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1. GIRIS ve AMAC

Karbon monoksit (CO) zehirli bir gazdir(1l). Karbonmonoksit, igeriginde
karbon ihtiva eden maddelerin tam verimle yanmamasi sonucu ortaya ¢ikan renksiz,
kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdir. Havaya gore dansitesi diisiik olup
atmosferin alt tabakalarinda daha ¢ok bulunur(2,3). Halk arasinda soba zehirlenmesi

olarak bilinse de CO zehirlenmesinin tek sebebi soba degildir.

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi; tiim zehirlenmeler igerisinde en sik
karsilagilan, Onlenmesi ve tedavisi miimkiin olan, toksikasyonu halinde sonu
morbidite ve mortalite ile sonuglanabilen 6nemli bir halk sagligi sorunudur.
Karbonmonoksit diinyada zehirlenmeye bagl 6limlerin en dnemli ajanidir(4). Tim
zehirlenmelere bagli Oliimlerin %58 — 75’1 karbonmonoksit inhalasyonu sonucu
gerceklesmektedir. Oliimlerin %80’den fazlas1 kapali alandaki 1sitma kaynaklari
sonucunda meydana gelmektedir. Endiistriyel kimyasallarla zehirlenmelerde ise en
sik ikinci (%11) etkendir. Ulkemizde ekonomik nedenler basta olmak iizere sosyal ve
iklimsel nedenlerden CO zehirlenmesi vakalariyla sik  karsilagilmaktadir.
Karbonmonoksit zehirlenmesinin ¢ok ¢esitli ve 6zgiil olmayan bulgulari olabildigi
i¢in tanida da ¢ok sik gézden kagabilmektedir. Tanis1 kandaki karboksihemoglobin
(COHD) diizeyi Olgiilerek konur. COHb diizeyi invaziv ve noninvaziv olmak iizere
iki farkli sekilde yapilir. Noninvaziv olarak COHb, parmak ucundan 6zel ¢ok dalgali
pulse oksimetreler yardimiyla 6lgiiliir. Invaziv yontem ise arteriyel kan gazi ile
degerlendirmedir. CO zehirlenmesinden siiphelenildiginde klinisyenler standart pulse
oksimetreyle Olgiilen oksijen satiirasyonlarinin yaniltict olabilecegine dikkat
etmelidir(5). Bu nedenle CO zehirlenmesinde pulse oksimetre ile arteriyel
oksijenizasyon  tahmini  oldugundan daha 1iyi veya normal olarak
degerlendirilebilmektedir (6). Arteriyel kan gazlari ile degerlendirilen oksijen

satlirasyonlar1 CO zehirlenmesinde daha dogru sonu¢ vermektedir.

CO zehirlenmesinde trombosit fonksiyonunun rolii tam olarak ag¢ik degildir,
ancak baz1 c¢aligmalar trombosit aktivasyonunun ve agregasyonunun arttigini
bildirmistir. Trombosit aktivasyonunun belirte¢leri olan trombosit indeksleri(Pl),
otomatik kan sayiminin bir pargasi olarak giinliik olarak elde edilen parametrelerdir.

PI1, trombosit morfolojisi ve proliferasyon kinetigi ile ilgilidir. En sik degerlendirilen


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thrombocyte-activation
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/blood-cell-count
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thrombocyte-structure

