin; 24(%6.3)tinde HT, 9(%?2.3)’unda KAH, 5(%1.3)’inde
asttim/KOAH ve 3(%0.7)’linde SVO ek hastalig1 bulunmaktadir. Arastirmaya alinan hastalarin

demografik verileri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Arastirmaya alinan hastalarin demografik verileri
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Degiskenler Veriler

Yas N(&SD) 44.54 (£17.5)
Cinsiyet (Erkek) 202 (%51.1)
HT 24 (%6.3)
KAH 9(%2.3)
Astm/KOAH 5(%1.3)
SVO 3(%0.7)

395 hastanin GKS diizeyi ortalama degeri 14.59(%1.77)’tiir. Hastaneye basvuru
semptomlar1 karsilastirildiginda; en sik semptom bas agris1 99 hastada(%25), bas donmesi 68
hastada(%17.2), senkop 81 hastada(%20.5), uykuya meyil 13 hastada(%3.3), bulanti-kusma
30 hastada(%?7.6), dispne 8 hastada(%?2) ve gogiis agris1 5 hastada(%1.3) goriildii.

Arastirmaya alinan hastalarin GKS degerleri ve bagvuru semptomlar1 Tablo 3°de verilmistir.

Tablo 3. Arastirmaya alinan hastalarin GKS degerleri ve basvuru semptomlar:

Degisken Veriler
Glaslow Koma Skalasi 14.59(1.77)
Bas agris1 99 (%25)
Bas donmesi 68(%17.2)
Senkop 81(%20.5)
Uykuya meyil 13(%3.3)
Bulanti-kusma 30(%7.6)
Dispne 8(%2)
Gogiis agrisi 5(%1.3)

Hastalarin hemogram parametrelerinden; WBC degerinin ortalamasi 11.03 (£5.03),
CRP degerinin ortalamas1 9.80(£28.5), HGB degerinin ortalamasi1 14.28(+6.55), glukoz
degerinin ortalamasi 127.66(+59.24), kreatinin degerinin ortalamasi 0.85(%0.30), HStroponin
degerinin ortalamasi 48.48(£251.29), pH degerinin ortalamas1 7.38(+0.065), pCO2 degerinin
ortalamasit 40.69(£6.96), pO2 degerinin ortalamast 40.94(£35.14), HCO3 degerinin
ortalamas1 24.05(%3.96), laktat degerinin ortalamas1 2.67(£2.57), COHB degerinin ortalamasi
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23.40(£9.91), Glukoz/Laktat oran1 degerinin ortalamast 65.23(+37.52) olarak bulunmustur.

Arastirmaya alinan hastalarin hemogram verileri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Arastirmaya alinan hastalarin hemogram verileri

Degisken Veriler
WBC(10%/ul) 11.03 (£5.03)
CRP(mg/l) 9.80(+28.5)
HGB(g/dl) 14.28(£6.55)
Glukoz(mg/dl) 127.66(+59.24)
Kreatinin(mg/dl) 0.85(%0.30)
HS_trop(pg/ml) 48.48(£251.29)
pH 7.38(+0.065)
pCO2(mmhg) 40.69(£6.96)
pO2(mmhg) 40.94(x35.14)
HCO3(mmol/L) 24.05(£3.96)
Laktat (mmol/L) 2.67(£2.57)
COHB(%) 23.40(£9.91)
Glukoz/Laktat oram 65.23(£37.52)

Calisma gruplarimin demografik 6zellikleri incelendiginde; ayaktan taburcu olan 91
hastanin yas ortalamas1 36.77 iken, yatan 304 hastanin yas ortalamasi 47.05 idi. Intoksikasyon
sebebiyle merkezimize basvuran hastalarin %50.63’1 (n=200) kadin hasta iken %49.37’si
(n=195) erkek hastaydi. Ayaktan taburcu edilen hastalar ile servise yatan hastalarin yasi
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=<0.001). Ayaktan tedavi goren hastalar yas olarak daha geng
hastalardi. Ayaktan taburcu edilen hastalar ile servise yatan hastalarin cinsiyetleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmiistiir (p=0.027). Ayaktan taburcu edilen

hastalar ile servise yatan hastalarin yas ve cinsiyet verileri Tablo 5‘te verilmistir.
Tablo 5. Ayaktan taburcu edilen hastalar ile servise yatan hastalarin yas ve

cinsiyet verileri

Ayakta 91(%) Yatan 304(%) p Degeri

Yas 36.77(+0.18 ) 47.05 (£19.32) <0.001*
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Cinsiyet Erkek N(%) 31(%41.8) 164 (%53.9) 0.027%*

*Mann Whitney U test, **Fisher’sExact test

Ayaktan taburcu edilen hastalar ile servise yatan hastalarin; nabiz, satiirasyon, WBC,
CRP, pO2, HCO3, laktat, troponin, COHB degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(swrastyla p= 0,005, <0,001, 0,013, 0,021, <0,001, 0,003, <0,001, <0,001, <0,001). HGB, Ph,
pCO2 ve glukoz/laktat oranit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmemistir. Ayaktan tedavi edilen ve yatarak tedavi edilen hastalarin laboratuar bulgulari

Tablo 6’te karsilastirilmistir.

Tablo 6. Ayaktan tedavi edilen ve yatarak tedavi edilen hastalarin laboratuar
bulgularinin karsilastirilmasi

Ayakta 91(%) Yatan 304(%) p Degeri*

Nabiz 76.42(£15.08) 81.01(%=15.79) 0,005
Sat 98.17(£1.38) 95.61(+4.13) <0,001
WBC 9.74(%2.51) 11.42(+5.66) 0,013
HGB 13.64(£2.43) 14.49(£7.63) 0,136
CRP 4.65(£8.55) 11.59(£32.76) 0,021
Ph 7.38(+0.04) 7.37(£0.07) 0,519
pCO2 40.75(%6.87) 40.76(+£7.03) 0,869
pO2 46.86(+21.06) 40(£39.75) <0,001
HCO3 23.87(+4.82) 24.08(£3.76) 0,003
Laktat 1.89(%1.16) 2.78(+2.23) <0,001
Troponin 8.42(£11.73) 60.58(+286) <0,001
COHB 16.49(+6.84) 25.73(£9.65) <0,001
Gluko/Laktat 67.09(+28.13) 65.31(+40.11) 0,073
orani

*Mann Whitney U test

Yatan hastalarin ek hastaliklar1 nazal oksijen alan ve hiperbarik oksijen tedavisi
alanlarda karsilastirilmistir. Bunun sonucuna gore yatan hastalarda nazal oksijen tedavisi alan
hastalar ile hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin; hipertansiyon, KAH, Astim-KOAH,

SVO ek hastalik degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goériilmemistir.
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Yatan hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi alan ile nazal oksijen tedavisi alan hastalarin ek

hastalik bulgular1 Tablo 7’te karsilastirilmistir.

Tablo 7. Yatan hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi alan ile nazal oksijen
tedavisi alan hastalarin ek hastaliklarinin karsilastirilmasi

Nazal O2 Hiperbarik p Degeri *
Hipertasiyon 12 (%6,4) 7 (%6,3) 0.827
KAH 4(%2,1) 3(%2,7) 0.714
Astim-KOAH 2(%1,1) 2(%1,8) 0.630
SVO 1(%0,5) 1(%0,9) 1

* Fisher’s exact test

Yatan hastalarin klinik semptomlar1 nazal oksijen alan ve hiperbarik oksijen tedavisi
alanlarda karsilagtirllmistir. Hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarda bas agrisi ve senkop
klinik semptom yiizdeleri nazal oksijen tedavisi alan hastalara oranla daha yiiksek oldugu
goriilmekle birlikte istatistiksel fark goriilmemistir. Nazal oksijen tedavisi alan hastalarda bas
donmesi ve bulanti-kusma klinik semptom yiizdeleri hiperbarik oksijen tedavisi alan hasta
hastalara oranla daha yiiksek oldugu goriilmektedir fakat istatistiksel fark goriilmemektedir.
Yatan hastalada hiperbarik oksijen tedavisi alan ile nazal oksijen tedavisi alan hastalarin

klinik semptom bulgular: Tablo 8’te karsilastirilmigtir.

Tablo 8. Yatan hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi alan ile nazal oksijen
tedavisi alan hastalarin klinik semptomlarinin karsilastirilmasi

Nazal O2 Hiperbarik p Degeri *

Bas agris1 41 (%21.8) 33(%29,5) 0.166
Bas donmesi 37(%19,7) 14(12,5) 0.115
Senkop 35(%18,7) 27(%24,1) 0.303
Uykuya meyil 7(%3,7) 3(%2,7) 0.749
Bulanti-Kusma 17(%9,0) 6(%5.4) 0.369
Dispne 4(%2,1) 2(%1,8) 1

Gogiis Agrisi 3(%1,6) 1(%0,9) 1

* Fisher’s exact test
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Calisma gruplarina verilen tedaviler karsilastirildiginda, hastalarin %62.8’1 (n=189)
nazal O2 tedavisi almis iken, hastalarin %37.2’si (n=106) hiperbarik O2 tedavisi almistir.
Nazal O2 tedavisi alan hastalar ile hiperbarik O2 tedavisi alan hastalarin laboratuar
bulgularindan; WBC, CRP, HCO3, Laktat, troponin, COHB ve glukoz/laktat oran1 degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski goriilmiistiir (sirasiyla p=0,004, 0,012, 0,018,
0,017, <0.001, 0,017, 0,004). Yas, cinsiyet, nabiz, satiirasyon, HGB, pO2, pCO2 ve pH
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki goriilmemistir.Nazal oksijen tedavisi alan
ve hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin laboratuar bulgular1 Tablo 9°de

karsilastirilmistir.