trombosit indeksleri; trombosit sayis1 (PLT), ortalama trombosit hacmini
(MPV), trombosit dagilim genisligini (PDW) ve trombositkrit/plateletcrit (PCT)
igerir(7). Trombosit parametreleri, oldukga kolay erisilebilir olmalar1 ve ucuz 6lglim
yontemleri nedeniyle, hem akut hem de kronik bir¢ok hastaligin potansiyel yeni
biyobelirtegleri olarak revagtadir(8). Bununla birlikte, PI’nin klinik korelasyonlarini
belirlemeye yonelik yapilan ¢ok sayida ¢alismaya ragmen bunlarin hem tan1 hem de
prognoz agisindan kliniklerle dogrudan iliskileri heniiz tam olarak dogrulanmamaistir
(9). MPV, trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir(10). MPV, hastanin
prognozunun potansiyel bir biyobelirteci olarak analiz edilmistir ve ¢ogu calisma
yuksek degerini daha kotlii klinik sonugla iliskilendirmektedir. MPV  yiiksekligi
miyokard enfarktiisii geciren hastalarda da gozlemlenmistir, daha yiiksek MPV
diizeyine sahip olanlarin daha siklikla kot klinik sonugla iliskili  oldugu
goriilmistiir(11). PCT, trombositlerin kanda kapladigi hacmin yiizdesi olarak toplam
trombosit kiitlesinin 6l¢timiidiir(7). PCT’nin trombosit kantitatif anormalliklerinin
saptanmasinda etkili bir tarama rolii oynadig1 diistintilmektedir(12). PCT, trombosit
sayist ile lineer olmayan bir sekilde iligkilidir ve karsilagtirilabilir klinik anlamini
gosterir(13). Daha biiyiik trombositler daha fazla graniile sahiptir, kollajen ile daha
hizli toplanir, daha fazla tromboksan A2 salgilar ve daha fazla glikoprotein Ib ve
[Ib/1lla reseptorii eksprese eder(14,15). Son yapilan calismalar, artan MPV ile
inflamasyon ve ayrica arteriyel ve vendz tromboz riski arasinda bir korelasyon
oldugunu ileri stirmektedir(16). CO zehirlenmesi, trombositlerle iligkili olarak
endotel hasarina sekonder artan trombotik egilimi, artan trombosit aktivasyonunu ve
fibrinolitik yoldaki degisiklikleri igerir(17). CO zehirlenmesinde, hiicrelere oksijen
sunumunun azalmasi ile basta oksijene hassas olan (beyin ve kalp dokusu)
organlarda oksidatif stresi artirdigi ve hipoksiye bagli hasar olusturdugu
bilinmektedir. CO’nun ayrica hiicre igin yolaklar1 etkileyerek endojen nitrik oksit
(NO) fretimini de azalttigt ve buna bagli doku oksijen sunumunun azaldigi
bilinmektedir. CO zehirlenmesi, nitrik oksit ve diger serbest oksijen radikallerini
aktive eder(18). Oksijen serbest radikalleri trombosit agregasyonunu ve kan akisini
etkileyerek endotel hasarina katkida bulunabilir(19).

CO zehirlenmelerinin erken dénemde taninmasi ve dogru klinik yaklasim ile

uygun sekilde tedavi edilmesi hayat kurtaricidir ve bu sayede ge¢ donem sekeller de


https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/platelet-distribution-width
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/myocardial-infarction

engellenebilir. Literatirde CO zehirlenmelerinin 6zellikle yetiskin hastalarda
gosterilmis kardiyolojik, akut ve ge¢ donem ndrolojik komplikasyonlari ile ilgili ¢ok

sayida calisma bulunmaktadir.

Biz bu c¢alismamizda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisi Yetigkin Acil Birimi’ne 01/01/2015-01/01/2022 tarihleri arasinda bagvuran
hastalar icinden karbonmonoksitin toksik etkisine maruz kalmis ve acil servisimizde
karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi almis hastalar1 retrospektif olarak inceledik.
Hastalarin trombosit indeksleri olan PLT, MPV ve PCT degerleri ile alinan kan
gazlarindaki COHb diizeyleri arasindaki iligki arastirilmistir. Ayrica ¢alismamizda
hastalarin demografik 0&zellikleri, hastaneye basvuru saati ve hangi ayda
zehirlenmelerin daha sik gerceklestigine dair istatistiklerde yapilacaktir. CO
zehirlenmesi durumunda trombosit indekslerinin nasil etkilendigini ve bize daha
sonraki zamanlarda tanida, tedavide ve prognozu belirlemede ne gibi yararlarinin

olacagini bulmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji

Karbonmonoksit(CO), igeriginde karbon ihtiva eden maddelerin tam verimle
yanmamasi sonucu ortaya ¢ikan renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir
gazdir. Havaya gore dansitesi diisiik olup atmosferin alt tabakalarinda daha g¢ok
bulunur(20,21). CO gazmin molekiler agirligi 28,01 daltondur. Dansitesi
0,968°dir(22). Atmosferdeki yogunlugu %0.001 (10 ppm) veya daha azdir (23,24).

CO, William Cumberland Cruikshank tarafindan 1800'de karbon ve oksijen
iceren bir bilesik olarak tanimland(25,26). Claude Bernard tarafindan 1846’da
yapilan bir deneyde kopeklere CO verilerek zehirlenmis ve kanlarindaki kirmizi renk
degisikligi izlenmistir(27). 19.yilizyilda ¢ok sayida ¢alisma yapilarak CO hakkinda
yeni kesifler yapilmistir. 1857°de Claude Bernard tarafindan CO’nun hemoglobin ile
birleserek hipoksi olusturdugu kesfedilmis ayni zamanda bu hipoksinin toksik
etkilerini agiklamistir(28). Haldane 1895'de, CO ile zehirlenmis farelerin 2 Atm
basing altindaki oksijenli ortamda yasayabildiklerini gostermistir ve CO’nun sadece
hemogobine baglanarak hipoksi olusturmak sureti ile toksikasyon olusturdugunu
kanda ¢oziinmedigini ileri stirmiistiir. Yiiksek basing altinda oksijen uygulanip kanda
¢oziinen oksijen miktar1 artirilarak hiicresel solunumun devam ettirilebilecegini ve bu
toksisitenin Onlenebildigi sonucuna varmistir(29). Sendroy ve ark. 1929 yilinda
CO’nun hemoglobine afinitesinin oksijene gore 210 kat daha fazla oldugunu
gostermistir(28). Ball ve ark. 1951'de sitokromun CO afinitesinin oksijene gére 9.2
kat fazla oldugunu gosterdi(30). Goldbaum ve ark. 1976'da Haldane'nin hipoksi
teorisini kopekler tlizerinde yaptig1 deneylerle destekleyerek zehirlenmenin hiicresel

boyutta oldugunu gostermistir(31).

Karbonmonoksitin 6ldiiriicii etkisi tarihte milattan 6nce iki yiizlii yillara kadar
dayanir. O zamanlardan simdiye kadar insanlik bu gaz hakkinda bir ¢ok ¢alisma
yapmis ve CO hakkinda bilinmeyenleri giin yiiziine ¢ikarmigtir. Her ne kadar
yeterince arastirlldigimi  diisiinsek de CO hakkinda bilinenlerin beraberinde
bilinmeyenleri de getirdigi bir gercektir. Yeni bilinmeyenler i¢in ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaya devam etmektedir.



2.2. CO Kaynaklari

Karbonmonoksit zehirlenmesi halk arasinda soba zehirlenmesi olarak bilinir
ve sik sik karbonmonoksit zehirlenmesi ile soba zehirlenmesi ayni anlamlara gelecek
sekilde kullanilmistir. Bilinenin aksine CO’nun tek kaynagi soba degildir. Organik
ve inorganik bilesik ve maddelerin oksijenle yetersiz yanmasi sonucu CO ortaya
ciktigr gibi kendi viicudumuzdaki bir dizi yikim ve doniistiirme reaksiyonlar1 ile
endojen olarak da ortaya c¢ikmaktadir. Endojen CO iiretiminin viicudumuzda
fizyolojik olarak sentezlenmesinin faydalar1 gosterilmis olup toksikasyon
olusturmamaktadir. Sigara bagimlilig1r ve tiitlin kullanim1 gibi siirekli ve diizenli

olarak CO kullanimida toksikasyon sebebidir(32).

2.2.1. Endojen CO Kaynaklari

Karbonmonoksit viicutta endojen olarak bazi reaksiyonlarda yan {iriin olarak
olusur. ilk defa 1898'de Saint-Martin ve Nicloux tarafindan endojen CO iiretiminin
tespiti yapildi. Daha sonra 1930'da Warburg CO'nun mayalarda 1s18a duyarl olarak
solunumu inhibe edebildigini ve COHb'nin uygun dalga boylarinda 1s13a maruz
birakilarak ¢oziilebilecegini tespit ettigini bildirmistir(33). Daha sonra 1950'lerin
basinda, hemoglobinin in vivo olarak ayrismasinin endojen CO {iretimine sebep
oldugu goézlemlendi ve viicudumuzda CO'mun varligr i¢cin gercek deneysel kanit

sagladi(34,35).

Endojen CO, stres tepki enzimi olarak bilinen hemeoksijenaz(HO) ile
eritrositlerin icerisinde bulunan hemoglobinin yap1 tas1 olan heme proteinlerinin
oksidatif yikimindan iiretilir. Bu yolak endojen CO’nun {iretiminin biiylik bir
kismindan sorumludur. HO hem oksidatif strese karsi savunma mekanizmasi olarak
islev goriir hem de reaktif oksijen tiirleri tarafindan indiiklenir. CO iiretimi, hastalik
da dahil olmak fiizere ¢esitli fizyolojik faktorlerden etkilenebilir(36). Endojen tiretim
sonucu olusan karboksihemoglobinin(COHb) kan diizeyi %1’i gegmez fakat hemoliz
ve sepsis gibi yikimin arttigi durumlarda kan seviyesi %3-4 seviyelerine
yiikselebilir(37,38). Eritrosit yikimlarindan sonra heme seviyelerindeki artisin
endojen CO  iretimini artigimm  ve COHb  seviyelerini  yiikselttigi
gosterilmistir(39,40). Gebelerde ve yenidogan bebeklerde eritrosit yikimindaki



artistan dolayr endojen CO olusumu artmaktadir ve ayrica kadinlarda menstriiel

siklusun luteal fazinda endojen CO olusumunun arttig1 da bilinmektedir(41).