Tablo 9. Nazal oksijen tedavisi alan ve hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin
laboratuar bulgularinin karsilastirilmasi

Nazal 02 Hiperbarik p Degeri

189(%62.8)
yas 48.54(£20,27) 44.85 (£17.65) 0,144*
Cinsiyet 102 (%54) 60 (%53.6) 0.521**
Erkek N(%)
nabiz 79.50(% 13.50) 83.70(+ 18.88) 0,127*
sat 95.91(= 3.07) 95.10(% 5.46) 0,72%*
WBC 10.52(+3.63) 13.02(x 7.77) 0,004*
HGB 14.71(x 9.59) 14.15(+ 2.05) 0,889*
CRP 7.85(£17.47) 17.70(£ 48.21) 0,012*
pH 7.37(£0.07) 7.37(%= 0.06) 0,636*
pCO2 41.35(£6.59) 39.85(+ 7.70) 0,214*
pO2 39.97(+ 38.69) 38.72(+41.12) 0,655*
HCO3 24.52(+3.32) 23.18(£3.96) 0,018*
Laktat 2.57(£2.21) 3.16(%2.23) 0,017*
Troponin 53.55(% 348) 73.74(+ 136) <0.001*
COHB 24.74(x 8.02) 27.33(£11.84) 0,017*
Gluko/Laktat oram 68.95(+37.66 ) 56.90(+ 33.77) 0,004*

*Mann Whitney U, **Fisher’sexact test,
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Ayaktan tedavi edilen ve yatarak tedavi edilen hastalar ile nazal oksijen tedavisi alan
ve hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin glukoz/laktat oranlar1 karsilastirilmistir.
Sonuglara gore; ayaktan tedavi edilen ve yatarak tedavi edilen hastalarin glukoz/laktat orani
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligski goriilmemistir. Nazal oksijen tedavisi alan ve
hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin glukoz/laktat oranlar1 arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gortiilmiistiir (p<0.05). Gruplar arasindaki glukoz/laktat oranlar1 Tablo
10°’da karsilagtirllmistir. Karsilastirilan gruplar arasindaki veriler Sekil 1 ve Sekil 2’de

verilmistir.

Tablo 10. Gruplar arasindaki Glukoz/Laktat oram karsilastirilmasi

p Degeri*
Ayaktan gelen hasta- Yatan hasta 0,073
Nazal oksijen alan-Hiperbarik Oksijen 0,004
*Mann Whitney U testi
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Sekil 2. Hiperbarik oksijen olan ve sadece nazal oksijen alan gruplar arasindaki glukoz/laktat
orant

Hiperbarik oksijen olan ve sadece nazal oksijen alan gruplar arasinda Glukoz/Laktat
Orant i¢in roc analizi yapilmistir.Glukoz/Laktat Orani i¢in AUC degeri 0.610 (%95 GA:
0.547-0.673) olarak bulunmus ve bu degerin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(p=0.001). Belirlenen cut-off degeri (50.23) altinda, Glukoz/Laktat Orani’nin spesifitesi
%65.2, sensitivitesi ise %53.2 olarak hesaplanmistir.Sekil 3’te ve Tablo 11°da Kontrol grubu

ile hasta grubu arasindaki Glukoz/Laktat Oran1 diizeyinin ROC analizi gosterilmektedir.

Tablo 11. Hiperbarik oksijen olan ve sadece nazal oksijen alan gruplar arasinda
Glukoz/Laktat Orami icin roc analizi

AUC  (95%) Cutoff P Spesifite(%)  Sensitivite
(%)
TFF-2 0.610 (0.547-0.673)  50.23  0.001 65.2 53.2

AUC: Egri Altinda Kalan Alan, TFF-2: TrefoilFactor 2, Cut-off: Tanisal esik degeri, p:
Istatistiksel anlamlilik diizeyi (p-degeri), ROC: Receiver Operating Characteristic, %95 GA:
%095 Giiven Aralig1
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Sekil 3. Hiperbarik oksijen olan ve sadece nazal oksijen alan gruplar arasinda Glukoz/Laktat

Orani i¢in roc analizi

Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin WBC, HGB, NEU, LYM ve
PLT degiskenlerinin bagimli degisken iizerindeki etkilerini incelemek amaciyla yapilan
binary lojistik regresyon analizinde; sadece WBC (beyaz kiire sayis1) degerinde istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmustur (B = 0.124, p < 0.001). Buna karsin; hemoglobin
(HGB), nétrofil (NEU), lenfosit (LYM) ve trombosit (PLT) diizeyleri, bagimli degisken ile
anlamli bir iliski gostermemistir. Ozellikle PLT degiskeninin p-degeri anlamlilik siirina
yakin olmakla birlikte (p = 0.075), giliven aralig1 iist sinirda 1.000’e dayanmakta olup, bu
degiskenin olasilik iizerinde zayif bir negatif egilim gosterebilecegi diislintilmektedir.
Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin hemogram verilerinin regresyon

analizi Tablo 12’de gosterilmektedir.
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Tablo 12. Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin hemogram
verilerinin regresyon analizi

Degisken b S.E. 95% C1 p
LL UL

Constant -0.278 0.969 0.774
WBC 0.124 0.033 1.061 1.208 <0.001
HGB -0.053 0.061 0.841 1.068 0.381
NEU -0.008 0.010 0.972 1.012 0.420
LYM -0.044 0.057 0.856 1.070 0.441
PLT -0.003 0.002 0.994 1 0.075

Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin klinik semptomlarinin
regresyon analizinde; bas agrisi, bas donmesi, senkop, uykuya egilim, bulanti-kusma, dispne,
gogiis agrisi, ates, nabiz, saturasyon ve solunum sayisinin, bagimli degisken tizerindeki
etkileri degerlendirilmistir. Analiz sonuglarina gore; solunum sayist ve nabiz(sirasiyla; B =
0.150;,p = 0.016, B = 0.020; p = 0.017) degiskeni bagimli degisken i¢in istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Diger tiim semptomlar (bas agrist p = 0.121, bag donmesi p = 0.211,
senkop p = 0.118, uykuya meyil p = 0.847, bulanti-kusma p = 0.370, dispne p = 0.754, gogiis
agrist p = 0.752) ve objektif (ates p = 0.553, saturasyon p = 0.158) degiskenler modelde
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan

hastalarin klinik semptomlarinin regresyon analizi Tablo 13°de gosterilmektedir.
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Tablo 13. Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin klinik
semptomlarinin regresyon analizi

Degisken b SE 95% CI p

LL UL
Constant 2.794 6.007 0.642
Ates -0.85 0.143 0.694 1.216 0.553
Nabiz 0.020 0.008 1.003 1.037 0.017
Saturasyon -0.049 0.035 0.89 1.019 0.158
Solunum 0.150 0.062 1.028 1.312 0.016
sayis1
Bas agris1 -0.462 0.298 0.351 1.130 0.121
Bas donmesi  0.455 0.363 0.773 3.210 0.211
Senkop -0.505 0.324 0.320 1.137 0.118
Uykuya meyil 0.139 0.725 0.278 4.763 0.847
Bulanti- 0.458 0.509 0.583 4.292 0.368
kusma
Dispne -0.299 0.907 0.125 4.388 0.742
Gogiis Agnis1  0.372 1.177 0.144 14.576 0.752

Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin Laboratuar parametrelerinin
regresyon analizinde; CRP, kreatinin, yliksek duyarlilikli troponin, karboksihemoglobin
(COHB), laktat ve glukoz/laktat oraninin (glu laktaz orani) bagimli degisken {izerindeki
etkisi degerlendirilmistir. CRP diizeyi ile bagimli degisken arasinda anlamli bir pozitif iliski
bulunmustur (B = 0.015, p = 0.015).Benzer sekilde, COHB diizeyinde de anlamli bir pozitif
iliski bulunmustur (B = 0.031, p = 0.028).0te yandan, glukoz/laktat oran1 degiskeni ile
bagimli degisken arasinda anlamli bir negatif iliski saptanmistir (B = -0.011, p = 0.025).
Diger tiim degerler laboratuar parametre (kreatinin p=0.568, HS trop p=0.652, Laktat

p=0.679) degiskenleri modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hiperbarik oksijen
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alan ve Nazal oksijen alan hastalarin Laboratuar parametrelerinin regresyon analizi Tablo

14°te gdsterilmistir.