Mikrozomal lipid peroksidasyonu sirasinda lipidlerin  NADPH aracil
oksidasyonunda reaksiyon yan iriinii olarak agiga ciktigi bilinmektedir. Ayrica
Fe+3—askorbat katalizasyonundan veya karbon tetraklorid nedenli membran

lipidlerinden yikimi sonucu ortaya ¢iktig1 bilinmektedir(42).

2.2.2. Eksojen CO Kaynaklan

Karbon igeren yakitlarin tam yanmamasi durumunda CO agiga ¢ikar. En sik
CO meydana getiren olaylarin basinda motorlu tasitlarin egzoz dumani, yanginlar(ev,
orman ve endistriyel yanginlar), endiistride kullanilan yakitlar, evlerde kullanilan
soba, kalorifer kazanlar1 ve diger 1siticilar, havalandirmasi iyi yapilmamis
jeneratorler, gaz ile galisan firinlar, barbekiiler, mangallar, sémine kullanimu, tiner,
propan ocaklar1 ve kronik sigara, nargile kullanimidir. Ozellikle sigara kullananlarda
COHb diizeyleri normalin bes katina kadar ulagmaktadir ve %10 seviyesine kadar

ulastig1 bildirilmistir(43,44).

Kapali alanlarda, havalandirmasi yetersiz alanlarda yakilan her tiirlii
materyalden CO olusabilir ve maruz kalma siiresi uzadik¢a zehirlenme riski artar.
Ozellikle kapali otoparklar, AVM otoparklari, uzun tiineller havalandirmanin
yetersiz kaldigi CO zehirlenmelerine sebep olan insanlar tarafindan ¢ok ihtimal
verilmeyen yerlerin basinda gelir. Atmosferden aldigimiz CO miktar1 normalde
%0.001'den azdir (10 ppm).CO kaynaklarinin ¢ok oldugu 6zellikle hava kirliligi olan
ve sanayisi gelismis bolgelerde ve trafik yogunlugunun fazla oldugu kalabalik
sehirlerde bu oran yiikselebilir(45,46). Akcigerlerden solunum yolu ile alinan CO
miktar1 dakikadaki solunum sayisi, etkilenme siiresi ile ortamdaki CO ve oksijen
(02) yogunluguna baglidir. CO’ya maruz kalinabilecek ¢alisma ortamlarinda giinde
8 saat ve haftada 40 saat calisma siiresince uzun siireli ve tekrar edilebilen
maruziyetlerde calisanlarin sagligini bozmayacak zaman agirlikli konsantrasyon 50
ppm olarak belirlenmistir (22,24). Toksisite belirtileri genellikle ortam diizeyi 100
ppm olunca baslar(24).



Yanma reaksiyonu haricin de boya sanayinde boya sokiicii, boya inceltici
olarak kullanilan vernik vb. bir¢ok solventin igerisinde bulunan Metilen klorid
maddesi temas yolu ile ciltten ve inhalasyon yoluyla akcigerlerden emilerek kana
karisir ve insan viicudunda yag dokusunda depolanir. Metilen klorid karacigerde
enzimatik reaksiyonlarla yikilirken CO agiga c¢ikar ve bu acgiga ¢ikan CO etkene
maruziyet ortadan kalktiktan sonra yag dokudaki madde bitene kadar devam
eder(43,48). 2012'de Avrupa Birligi metilen kloriir i¢ceren boya sokiiciileri yasakladi
ve 2019'da Amerika Birlesik Devletleri'nde tiiketici kullanimina yonelik tiim boya ve
kaplama sokiiciiler yasaklandi. Bununla birlikte, endiistriyel uygulamalar icin bazi

tirlinlerde hala metilen kloriir bulunmaya devam etmektedir.

Ulkemizde kis mevsimleri yogun yasandigi igin dzellikle kis mevsiminde CO
zehirlenmesine daha sik rastlanilmaktadir. Kirsal alanlarda soba kullaniminin
yayginlig1 ve dogalgaz sistemlerinin kirsal alanlara yetersiz erisimi sebebi ile kirsal

bolgelerde siklikla soba zehirlenmesi seklinde sik goriilmektedir.

2.3. Fizyopatolojisi

CO zehirlenmesi; karbonmonoksite maruz kalma sonucu inhalasyon yolu ile
viicuda aliman gazin hemoglobine baglanarak ve plazmada c¢o6ziinerek dokulara
oksijen sunumunu azaltmasi sonucu olusturdugu hipoksik durumdur. Ayrica reaktif

oksijen tiirlerinin olusmasina sebep olarak dokularda oksidatif strese neden olur.

CO, alveolar membran1 gecerek ekstraselliiler alana ulasir ve buradan da
pulmoner kapiller membran boyunca hizla diffiize olarak kanmn sekilli
elemanlarindan olan eritrositlerde bulunan ve oksijen tasimakla gorevli olan
hemoglobin proteinine baglanir. CO, hemoglobinin merkezindeki Fe+2 atomuna geri
doniigiimlii olarak baglanir ve Hb’nin oksijen tasima kapasitesini azaltir bu da
oksihemoglobin dissosiyasyon egrisini sola kaydirir ve dokulara ulasan O2 miktarini
azaltir(48). Viicuttaki CO’nun %80’i intravaskiiler alanda yer alirken, %20’si
ekstravaskiiler alanda bulunur. Hemoglobinin merkezine baglanan CO hemoglobini
kararl1 hale getirir ve dokulara ulastiginda tasidigi O2’yi birakmasini engeller, bu da
02’ye hassas olan beyin ve kalp dokusu gibi dokularda iskemiye yol agmaktadir.
Haldane ve arkadaslari anemi benzeri bu durumu kimyasal anemi olarak tanimlamig

ve bu tip literatiiriine “Haldane etkisi’” olarak ge¢mistir(48). Absorbe edilen CO’nun



%90 hemoglobine baglanmaktadir, daha nadiren (%10) myoglobin ve sitokrom C
oksidaza baglanmaktadir ve %1’den az bir kismi plazmada ¢6ziinmektedir. Cok az
bir kism1 da okside olarak karbon diokside doniisiir(49). Hemoglobine bagli olan
formu karboksihemoglobin (COHb) olarak adlandirilir. CO’nun hemoglobine olan
afinitesi oksijene gore yaklagik 200-250 kat daha fazladir(50,51). Hemoglobine olan
afinitesinin yiiksek olmasi diisiik kan konsantrasyonlarin da bile klinigin ortaya
¢ikmasina neden olur(48). Ortamdaki oksijen ve CO miktarina, maruziyetin siiresine
ve ventilasyon siiresine bagli olarak olusan COHb seviyesi degiskenlik
gostermektedir. Eliminasyonu, oksijenizasyonun derecesine ve daha az olglide

dakika ventilasyonuna baglhdir.

CO’nun hemoglobin ile olusturdugu kararli yapi1 hemoglobinin yapisina
kattig1 oksijeni birakmasini engeller ve CO’nun yiiksek afinitesinin sonucu olarak
hemoglobin daha fazla CO baglamaya devam eder ve kan oksijen basincini gdsteren
PO2 diizeyi azalir ve perifere ulasan oksijen miktar1 diiser. PO2’nin azalmasi sonucu
hipoksinin tolere edilmesi i¢in beyin sap1 tarafindan takipne ve tasikardi tetiklenir.
Takipne sonucu CO2’nin atilimi artar ve respiratuvar alkaloz gelisir. Hiicresel
solunumun bozulmas1 ve hipoksi, hiicrelerin oksijenli solunum mekanizmasini
bozdugu i¢in laktik asidoz gelisir. Kan gazi tablosunda respiratuvar alkaloz ile
birlikte metabolik alkaloz tablosu hakim olur(52,53,62,63).