Tablo 14. Hiperbarik oksijen alan ve Nazal oksijen alan hastalarin Laboratuar
parametrelerinin regresyon analizi

Degisken b SE 95% C1 p
LL UL

Constant -0.504 0.622 0.417
CRP 0.015 0.006 1.003 1.028 0.015
Kreatinin -0.272 0.477 0.299 1.941 0.568
HS trop 0.00 0.00 0.999 1.001 0.652
COHB 0.031 0.014 1.003 1.060 0.028
Laktat -0.024 0.057 0.873 1.092 0.679
Glukoz/Laktat -0.011 0.005 0.980 0.999 0.025
orant

Calismada yer alan Glukoz/Laktat orani ile diger parametreler arasindaki iligkiler
Spearman korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Analiz sonuglarina gore, baz1 degiskenler
arasinda anlaml ve klinik olarak dikkat ¢ekici korelasyonlar saptanmistir.Glukoz/laktat orani,
en giiclii negatif korelasyonu laktat diizeyi ile gostermistir (r = -0.850, p< 0.001). Bu durum,
laktat diizeyindeki artisin glukoz/laktat oramini belirgin sekilde azalttigini ve bu iki
parametrenin ters yonlii bir iliski i¢inde oldugunu gostermektedir. Glukoz/laktat oran1 ayrica
HCO:s (r = 0.323, p< 0.001), pH (r = 0.205, p< 0.001) ve pCO: (r = -0.147, p = 0.004) ile de
anlaml korelasyon gdstermistir. Glukoz/laktat orani, solunum sayisi, laktat diizeyi (r = 0.282,
p< 0.001), WBC (r = 0.236, p< 0.001) ve HS-troponin (r = 0.328, p< 0.001) ile pozitif
korelasyon gostermistir. Glukoz/Laktat orani ile diger parametrelerin korelasyon analizi Tablo

15°te gosterilmistir.
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Tablo 15. Glukoz/Laktat Oram ile Diger Parametrelerin Korelasyon Analizi

r P
ates <0.01 0.998
Nabiz 0.015 0.764
Solunum sayisi -0.085 0.147
satiirasyon 0.068 0.183
WBC -1.79 <0.01
HGB -0.94 0.066
CRP 0.010 0.851
Glukoz 0.029 0.564
Kreatinin -1.11 0.029
Hs_trop -0.81 0.112
pH 0.205 <0.01
pCO2 0.147 0.004
HCO3 0.323 <0.01
COHB -1.20 0.018
Laktat -0.85 <0.01

34



5.TARTISMA

Karbonmonoksit zehirlenmesi (KMZ), hem akut hipoksik-iskemik hasar hem de
gecikmis norolojik sendromlar (delayed neurologic sequelae, DNS) acisindan yiiksek
morbidite-mortalite potansiyeline sahip, halen kiiresel diizeyde en sik toksikolojik oOliim
nedenlerinden biridir (22, 3). Ankara’da 2001-2011 yillar1 arasinda Uysal ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada zehirlenmeye bagli oliimiin %61,1’inin CO kaynakli oldugu

belirtilmistir. (55).

Karbonmonoksit zehirlenmesinde (KMZ) erken miidahale ile mortalite 6nemli dlgiide
azalmis olsa da, hastalarin bir kisminda tedaviye ragmen norokognitif ve noéropsikiyatrik
sekeller gelisebilmektedir (56). Tedavide temel yaklasimi oksijen tedavisi olusturmaktadir. Bu
kapsamda, hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), dokulara daha fazla oksijen sunarak
hipoksinin yol ac¢ti§i hiicresel hasar1 azaltma potansiyeli nedeniyle onerilmistir. Ancak
HBOT un, normobarik oksijen tedavisine (NBOT) gore iistiinliigii konusunda literatiirde fikir
birligi bulunmamaktadir. Ornegin, Weaver ve arkadaslarmin 2002 yilinda gerceklestirdigi
randomize kontrollii bir calismada, KMZ hastalarinda HBOT uygulamasimin alt1 haftalik
noropsikolojik sekellerin goriilme sikligini anlaml sekilde azalttigi bildirilmistir (57). Bu
calisma HBOT un 6zellikle nérokognitif koruma agisindan etkinligine dikkat ¢ekmistir. Buna
karsilik, Annane ve arkadaslarinin yaptigi1 ve NBOT ile HBOT un karsilastirildig1 baska bir
randomize caligmada ise iki tedavi yontemi arasinda sekellerin dnlenmesi agisindan anlamli
bir fark saptanmamistir (58). Literatiirdeki bu celigkili bulgular, HBOT un tim KMZ

olgularinda birincil tedavi segenegi olarak standartlastirilmasini zorlagtirmaktadir.

CO zehirlenmesiyle acil servise basvuran hastalar epidemiyolojik olarak
incelendiginde; literatiirdeki karbonmonoksit zehirlenmelerinin 6zellikle geng ve orta yas
eriskinlerde sik goriildiigii belirtiimektedir. Ornegin, Hampson ve Hampson’un (2017) ABD
verilerine dayanan c¢aligmasinda, CO zehirlenmesi olgularinin medyan yasmin 40 civarinda
oldugu rapor edilmistir (59). Aksu ve arkadaslarinin 16 yasindan biliyiilk KMZ ile acil servise
basvuran 475 hasta iizerinden yaptig1 calismada ortalama yas1 36, kadinlarin oranini %61
olarak saptamistir (60). Icme ve arkadaslari, 18 yas iistii 210 hasta iizerinden yaptigi
caligmada yas ortalamasini 36, kadinlarin oranini ise %49 olarak tespit etmislerdir (61). Bizim
caligmamizda yas ortalamasinin 44.5 civarinda olmasi, karbonmonoksit zehirlenmesinin
yalnizca cocukluk veya ileri yas gruplariyla smirli olmadigini; calisma cagindaki eriskin

bireylerde de sik goriildiigiinii gdstermektedir.
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Calismamizda erkek birey oran1 %51.1 olup, literatiirle paralellik gostermektedir. Ernst
ve Zibrak (1998), erkek bireylerin CO maruziyetine daha sik maruz kaldigini ve bu durumun
genellikle endiistriyel ortamlar, egzoz gazi maruziyeti ve calisma kosullart ile iliskili
oldugunu belirtmistir (48). Ote yandan bazi ¢alismalarda cinsiyetin klinik sonuglar iizerindeki
etkisine de dikkat cekilmistir. Ulkemizde KMZ’yle acil servislere basvuran hastalar {izerinden
14 yillik verilerin retrospektif olarak incelendigi bir calismada kadin cinsiyetin KMZ’ye daha
fazla maruz kaldigi goriilmiistiir. Aric1 ve arkadaslar1 bu calismada KMZ’yle acil servise
basvuran hastalarin %58,7’sinin kadin oldugunu, kadin/erkek oranini ise 1,4 oldugunu
bulmuslardir. Ulkemizde yapilan baska bir calismada Cetin ve arkadaslari KMZ ile acil
servise basvuran hastalar lizerinde yaptig1 calismada kadinlarin erkeklere kiyasla KMZ’ne
daha hassas oldugunu tespit etmislerdir (62). Roderique ve arkadaslari (2015), kadinlarin
esdeger COHD diizeylerinde daha fazla semptom gelistirebildiklerini ve norolojik etkilenime
daha duyarli olabileceklerini ileri siirmiistiir (63). Bu baglamda, cinsiyet dagilimi sadece

epidemiyolojik degil, klinik agidan da anlaml1 bir parametredir.

KMZ’nde cinsiyet ve yasin prognoz lizerinde etkili iki faktdr oldugu calismalarin
bazilarinda gosterilmistir. Huang ve arkadaslari KMZ’nde; erkek cinsiyet, ileri yas ve altta
yatan bir hastaliginin olmasinin norokognitif sekellerle iliskili oldugunu ¢aligmalarinda
gostermislerdir. Pepe ve ark. yas ve cinsiyeti prognostik risk faktorii olarak tanimlamamis, bu
degiskenlerin klinik sonlanimlar iizerinde bagimsiz etkisi olmadigini ileri siirmiistiir. Pepe ve
arkadaslar1 cinsiyet ve yasin risk faktorii olmadigini gostermislerdir (64). Al Matrout ve
arkadaglar1 Olen hastalarin erkek oraninin yiiksek oldugunu (%67) rapor etmislerdir(65).

Bizim c¢alismamizda hastalarin yas ortalamasi 44.5 yil olarak saptanmustir.