CO kalp kasi ve ¢izgili kas dokusunda bulunan miyositler ic¢indeki
miyoglobine oksijene kiyasla 30-60 kat yiiksek afinite ile baglanir(50). CO'nun
yaklagik yiizde 10 ila 15'1 damar disindadir ve miyoglobin, sitokromlar ve NADPH
rediiktaz gibi molekiillere baglhdir, bu da mitokondriyal seviyede oksidatif
fosforilasyonun bozulmasina neden olur(54). Miyoglobine baglanmasi sonucu kararli
yapt olusturarak hiicre iginde hipoksi olusumuna sebep olur ve mitokondrial
memrandaki elektron transportunu bozar, ATP iiretimi durur ve rabdomiyoliz
gerceklesir. Bunun sonucunda kalp kasinda sersemlik, kontraktilite de azalma ve
aritmiler goriiliirken iskelet kaslarina bagli olarak halsizlik, yorgunluk, kuvvet kaybi

gibi semptomlar goriiliir(55).



2.3.1. CO’nun Hemoglobine Baglanmasi

Hemoglobin bir oligometaloproteindir. Yapisinda 4 adet ‘Heme’ halkasi
vardir. Heme halkasinin merkez atomu +2 degerlikli demir olup oksijeni buraya
baglayarak tasir. Hemoglobin proteinin her birinde 4 tane demir atomu bulundugu
i¢cin ayn1 anda 4 adet oksijeni baglama ve tasima 6zelligine sahiptir. CO de oksijen
gibi Fe+2 atomuna baglanarak tasinir. CO’nun hemoglobine olan afinitesi oksijenden
200-250 kat fazladir ve daha kararli bir bilesik olan COHb’yi olusturur.

Hemoglobinin yetiskinde bulunan formlart Hb A, fetiiste bulunan formu Hb F
dir. Hb F’nin CO’ya olan afinitesi Hb A dan daha fazla oldugu i¢in gebelerde fetal
toksisite daha agir seyretmektedir(56). CO’nun yaklasik %85°1 intravaskiiler alanda
hemoglobine baglidir, geri kalan1 da miyoglobine, NADPH, sitokrom-c oksidaza
baglanir veya kanin plazma kisminda ¢oziinmiis haldedir(44). COHDb,
oksihemoglobin disasiasyon egrisini sola kaydirir ve perifer dokulara oksijen sunumu
azalir(21). Kanin azalan oksijen seviyesi merkezi sinir sistemini uyararak daha fazla
nefes alinmasina neden olur, sonucu olarak viicuda daha fazla CO alinir ve

solunumsal alkaloz durumu ortaya ¢ikar(57,58,59).

2.3.2. CO’nun Miyoglobine Baglanmasi

Miyoglobin de hemoglobin gibi merkezinde Fe+2 atomu olan bir Heme grubu
metaloproteindir. CO’nun miyoglobine baglanma afinitesi oksijene kiyasla yaklasik
30-60 kat daha fazladir bu nedenle CO’nun yaklasik %10 ila 15’1 ekstravaskiiler
alanda miyoglobine bagli haldedir. Miyoglobin hiicre i¢i bir proteindir ve ana gorevi
hiicre iginde oksijen baglamak ve bu oksijeni mitokondriye sunmaktir. CO
miyoglobine baglandiginda(karboksimiyoglobin) hiicre i¢cinde mitokondriye oksijen
sunumu bozulur, dolayisiyla oksidatif fosforilasyon bozulur ve hiicre oksijensiz
solunum yolagina kaymaya baslar. Sonug olarak oksijensiz solunum yolaginda laktik
asit iiretimi olur ve yeterli enerji {iretilemeyecegi i¢in hiicre disfonksiyonu, doku
disfonksiyonu ve doku nekrozuna kadar giden bir siire¢ baslamis olur. Kalp kasinda
bu olay gerseklesirse kardiyak aritmiler, kalp kontraktilitesinde ve outputunda
azalma olur kalp yetmezligi tablosu gelisir(60). Laboratuarda nekroze olan kalp

dokusunun spesifik bulgusu olan troponinin yiiksekligi goriiliir. Iskelet kaslarinda



gelisen hiicresel hipoksi sonucu rabdomiyoliz gergeklesir ve laboratuarda CK-MB

yiiksekligi goriliir(61).

2.3.3. CO’nun Sitokroma Baglanmasi

CO birincil olarak hemoglobine baglanarak oksihemoglobin disasiasyon
egrisini sola kaydirarak perifer dokulara kanin oksijen tasima kapasitesini azaltarak
hiicresel hipoksiye sebep olur. Hiicre igerisinde de miyoglobine baglanarak
oksimiyoglobin disasiasyon egrisini sola kaydirarak miyoglobinin oksijeni

sitokromlara tagimasina engel olur.

Sitokromlarin oksijene afinitesi CO’ya olan afinitesinden ¢ok fazladir.
Sitokromlar ancak ciddi hipoksi durumunda ve hiicre iginde CO’nun ¢ok yiiksek
seviyelere ulagmasi durumunda CO ile bag yaparlar(59). Sitokromlarin CO ile bag
yapmast inhibisyonuna neden olur. Mitokondrial enzimlerin inhibisyonu sonucu
sitokromlarda elektron akist durur ve ATP {retimi sekteye ugrar. Hiicre
sitokromlarda aktardigi elektronlar1 son elektron alicisi olan oksijene aktaramayinca
bu elektronlar hiicre i¢inde serbest oksijen radikallerine doniistiiriiliir ve direk hiicre
toksikasyonu gerceklesir. Ayrica sitokrom oksidaz ile {iretilemeyen enerjiyi
oksijensiz solunumla karsilar ve hiicre iginde laktik asit birikimi olusur(62,63).
Hiicre igindeki enerji {iretim basamaklarindaki inhibisyon COHb diizeyinden
bagimsizdir, yani kan CO diizeyi normale donse de oksidatif enerji iiretim

metabolizmasindaki bozukluk diizelmeyebilir(60).

Metilen mauvisi, sitokrom-c rediiktazdan elektron alarak kompleks | ve
kompleks III’iin (sitokrom ¢ rediiktaz) proton pompalamasina izin vererek ATP

sentezinin devamini saglar(57,58).

2.3.4. CO’nun Guanilat Siklaz ve Nitrik Oksit Uzerine etkisi

CO, guanilat siklaz1(GC) uyararak cAMP artisina neden olur ve sonug olarak
viicutta vaskiiler dilatasyon, diiz kas relaksasyonu, bronkodilatasyon, trombosit
agregasyonunun inhibisyonu ve koagiilasyon nekrozu gelisir. Ayrica CO damarlari
direkt olarak kalsiyum bagimli potasyum kanallar1 vasitasi ile dilate

edebilmektedir(44,64). CO ayrica nitrik oksit (NO) salinimiyla endotelyal fonksiyon
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bozuklugu ve vazodilatasyon olusumuna neden olur. GC ve NO saliniminin
hipotansiyonda pay1 vardir. Viicutta endojen olarak NO fiiretilmesine karsin bu denge
halindedir, CO zehirlenmesi durumunda bu denge durumu ortadan kalkar ve
toksikasyon diizeyinde NO iiretilmeye baslar. Interstisyel alanda CO basinci 20 ppm
ve kan COHD diizeyi %7’ye ulastiginda doku NO seviyesi artar(57).

CO ile iligkili NO salinimi, aslinda CO zehirlenmesindeki sitotoksik etkilerin
temel faktorlerinden biridir. Goreceli hipoksi ve hipotansiyon birlikteligi ndral doku
yaninda kardiyak miyositlerde de iskemi reperfiizyon hasarina yol agar(43). Sonug
olarak hem GC aracili hem de NO aracili hipotansiyon ve serebral vazodilatasyon

gelisir. Bu patofizyoloji CO zehirlenmesindeki biling kaybini agiklamaktadir(44).

NO salimiminin artmasi trombosit agregasyonu, notrofil agregasyonu ve
notrofil adhezyonunu arttirir(21). Hiicresel hipoksi sonucu olusan serbest oksijen
radikalleri (SOR), GC aktivasyonu ve NO tiretimi dolasima katilarak notrofilleri ve
trombositleri aktive ederler. Vaskiiler NO artis;; fagosit adherensini ve
aktivasyonunu saglayarak oksidatif stresi tetiklemektedir(57). CO zehirlenmesinde
beyinde bulunan intrensek hiicreler olan noronlar ve glial hiicrelerde NO ile iliskili
oksidan ajan olan nitrotirozin salgilandig1 gosterilmistir. NO ile iligkili oksidanlar
PAF ve lokosit adhezyon molekiillerinin olusumuna yol agarak notrofillerin dokulara
goc etmesine, lipit peroksidasyon zincirinin baglamasina ve mikrovaskiiler yatakta

16kosit birikimine neden olmaktadir(65).