Calismamizda hipertansiyon (%6.3), koroner arter hastaligi (%2.3), astim/KOAH
(%1.3) ve SVO (%0.7) gibi komorbid hastaliklar diisiik oranlarda tespit edilmistir. Bu
bulgular, 6rneklem grubunun genel olarak gen¢ ve saglikli bireylerden olustugunu, dolayisiyla
CO maruziyetinin kronik hastaliklardan ziyade ¢evresel faktorlerle iliskili oldugunu
diistindiirmektedir. Bununla birlikte, literatirde CO zehirlenmesinin prognozunun
komorbidite varligindan etkilendigi bilinmektedir. Ozellikle KAH ve SVO o6ykiisii olan
bireylerde CO maruziyetine bagli mortalite ve noérolojik sekel oranlarinin arttigi
bildirilmektedir (41). Satran ve arkadaglar1 (2005), CO maruziyeti sonrasi troponin yiiksekligi
ve kardiyak komplikasyonlarin, KAH Oykiisii olan bireylerde anlamli sekilde daha sik
gorildiigilinii raporlamistir (66). KOAH gibi solunumsal komorbiditeler ise, CO’nun hipoksik
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etkilerine kars1 duyarliligi artirmakta ve klinik dekompansasyonu hizlandirabilmektedir.
Ancak calisgmamizda bu hasta grubu oldukg¢a sinirlidir, bu da CO maruziyetinin toplumda

genel saglikli bireylerde de ciddi klinik etkiler yaratabilecegini ortaya koymaktadir.

Hastalarin acil servise bagvuru sikayet ve semptomlart incelendiginde hastalarin
nonspesifik semptomlarla bagvurdugu goriilmiistiir. Aksu ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada, bas agris1 sikayeti %62,5 ile ilk sirada yer alirken; bulanti- kusma %16,4 ve
senkop %16,1 olarak belirtilmistir(60). Aric1 ve arkadaglart 14 yillik bir acil servisin
verilerini inceleyerek KMZ tanisi alan hastalar {izerinden bir ¢alisma yaparak basvuru
sikayetlerini incelemis. Bu calismada en ¢ok gozlenen semptom bulanti-kusmadir (%68).
Sonra sirasiyla biling kaybi1 (%50,1) ve bas agrist (%40,8) olarak saptanmistir. Bizim
calisgmamizda da bu ¢aligmalarda oldugu gibi acil servise en sik bagvuru sikayeti bas agrisidir.
99 hastada (%25) olarak goriilmiistiir Bas agrisi, CO zehirlenmesinin en erken ve en yaygin
semptomudur ve bu bulgu literatiirle tutarlidir (48). Bas donmesi (%17.2) ve senkop (%20.5)
da siklikla goriilen diger belirtiler arasinda yer almaktadir. Bu semptomlar, CO’nun hiicresel
diizeyde hipoksiye yol agmasi sonucu gelisen beyin perflizyon bozukluklariyla agiklanabilir.
Hampson ve Hauff (2016), senkopun 6zellikle ayakta maruziyet yasayan geng bireylerde dahi
stk gdzlendigini ve bunun CO’nun merkezi sinir sistemindeki etkisinin bir sonucu oldugunu

bildirmistir (67). Bu bulgu, ¢calismamizdaki senkop oranityla benzerlik gostermektedir.

Bulanti-kusma (%7.6), uykuya meyil (%3.3) ve dispne (%2) gibi sistemik etkiler daha
disiik oranlarda gozlenmistir. Bu durum, hastalarin erken donemde saglik kurulusuna
basvurduklarin1 ve maruziyetin kisa siireli ya da diisik dozda gerceklesmis olabilecegini
gostermektedir. Ayrica gogiis agrist gibi kardiyak semptomlarin %1.3 gibi oldukca diistik bir
oranda goriilmesi, ¢aligmamizdaki bireylerin  biiyiikk  ¢ogunlugunun altta yatan
kardiyopulmoner hastaliga sahip olmadigimi ve maruziyetin ¢ogunlukla hafif diizeyde
oldugunu destekler niteliktedir (68).Calismamizda senkop oraninin %20.5 gibi yiiksek bir
diizeyde olmas1 dikkat ¢ekicidir. Senkop, 6zellikle akut CO maruziyetinde, oksijen tagima
kapasitesinin diismesi ve beyine giden oksijenin azalmasi sonucu gelisebilir. Bu bulgu, CO

zehirlenmesinin serebral etkilerinin ciddiyetine dikkat ¢eken c¢alismalar1 desteklemektedir

(41).

Glasgow Koma Skalasi, bir hastanin biling durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan,
objektif ve giivenilir bir sekilde kaydetmeyi amaclayan bir yontemdir. Chan ve arkadaslarinin

yaptiklari bir calismada KMZ tanis1 alan hastalarda GKS’si ortalama olarak 11.5 + 4.5 puan
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hesaplanmis olup %11,9 hastada ise GKS’si 4 olarak hesaplanmistir (69). Yildiz ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise KMZ tanis1 alan 450 hastanin sadece 23’{iniin (%22,8)
GKS’si 15’in altindadir (70). Thom ve arkadaslar1 (2004) tarafindan yapilan ¢aligmada, CO
zehirlenmesine bagli norolojik semptomlarin sik gozlendigi ve GKS < 15 olan hastalarda
gecikmis noropsikiyatrik sekellerin gelisme riskinin anlamli olarak arttig1 bildirilmistir (38).
Benzer sekilde, Weaver (2009), GKS'nin diisiikliigiiniin tedavi kararlarinda (6zellikle HBOT
endikasyonu agisindan) belirleyici faktorlerden biri oldugunu vurgulamistir (71). Bizim
caligmamizda ise hastalarin ortalama GKS degeri 14.59 + 1.77 olarak saptanmis olup, bu
durum genel olarak biling diizeyinin korundugunu, ancak hafif diizeyde noérolojik

etkilenimlerin bulundugunu gostermektedir.

COHD diizeyi KMZ’nde tanisal siiregte en sik kullanilan parametre olup ayn1 zamanda
prognoz ve mortalite tahmininde de en ¢ok calisilan parametredir. Bununla beraber sadece
COHb diizeyinin klinik tablonun siddetini belirlemede tek basina yeterli olmadigi da
belirtilmektedir (72,73). Hastalarin gelis kan COHb diizeyleri incelendiginde; Hampson ve
ark. KMZ’ne bagli olan 6liimlerde COHbD diizeyinin %3 ile 97 arasinda degistigi ve ortalama
olarak % 65 saptandig1 bildirilmistir. (74). Yurtseven ve arkadaslari ise, CO zehirlenmesi olan
171 hastanin ortalama COHb degerlerini 16,6 + 13,4 olarak bildirmislerdir (75). Dogruyol ve
arkadaglarinin yaptig1 404 olguluk bir calismada; ortalama COHb degeri 21,248 olarak
gelmistir (76). Dogruyol ve arkadaslarinin yaptigi 653 hastanin oldugu bir calismada ise
ortalama COHb diizeyleri 11,5£0,4 olarak bildirilmistir (77). Calismamizda hastalarin
ortalama COHb diizeyi 23.4 + 9.91 olarak saptanmistir. Bu deger, literatiirde tanimlanan
klinik anlamli CO zehirlenmesi esigi olan %10-%15’in olduk¢a iizerinde olup, vakalarin
cogunlugunun orta—ciddi diizeyde CO maruziyetine sahip oldugunu gostermektedir. Bizim
verilerimiz de literatiirlerle uyumlu bir sekilde, COHb diizeylerinin prognozu belirlemedeki
en onemli parametrelerden biri oldugunu desteklemektedir. Bununla beraber sinirli sayidaki
hasta ile ¢alismamizi yiiriitmemiz ve heterojen bir hasta grubu iizerinde ¢calismamiz ortalama

COHBb diizeylerinin daha diisiik olmasina yol agmustir.

Hastalarin gelis kan laktat diizeylerine bakildiginda; Lee ve arkadaslarinin yaptig1 84
hastay1 igeren bir calismada ortalama kan laktat diizeyi 4,7+3,5 mg/dl olarak bildirilmistir
(78). Dogruyol ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada 201 hastada kan laktat diizeyi ortlamasi
1,9 olarak bulmuslardir (76). Moon JM ve ark. (2011), Giiney Kore’de yiiriitiilen retrospektif

caligmada, acil basvuru sirasinda Olgiilen laktat >2.1 mmol/L ile degisen biling durumu,
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artmis WBC ve COHb diizeylerinin ciddi komplikasyon ve yogun bakim gereksinimi ile
giiclii bir sekilde iliskili oldugunu saptamistir (79). Thom ve arkadaslar1 (2001), CO
zehirlenmesinde laktat diizeyinin hastalik siddetini yansitan énemli bir biyobelirte¢ oldugunu

belirtmis; >3 mmol/L diizeylerinin agir vakalarda sik gozlendigini vurgulamistir (80).

Dagar ve arkadaglarinin yaptiklari 103 olguluk calismada:Baslangi¢ laktat diizeyinin
HBOT gereksinimini 6ngérmede AUC=0.708, duyarlilik %77, ozgillik %56 olarak
bulunmus ve Laktat klaransinin, HBOT tedavisine yanit1 izleme i¢in etkili bir parametre
oldugu rapor edilmistir (81). 2025 yilinda yayimlanan bir ¢alismada, KMZ sonrasi klinik
sonuclart Ongdrmeye yonelik gelistirilen prognostik modelde laktat diizeyi merkezi bir
degisken olarak degerlendirilmis ve modelin AUC degeri 0.917 gibi oldukga yiiksek bir ayirt
edici giice sahip oldugu bildirilmistir. Bu bulgu, laktat diizeyinin yalmizca doku hipoksisini
yansitan bir biyobelirte¢ degil, ayn1 zamanda klinik siniflama ve tedavi kararlarmi
yonlendirmede kullanilabilecek giiclii bir prognostik parametre olabilecegini desteklemektedir
(82). Bizim c¢alismamizda da literatiirle benzer sekilde kan laktat diizeyi ortalamasi

2.67(£2.57) mmol/L olarak bulunmustur.

Hastalarin diger laboratuar bulgularina bakacak olursak; WBC degeri 11.03 + 5.03
x10%/uL olarak saptanmis, bu da hafif lokositoz diizeyindedir. CO zehirlenmesinde
l6kositozun, sempatik aktivasyon, hipoksiye bagli kemik iligi stimiilasyonu veya
enflamatuvar yanit sonucu ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir. Ernst ve Zibrak (1998),

16kositozun 6zellikle orta-agir vakalarda sik karsilagildigini belirtmistir (48).

CRP diizeyinin ortalama 9.80 mg/L olmasi, akut faz yanitin1 ve sistemik inflamasyonu
yansitmaktadir. Baz1 ¢alismalarda CO zehirlenmesini takiben CRP diizeylerinde gegici
yukselme bildirilmistir (33). Hampson ve arkadaslar1 (2016), CRP yiiksekligini CO’nun
endotel disfonksiyonu ve reaktif oksijen tiirleri araciligiyla inflamasyonu tetiklemesiyle

aciklamiglardir (67).

Glukoz/laktat orani ortalama 65.23 + 37.52 olarak saptanmistir. Bu oran, bazi yeni
caligmalarda doku perfiizyonu, siddetli hipoksi ve glisemik stresin entegre gostergesi olarak
degerlendirilmistir, ancak klinik kullanimi heniiz yaygin degildir. Bakker ve arkadaslari
(1991), bu oran1 septik sokta mortalite Ongoriisii icin Onermistir, benzer sekilde CO

zehirlenmesinde de prognostik degeri arastirilmaya baslanmistir (83).. Calismalar, laktat
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diizeyine ek olarak glukoz/laktat oraninin da HBOT gerekliligi ve norolojik sekeller agisindan

kullanilabilecegini gostermektedir.

Yiiksek sensitivite troponin (hs-Trop) diizeyi 48.48 + 251.29 ng/L gibi genis bir
varyasyon gostermektedir. Bu bulgu, CO'nun kardiyotoksik etkisini isaret etmekle birlikte,
baz1 bireylerde subklinik miyokard iskemisi veya hasar1 olabilecegini diisiindiirmektedir.
Literatiirde hs-Trop diizeylerinin 6zellikle yasli, komorbid bireylerde CO zehirlenmesi sonrasi
yiikseldigi gosterilmistir. Satran ve arkadaslar1 (2005), CO zehirlenmesi sonrasi troponin
yiiksekliginin 6zellikle yash bireylerde ve altta yatan koroner arter hastaligi olanlarda daha sik

goriildigini gostermistir (66).

Calismamizdaki kan gazi parametreleri ortalama pH: 7.38, pCO2: 40.69 mmHg, HCOs:
24.05 mmol/L olup, hastalarin genel olarak kompanse metabolik durumlarint koruduklarini
gostermektedir. Ancak pO: ortalamasi 40.94 mmHg gibi diisiik diizeydedir ve bu durum,
oksijen tasimasinin CO tarafindan engellenmesinin klinik yansimasi olarak degerlendirilebilir.
Guzman (2012), CO zehirlenmesinde pO: diizeylerinin normal smirda dahi olsa doku
hipoksisinin var olabilecegini, bu nedenle klinik degerlendirme ile birlikte yorumlanmasi

gerektigini belirtmistir (41).

Caligmamizda, CO zehirlenmesine maruz kalan bireylerin klinik sonlanimlarina goére
gruplandirilmasi sonucunda 91 hasta ayaktan taburcu edilirken, 304 hasta servise yatirilmistir.
Klinik siddetin belirleyici gostergelerinden biri olan yas degiskeni incelendiginde, ayaktan
taburcu edilen bireylerin yas ortalamas1 36.77 yil, yatan hasta grubunun ise 47.05 + 19.32 yil
oldugu saptanmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.001). Bu bulgu,
literatiirdeki calismalar1 destekler niteliktedir. Weaver (2009) ve Thom ve arkadaslar1 (2004)
tarafindan bildirilen c¢alismalarda, iler1 yasin hipoksiye kars1 toleransi azalttigi,
komorbiditelerin daha sik oldugu ve komplikasyon riskinin daha yiiksek seyrettigi
vurgulanmistir (38,71). Ozellikle ileri yas grubunun CO zehirlenmesine karsi daha duyarli
oldugu, hem norolojik hem de kardiyovaskiiler komplikasyonlara daha agik hale geldigi
belirtilmektedir. Ileri yasta eslik eden kronik hastaliklar ve azalmis fizyolojik rezervler,
CO’nun hipoksik etkilerine kars1 daha yetersiz kompanzasyon yaniti verilmesine neden
olmaktadir. Bu nedenle yas, CO zehirlenmesinde yatis kararini etkileyen Onemli bir

prognostik faktdr olarak degerlendirilebilir (84).
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Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde, erkek bireylerin orani yatan hasta grubunda
%353.9, ayaktan taburcu edilenlerde ise %41.8 olarak saptanmistir. Bu fark da istatistiksel
olarak anlamlidir (p = 0.027, Fisher’s exact testi). Bu sonug, erkeklerin CO maruziyetine
bagli olarak daha ciddi semptomlar gelistirme veya daha yiiksek COHDb diizeyleriyle
bagsvurma egiliminde olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde erkeklerin, Ozellikle is
kazalaria bagli CO maruziyetinde daha sik etkilendigi ve maruziyet siiresinin kadinlara gore
daha uzun olabildigi bildirilmistir (85). Ornegin, Hampson & Hampson (2017) ABD
verilerine dayali epidemiyolojik calismasinda, erkek bireylerin CO zehirlenmesine daha
yliksek oranda maruz kaldigimi ve genellikle is kazalari, motorlu araglar, endiistriyel
ortamlara bagli maruziyetin erkeklerde daha baskin oldugunu belirtmistir (59). Ayrica
erkeklerde daha uzun maruziyet siireleri ve daha yliksek COHb diizeylerinin saptandigi

bildirilmektedir.

Calisgmamizda, CO zehirlenmesi nedeniyle basvuran bireylerin klinik seyirleri
acisindan onemli farklar tespit edilmistir. Yatarak tedavi edilen hastalarda nabiz degerleri
ayaktan hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur, bu bulgu stres yaniti ve
hipoksiye kars1 kompansatuar mekanizmalarin devreye girmesiyle agiklanabilir. Benzer
sekilde, satiirasyon diizeyleri yatan hastalarda belirgin sekilde daha diisiiktiir (95.61% vs.
98.17%). Diisiik satiirasyon degerleri, daha agir hipoksik etkilenimi ve dokularda oksijen
yetersizligini diisiindiirmektedir. Bu bulgular, Weaver (2009) ve Ernst & Zibrak (1998)
tarafindan raporlanan, satlirasyon ve klinik durum arasinda dogrudan iliski oldugunu gosteren

caligmalar1 desteklemektedir (71,48).

COHD diizeyi, yatan hasta grubunda ortalama %25.73 + 9.65 olup ayaktan taburcu
edilenlere kiyasla anlamli derecede daha yiiksektir (%16.49 + 6.84). Raub ve arkadaslar
(2000), COHb diizeyinin >%25 olmast durumunda nérolojik komplikasyon riskinin belirgin
arttigin1 ve HBOT endikasyonu dogdugunu belirtmistir (85). Literatiirde, COHb diizeyinin
%?20'in ilizerinde olmasi, norolojik komplikasyon riskini artiran kritik bir esik olarak
tanimlanmistir (71). Bu durum, yiiksek COHb diizeyi tasiyan hastalarin daha dikkatli
degerlendirilmesi ve yatis endikasyonunun g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigini

desteklemektedir.

Laktat diizeyi de yatan hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (2.78 + 2.23
mmol/L). Bu, CO’nun mitokondriyal solunumu bozarak hiicresel diizeyde anaerobik

metabolizmay: tetikledigi hipoksi patofizyolojisiyle uyumludur (41). Troponin diizeyindeki
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anlaml artis, CO zehirlenmesinin kardiyotoksik etkilerine isaret eder. Thom ve arkadaslari,
CO zehirlenmesi sonrasi troponin diizeyindeki artisi, miyokardiyal hipoksi ve subklinik

iskemik hasarla iliskilendirmistir (85).

Yatan hasta grubunda WBC (p=0.013) ve CRP (p=0.021) diizeylerinin anlamli sekilde
daha yiiksek olmasi, CO’nun indiikledigi sistemik inflamatuvar yanitin siddetini
gostermektedir. CO, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu yoluyla sitokin saliniminm
artirarak inflamatuvar siireci tetikleyebilir (41). Ozellikle CRP’deki genis varyasyon (SD:
32.76), bazi hastalarda ciddi inflamatuvar yanit gelisebilecegini gostermektedir. Bu durum,
Hampson ve ark. (2016)’nin CO zehirlenmesinde SIRS-benzeri tablolar bildirdigi
caligmalariyla uyumludur (67).

Arteriyel kan gazi analizinde pO: diizeyi, ayaktan hastalarda anlamli olarak daha
yliksek bulunmustur (46.86 mmHg vs. 40 mmHg). Bu, yatarak tedavi edilen hastalarda daha
belirgin hipoksemi oldugunu ortaya koymaktadir. HCOs diizeyi, yatan hastalarda anlaml
diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Bu durum, metabolik kompanzasyon veya intravendz sivi
tedavilerinin erken etkisiyle iligkili olabilir. Diger taraftan pH ve pCO: degerleri gruplar
arasinda farklilik gostermemistir, bu da c¢ogu hastanin kompanse solunumsal durumunu

korudugunu gosterir.

Glukoz/laktat oran1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Ancak bu parametrenin klinik kullanimi heniiz standartlasmamis olup, doku
perflizyonu ve metabolik stresin entegre gostergesi olarak bazi yeni ¢alismalarda onerilmistir

(83).

Calismamizda, karbonmonoksit (CO) zehirlenmesine maruz kalan hastalara uygulanan
tedavi modaliteleri nazal oksijen tedavisi (n=187) ve hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT,
n=111) olmak iizere iki ana grupta incelenmistir. Her iki grup arasinda hipertansiyon, koroner
arter hastaligi (KAH), asttm/KOAH ve serebrovaskiiler olay (SVO) gibi komorbiditelerin

dagilimi agisindan anlamli fark bulunmamustir.

Nazal O: grubunda HT oranlar1 %6.4, KAH oran1 %2.1, astim-KOAH %1.1 ve SVO
%0.5 iken; HBOT grubunda bu oranlar sirasiyla %6.3, %2.7, %2.7, %1.8 ve %0.9 olarak
bildirilmistir. Bu bulgular, tedavi se¢ciminin komorbidite durumundan ziyade esas olarak

zehirlenmenin klinik siddeti, COHb diizeyi, ndrolojik ve kardiyovaskiiler semptomlar, ve
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laboratuvar parametrelerine gore belirlendigini gostermektedir. Benzer sekilde, Thom ve
arkadaslari  (2004) tarafindan yapilan prospektif bir c¢alismada, HBOT endikasyonu
belirlenirken semptomlarin siiresi, biling degisikligi, COHb diizeyi ve troponin yiiksekligi gibi
parametrelerin 6n planda tutuldugu, komorbiditelerin ise tedavi tercihini anlamli diizeyde
etkilemedigi belirtilmistir (38). Hampson ve arkadaglar1 (2016) ise, 1.800 CO zehirlenmesi
vakasint analiz ettikleri genis capli calismalarinda, HBOT uygulanan hastalarin yas
ortalamasinin yiliksek olmasina ragmen, eslik eden kronik hastaliklarin oraninin nazal oksijen
grubuna benzer oldugunu gostermistir. Bu da HBOT un daha ¢ok semptom agirligina ve risk
skorlamasma dayali olarak secildigini desteklemektedir (67). Ote yandan, Satran ve
arkadaslar1 (2005), KAH oykiisii olan hastalarin CO zehirlenmesi sonrasi miyokardiyal
iskemik hasar agisindan daha yiiksek risk tasidigini ve bu nedenle bu gruptaki hastalarda
HBOT’un daha liberal sekilde uygulanmas1 gerektigini dnermistir (66). Ancak ¢aligmamizda
KAH siklig1 diisiik oldugundan, bu faktoriin tedavi seciminde belirleyici olmadigini s6ylemek

miumkindiir.

Literatiirde, HBOT endikasyonu esas olarak COHb diizeyi, semptom siddeti, norolojik
bulgularin varlig1 ve gebelik gibi klinik kriterlere gore belirlenmektedir; komorbid hastaliklar
ise ikincil degerlendirme &lgiitii olarak ele alinmaktadir (52). Ote yandan, baz1 ¢alismalarda
KAH, KOAH veya SVO gibi durumlarin CO maruziyetine karsi duyarliligi artirabilecegi ve
daha agresif tedavi yaklagimlarinin disiiniilmesi gerektigi vurgulanmistir (87). Ancak
calismamizda bu tiir komorbiditelerin HBOT grubunda daha yiiksek oranda goriilmemesi,
pratikte kararlarin ¢ogunlukla klinik bulgular iizerinden verildigini diisiindiirmektedir. Ayrica
HBOT’un bazi hastalarda kontrendikasyon olusturabilecek kosullarla (6rnegin KOAH’da
pnomotoraks riski, barotravma egilimi) sinirlandirilabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle,
komorbiditesi olan bazi hastalarin nazal oksijenle izlenmis olmasi, HBOT un giivenlik ve
uygulanabilirlik agisindan bireysel olarak degerlendirilmis olabilecegini de gostermektedir
(87). Sonug olarak, ¢alismamizda tedavi modalitesine gore komorbidite dagilimi1 acisindan
anlamli farklilik bulunmamis; bu da CO zehirlenmesi tedavisinde onceligin klinik durum,

semptom siddeti ve COHb diizeyi gibi parametrelerde oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda servise yatirilan karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi vakalarinda,
hastalara uygulanan tedavi modalitelerine gore (nazal oksijen vs. hiperbarik oksijen tedavisi
[HBOT]) semptom dagilimi incelendiginde, tiim klinik belirtilerin her iki grupta benzer

oranlarda goriildiigii ve farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur.
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En sik gézlenen semptomlardan biri olan bas agrisi, HBOT grubunda nazal O. grubuna
gore daha yiliksek oranda (%29.5 vs. %21.8) izlenmis olmakla birlikte anlamli farklilik
gostermemistir. Bas agrisi, CO zehirlenmesinin en erken ve yaygin semptomu olup, diisiik
diizeyli COHb maruziyetlerinde bile sik goriilmektedir. Ernst ve Zibrak (1998), CO
zehirlenmesinde bas agrisinin non-spesifik bir belirti olmakla birlikte en duyarh

semptomlardan biri oldugunu belirtmistir (48).

Bas donmesi ve senkop, hipoksiye bagli olarak gelisebilen ndrolojik belirtiler arasinda
yer alir. Calismamizda senkop HBOT grubunda daha sik goriilmesine ragmen (%?24.1 vs.
%18.7), fark anlamli degildir . Hampson ve Hampson (2017) tarafindan bildirilen ¢alismada,
senkop Oykiisiiniin HBOT endikasyonlarinda énemli bir belirleyici oldugunu ve genellikle
daha yiiksek COHb diizeyleriyle iliskili oldugunu gostermistir (59). Ancak bu g¢aligmada
semptomun varlig1 kadar stiresi, tekrarlayiciligi ve biling diizeyindeki degisiklikler de dikkate

alimmustir.

Uykuya meyil, bulanti-kusma, dispne ve gogiis agrist gibi semptomlar da benzer
siklikta goriilmis, istatistiksel farklilik gostermemistir. Bu bulgular, semptomlarin tek basina
tedavi modalitesinin belirlenmesinde sinirli etkisi oldugunu gostermektedir. Kao ve Nanagas
(2004), CO zehirlenmesinde tedavi kararlarinin COHb diizeyi, GKS skoru, norolojik bulgular
ve komorbid hastaliklarin birlikte degerlendirilmesiyle sekillendigini vurgulamistir (33).
Benzer sekilde, Thom ve arkadaslar1 (1995) HBOT un sadece semptom varligina degil,
ozellikle norolojik disfonksiyon, troponin yiiksekligi ve COHb %25’in {izerinde olmasi
durumlarinda tercih edildigini belirtmistir (16). Bu nedenle, ¢alismamizda HBOT grubunda
semptomlarin biraz daha sik goriilmesine ragmen farklarin anlamli olmamasi, tedavi
kararlarinda semptom siddetinin ve laboratuvar parametrelerinin daha belirleyici oldugunu

diistindiirmektedir.

Caligmamizda, karbonmonoksit zehirlenmesi olgularinda glukoz/laktat orani, hem
klinik ciddiyet hem de tedavi yaklagimi agisindan iki farkli karsilastirma diizleminde
incelenmistir. ilk olarak, ayaktan izlenen hastalar ile servise yatirilan hastalar arasinda
glukoz/laktat orani acisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Ikinci karsilastirmada, nazal
oksijen tedavisi uygulanan hastalar ile hiperbarik oksijen (HBOT) tedavisi alan hastalar
karsilastirildiginda, glukoz/laktat oran1 anlaml diizeyde farkli bulunmustur. Bu bulgu, HBOT
endikasyonu alan hastalarda glukoz/laktat oranimin Onemli bir biyobelirte¢ olarak

kullanilabilecegine isaret etmektedir.
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Literatiirde bu oran dogrudan incelenmis olmasa da, laktat diizeyinin karbonmonoksit
zehirlenmesinde hipoksi siddeti ve klinik prognoz ile yakindan iligkili oldugu ¢ok sayida
calismada gosterilmistir. Ornegin, Moon ve ark. (2011) laktat diizeyinin nérolojik
komplikasyonlarin gii¢lii bir prediktorii oldugunu bildirmistir (79). Dagar ve ark. (2019) ise
hiperbarik oksijen gereksiniminin belirlenmesinde laktat diizeyinin hem ilk 6l¢limde hem de

klarans {lizerinden degerlendirilebilecegini belirtmistir (81).

Glukoz/laktat orami ise, bu iki metabolik parametrenin birlikte degerlendirilmesine
olanak saglayarak hipoksik stresin daha entegre bir gostergesi olabilir. Ozellikle kritik
hastalarda glukoz/laktat oraninin prognostik degeri, sepsis ve sok gibi tablolar i¢in daha 6nce
gosterilmis olup (Suarez-Sipmann ve arkadaslari 2005), karbonmonoksit zehirlenmesi
baglaminda da kullanilabilirliginin desteklendigi goriilmektedir (88). Sonug¢ olarak,
calismamizda glukoz/laktat oran1 6zellikle HBOT gereksinimini belirlemede anlamli fark
gostermistir. Bu oran, karbonmonoksit zehirlenmesinde hem klinik siniflama hem de tedavi

kararlarin1 destekleyici bir biyobelirte¢ olarak degerlendirilebilir.

Caligmamizda, glukoz/laktat oraninin yalnizca nazal oksijen tedavisi alan ve hiperbarik
oksijen tedavisi (HBOT) uygulanan hastalar1 ayirt etme giici ROC analizi ile
degerlendirilmistir. ROC analizi sonucunda: glukoz/laktat oraninin HBOT gereksinimini
belirlemede istatistiksel olarak anlamli ancak sinirli diizeyde ayirt edici giice sahip oldugunu
gostermektedir. ROC analizini klinik agidan yorumladigimizda; glukoz/laktat orani cut-off
degeri olan 50.23, %65.2 oOzgiillikle HBOT ihtiyac1 olmayan hastalar1 dislama agisindan
sinirli; %53.2 duyarlilik ile HBOT gereksinimi olan hastalar1 yakalama acisindan ise miitevazi

bir basartya sahip oldugu goriilmektedir.

Glukoz/laktat orani, doku perfiizyonunun durumu, metabolik stres yanit1 ve hipoksiye
kars1 fizyolojik adaptasyonun bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir. Bu biyobelirtec,
literatiirde Ozellikle sepsis ve travma gibi sistemik hipoperflizyon durumlarinda prognostik
amagla kullanilmis olup, karbonmonoksit zehirlenmesi baglaminda degerlendirilmesi
literatiire yenilik¢i bir katki saglamaktadir.” Bakker ve arkadaslar1 (1991) ve Suarez-Sipmann
ve arkadaslar1 (2005) gibi calismalar, bu oram1 mortalite ve siddet tayininde giiclii bir
biyobelirte¢ olarak kullanmislardir (83,88). Ancak CO zehirlenmesinde spesifik olarak
glukoz/laktat oraninin prognostik veya tedavi belirleyici bir esik olarak kullanimi ¢ok smirli
caligmayla desteklenmektedir. Calismamiz bu acgidan katki saglayan Oncii bulgular

icermektedir.
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Ayrica, laktat diizeyinin tek basina yiiksekligi, karbonmonoksit zehirlenmesinde
hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) gereksinimini dngéren onemli bir biyobelirte¢ olarak
onerilmistir. Thom ve arkadaslarinin (2004) calismasinda, laktat diizeyinin 2.5-3 mmol/L
iizerinde olmasinin norolojik sekellerle anlamli sekilde iliskili oldugu ve bu durumun HBOT
endikasyonunu destekledigi bildirilmistir. Buna karsilik, glukoz/laktat orani, yalnizca laktat
diizeyine odaklanan yaklasimlardan farkli olarak, hiperglisemiye bagli metabolik
dalgalanmalar1 da dengeleyerek daha biitiinciil bir fizyolojik yanit gostergesi sunma

potansiyeline sahiptir (38).

Caligmamizda karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi tanisi alan bireylerde hiperbarik
oksijen tedavisi (HBOT) gereksinimini 6ngoéren hematolojik belirtegler lojistik regresyon
modeli ile analiz edilmistir. Modelde yalnizca WBC diizeyi, HBOT gereksinimi ile
istatistiksel olarak anlamli ve pozitif iligki gostermistir. Bu bulgu, WBC diizeyi arttik¢a
HBOT alma olasiliginin da arttigini gostermektedir. Literatiirde de CO zehirlenmesinde artan
16kosit sayisinin, sistemik inflamasyon ve hipoksiye karsi fizyolojik yanitin bir gostergesi
oldugu bildirilmektedir. Ernst ve Zibrak (1998), CO maruziyetine bagli artmis WBC
diizeylerinin, hem doku hipoksisine karsi hematopoetik yanittan hem de oksidatif stres aracili
inflamatuvar siliregten kaynaklandigini belirtmistir (48). Ayrica, Hampson ve arkadaslari
(2016), WBC diizeyi yiiksek olan hastalarda daha ciddi semptomlar ve sekeller gorildigiini
raporlamiglardir (67). Bu baglamda, calismamizda WBC'min HBOT endikasyonunu

yordamasi, hem klinik hem de patofizyolojik agidan anlamlidir.

Hemoglobin diizeyi modele dahil edilmis ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p = 0.381). Bu durum, HGB diizeyinin CO’nun toksik etkisini belirlemede tek
basina yeterli olmadigin1 gostermektedir. Thom ve arkadaslar1 (2001), HGB diizeyinin CO
maruziyeti ile direkt iligkili olmadigini, ancak tasiyici kapasite rezervini etkileyebilecegini

ifade etmistir (80).

Notrofil (NEU) ve lenfosit (LYM) diizeyleri de regresyon analizinde istatistiksel olarak
anlamli ortaya ¢ikmamistir (NEU p = 0.420, LYM p = 0.441). Ancak literatiirde bazi
caligmalar, notrofil-lenfosit oraninin (NLR) prognostik degeri iizerine odaklanmstir.
Ozellikle inflammatuvar yanit gostergesi olarak NLR’nin bazi ¢aligmalarda CO
zehirlenmesinin  ciddiyeti ile korele oldugu bildirilmistir (89). Calismamizda bu

parametrelerin  dogrudan etkili olmamasi, NLR gibi bilesik oranlarin analizde
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kullanilmamasina baglanabilir. Ayrica bireysel notrofil ve lenfosit diizeyleri degiskenlige agik

olup, maruziyet siiresi ve bireysel immiin yanitla farklilik gdsterebilir.

PLT diizeyi de regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli ortaya ¢ikmamistir (p =
0.075), . Trombosit sayisinin diisiikliigii, baz1 arastirmalarda endotelyal hasar ve sistemik
inflamasyon ile iligkilendirilmistir. Kao ve arkadaglar1 (2004), CO maruziyeti sonrasi
trombosit aktivasyonunun, mikrovaskiiler diizeyde hasara katki saglayabilecegini ileri
stirmiistir (33). Ancak sayisal diizeyin, klinik karar vermede tek basina belirleyici

olmayabilecegi, fonksiyonel parametrelerle desteklenmesi gerektigi vurgulanmaktadir.

Calismamizda klinik semptomlarin ayirt edici giiciinii belirlemek amaciyla yapilan
lojistik regresyonda, nabiz (b=0.020; OR=1.02; p=0.017) ve solunum sayist (b=0.150;
OR = 1.16; p=0.016) hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) alip almayan hastalar1 ayirt etmede
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu bulgular, CO zehirlenmesinin hipoksik
fizyopatolojisiyle uyumludur. Bu sonuglar, artmis nabiz ve solunum sayisinin HBOT
gereksinimini 6ngdrmede anlamli prediktorler oldugunu gdstermektedir. Ernst ve Zibrak
(1998) ile Weaver (2009) gibi klasik ¢aligmalarda, vital parametrelerdeki bozulmalarin —
ozellikle tasikardi ve takipne gibi bulgularin — klinik ciddiyetle pozitif yonde iliskili oldugu
bildirilmistir (48,71). Ayrica Hampson ve arkadaslar1 (2016), kalp hiz1 >100 atim/dk ve
solunum sayis1 >20/dk olan hastalarda HBOT endikasyonunun daha sik degerlendirildigini

belirtmistir (67).

Regresyon analizinde bas agrisi, bas donmesi, senkop, uykuya meyil, bulanti-kusma,
dispne, gogiis agrist gibi semptomlar, HBOT uygulamasiyla istatistiksel olarak anlamli iliski
gostermemistir (tim p > 0.05). Bu durum, s6z konusu semptomlarin CO zehirlenmesinin
siddetini yansitmakta smirli oldugunu isaret eder. Bu semptomlar genellikle baslangig
degerlendirmesinde yonlendirici olsa da, tedavi kararini belirlemede vital parametreler kadar

giiclii olmadiklart goriilmektedir.

Calismamizda karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi tanist alan hastalarda hiperbarik
oksijen tedavisi (HBOT) gereksinimini dngdren laboratuvar parametreler lojistik regresyon
analizinde; CRP diizeyi, HBOT gereksinimiyle istatistiksel olarak anlamli pozitif iligki
gostermistir (b = 0.015, p = 0.015, OR: 1.015, 95% CI: 1.003—1.028). Bu bulgu, CRP diizeyi
yikseldikge HBOT endikasyonu alma olasiliginin arttigin1 gostermektedir. Bu sonug, CO

maruziyeti sonrasi gelisen sistemik inflamatuvar yanitin, tedavi planlamasinda dikkate
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almmas1 gerektigini desteklemektedir. Thom ve arkadaglar1 (2004), CO zehirlenmesini
takiben nitrik oksit artisi ve endotelyal aktivasyonla birlikte proinflamatuvar sitokin
saliniminin arttigini, bunun da CRP gibi akut faz reaktanlarinda yiikselmeye neden oldugunu
belirtmistir (38). Hampson & Weaver (2007) ise, CRP yiiksekligini gecikmis ndrolojik
sekellerle iligkilendirmistir (90).

Regresyon analizinde; COHb diizeyi de HBOT endikasyonu ile anlamli pozitif iliski
gostermistir (b =0.031, p=0.028, OR: 1.031, 95% CI: 1.003—1.060). Bu sonug, klinik pratige
uygun sekilde, COHb diizeyinin artmasiyla HBOT ihtiyacinin arttigin1 gostermektedir.
Literatiirde de benzer bulgular yer almaktadir. Ernst ve Zibrak (1998), COHb diizeyinin >25%
oldugu durumlarda HBOT endikasyonunun gii¢lii oldugunu belirtmistir (48). Ancak COHb
diizeyinin tek basina klinik ciddiyeti yansitmadigi ve semptomlarin siiresi, GKS, laktat gibi

diger parametrelerle birlikte degerlendirilmesi gerektigi de vurgulanmaktadir (56).

Glukoz/laktat orani, analizde negatif ve anlamli bir belirleyici olarak saptanmistir (b =
-0.011, p = 0.025, OR: 0.989, 95% CI: 0.980—-0.999) Bu durum, yiiksek laktat ve/veya diisiik
glukoz diizeyinin doku hipoksisi ve metabolik dekompansasyonla iliskili oldugunu
diisiindiiriir. Bakker ve arkadaglar1 (1991) ve Suarez-Sipmann ve arkadaglari (2005), sepsis ve
sok gibi hipoperfiizyon tablolarinda glukoz/laktat oraninin mortalite ve doku
oksijenlenmesiyle korele oldugunu belirtmistir (83,88). CO zehirlenmesinde ise bu oran
iizerine yapilan calismalar olduk¢a sinirlidir. Bu nedenle ¢alismamiz, bu oranin HBOT

gereksiniminin 6ngoriilmesinde kullanilabilecegine dair oncii bir veri sunmaktadir.

Caligmamizda, CO zehirlenmesi nedeniyle degerlendirilen hastalarda glukoz/laktat
oraninin ¢ok sayida parametre ile olan korelasyonu Spearman analiziyle incelenmis; elde
edilen bulgular, 6zellikle oksijen tasima ve kullanim dengesine isaret eden sistemleri
yansitmaktadir. Glukoz/laktat orani ile en gii¢lii ve anlamli negatif korelasyonlar; Laktat (r = -
0.85,p<0.01), WBC (r=-1.79, p <0.01), COHD (r =-1.20, p = 0.018 ), Kreatinin (r =-1.11,
p = 0.029)ile gostermistir. Bu bulgular, glukoz/laktat orani1 diistiikge doku hipoksisinin ve
sistemik stresin arttigini gdstermektedir. Laktat diizeyinin artisi, hipoperfiizyon ve anaerobik
metabolizmanin gostergesidir. Bu nedenle glukoz/laktat oranindaki diisiis, hipoksi siddetiyle
uyumludur. Literatiirde, Bakker ve arkadaslart (1991) ve Vincent ve arkadaslar1 (2016),
GLR’nin sok, sepsis ve hipoksi tablolarinda mortalite dngoriisiinde laktat diizeyinden daha

hassas bir gosterge olabilecegini belirtmislerdir (83,95). Suarez-Sipmann ve arkadaslari
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(2005), mekanik ventilasyon altindaki kritik hastalarda GLR ’nin, sadece laktattan daha iyi bir

doku perfiizyon belirteci oldugunu ileri siirmiistiir (88).

Glukoz/laktat orani ile en giiclii ve anlamli pozitif korelasyonlar; pH(r = 0.205, p <
0.01) pCO2 (r = 0.147, p = 0.004), HCOs (r = 0.323, p < 0.01) ile gostermistir. Bu sonuglar,
glukoz/laktat oraninin ylikseldik¢e asidotik durumun azaldigini, yani metabolik dengeye
dogru bir egilim oldugunu gostermektedir. Ozellikle pH ve HCO: diizeyleriyle olan
korelasyon, bu oranin metabolik asidozun dolayli bir gostergesi olarak da
degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir. Suarez-Sipmann ve arkadaglari., bu oranin doku
perflizyon bozukluguna duyarli oldugunu ve tampon mekanizmalariyla yakindan iligkili
oldugunu vurgulamistir (88). Reinhart ve arkadaslar1 (2002), akut hipoksi durumlarinda laktat
artisina eslik eden metabolik asidozun, CO zehirlenmesi dahil pek ¢ok kritik durumda GLR
ile anlaml1 oranda baglantili oldugunu bildirmistir (92). Ozellikle HCOs ile pozitif korelasyon,
tampon sistemlerinin bozuldugunu ve glukoz/laktat dengesinin asit-baz diizeniyle dogrudan

iligkili oldugunu ortaya koyar

Glukoz, CRP, hs-Trop, nabiz, saturasyon, solunum sayisi ve baglica vital parametreler
ile glukoz/laktat oran1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamistir (tim p >
0.05). Bu durum, s6z konusu oranin 6zellikle metabolik ve hipoksik stres gostergeleri ile
giiclii bir iligki icinde oldugunu; vital parametrelerin ise kisa siireli telafi mekanizmalarina

bagli olarak degiskenlik gosterebilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC

Bu ¢alismada, CO zehirlenmesi tanis1 alan hastalarda HBOT gereksinimini 6ngérmede
kullanilabilecek klinik, biyokimyasal ve hematolojik parametreler degerlendirilmistir.
Bulgularimiz, CO zehirlenmesinin semptomlarinin yaygin ve non-spesifik olmasina ragmen,
tedavi gereksinimini belirlemede tek baslarina yeterli olmadiklarin1 gostermektedir. Buna
karsin; vital bulgulardaki degisiklikler (6zellikle artmis nabiz ve solunum sayisi), CRP ve
COHb diizeylerindeki yiikselme, glukoz/laktat oranindaki diisiis ve 16kosit artis1 gibi objektif
parametreler, HBOT endikasyonu agisindan daha anlamli 6ngdriiler sunmaktadir.

Glukoz/laktat orani, bu calismada ilk kez CO zehirlenmesi 6zelinde HBOT ihtiyacinm
ongdrmede degerlendirilmis; elde edilen sonuglar, bu oranin hem metabolik stres yanitini hem
de doku hipoksisinin siddetini yansittigin1 gostermistir. ROC analizinde duyarlihik ve
ozgiillik oranlarmin smirli olmasina ragmen, bu oran ozellikle diisiik degerlerde klinik
ciddiyeti yansitan dnemli bir biyobelirte¢ olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Hematolojik parametreler agisindan WBC diizeyinin anlamli bir belirleyici oldugu
gosterilmig; PLT, HGB, noétrofil ve lenfosit diizeylerinin ise dogrudan etkili olmadigi
saptanmistir. Bununla birlikte, kompleks inflamatuvar oranlar (6rnegin NLR) gibi bilesik
parametrelerin gelecekteki ¢aligmalarda degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Sonug olarak, karbonmonoksit zehirlenmesinde tedavi kararlarinin sadece semptom
varligina degil, coklu objektif parametrelerin birlikte degerlendirilmesine dayanmasi gerektigi
goriilmektedir. Ozellikle glukoz/laktat orami, CRP, COHb ve WBC diizeyleri gibi
biyobelirtegler; HBOT endikasyonunun belirlenmesinde klinik degerlendirmeye destek
saglayacak nitelikte goriinmektedir. Bu bulgular, hem tanisal yaklasimi gelistirmek hem de
tedavi planlamasini daha objektif temellere oturtmak adina Onemli katkilar sunmaktadir.
Calismamiz, glukoz/laktat oram1 gibi yeni parametrelerin karbonmonoksit zehirlenmesi
baglaminda kullanim potansiyelini ortaya koyan oncli veriler sunmakta olup, bu alanda
yapilacak ileriye doniik, cok merkezli ve prospektif ¢aligsmalara zemin hazirlamaktadir.
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