2.3.5. CO’nun Lipit Peroksidasyonu Uzerine Etkisi

CO’ya bagli endotel ve trombositlerden sentez edilen ve salinan NO,
trombosit ve notrofilleri aktive ederek perivaskiiler alana gdc¢ etmelerine neden
olur(50). Perivaskiiler alana go¢ eden nétrofillerin degraniilasyonu sonucunda
proinflamatuar mediat6rler salinir, peroksinitrit olusur ve immiin mekanizmalarda
olaya dahil olarak doku hasari ve norotoksisite baslamis olur(66). Peroksinitrit ve
CO’nun direk kendisinin ksantin oksidazi aktive etmesi ile lipid peroksidasyon
kaskadi ve SOR olusur. Lipid peroksidasyonu ve SOR siiperoksit olusumuna neden
olarak santral sinir sisteminde(néronal aksonlarda) yag asitlerini pargalayarak
reversible demiyelinizasyona neden olur. Bu etkiler iskemi-reperfiizyon hasarina

benzerdir ve hipotansiyon, hipoksemi  durumlarinda  siddetlenir. CO
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zehirlenmesindeki akut norolojik belirtiler bu seliiler hipoksi nedeniyle ortaya
¢ikarken hipokampus ve bazal gangliyon gibi iskemik hasara daha hassas dokular
siklikla hasar goriirler(20,21). CO’nun ozellikle globus pallidusta 6dem ve fokal
nekroza sebeb oldugu gosterilmistir(67). Merkezi sinir sistemi haricinde de alt
ekstremitelerde periferal noropatilere yol agan demiyelinizasyon goériilmektedir. CO,
sinir sisteminde akut oksidatif hasar1 ve ge¢ donem norolojik sekeli bu sekilde

meydana getirir(68,69).

Akut bir CO zehirlenmesi epizotu sonrasinda hastalarda motor ve duyusal
defisitler, konusma bozuklugu, spinal kord defisiti ve nobetler ortaya
¢ikmaktadir(70). Diger taraftan, akut norolojik defisit gelismeyip, CO maruziyeti
sonrasinda 3-240 giinliik bir periot igerisinde ndropsikiyatrik sendrom
gelismektedir(48). COHb seviyesi %10 ve flizerinde olan hastalarin %50’sinde
noropsikiyatrik sekel gelistigi bildirilmistir, kognitif ve davranigsal semptomlarin
ortalama ortaya ¢ikis siiresi 3 haftadir(71). Ge¢ donemde ortaya ¢ikan bu semptomlar
kisilikte, davranigsal ve kognitif yeteneklerde gizli kalmis bir sekilde gortilebildigi
gibi agir bir demans, psikoz, inkontinans, parkinsonizm, hareket ve/veya yiirime
bozuklugu tablosu seklinde de ortaya ¢ikabilir(72). Belirgin noropsikiyatrik sekele
ragmen iyilesme olasiligi yiiksektir. Shillito ve ark. ile Choi ve ark. tarafindan
yapilan caligmada, ge¢ donem ensefalopatisi olan hastalarin %50-75’inin 1 yil
icerisinde tama yakin iyilesebildigi, ancak hastalarin anlamli bir kisminda hafiza

bozukluklar kalici hale gelmektedir(48).

2.3.6. CO ve Glutamat fliskili Néron Hasar

Seliiler hipoksi ve perivaskiiler alanda gerceklesen SOR ve immiin aracili
inflamasyon oksidatif strese neden olarak eksitator aminoasitlerin artmasina neden
olmaktadir(21). Eksitator bir aminoasit olan glutamat, N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorlerini bloke eder. Glutamat, hiicre igine asir1 kalsiyum alimina neden olarak
kalsiyum aracilt hiicre i¢i apopitoz mekanizmasini baglatir ve norotoksisite
olusturur(21,73). Glutamat ayrica sitozolik NO sentazi aktivasyonuna ve lipid
peroksidasyonuna neden olur ve ayrica NMDA reseptorii icermeyen hiicrelerde

sisteinle yarigsarak glutatyon sentezini inhibe eder ve hasara neden olur(73).
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Ciddi CO zehirlenmelerinde ilk saatlerde glutamatin arttigi, ilerleyen
donemde hidroksil radikallerinin arttigi bilinmektedir. Uzun doénemde (1-3 hafta)
noronal nekroz ve apopitoz oldugu histolojik c¢alismalarda gosterilmistir(21). CO
zehirlenmesinde gecikmis tip amnezinin sebebi olarak glutatyon mekanizmasi
gosterilmistir. Antioksidanlar ve serbest radikal temizleyiciler glutamat bagimh
toksisitenin sinir hiicrelerinde olusturacagi CO iligkili sitotoksisiteye kars1 koruyucu

olabilirler(73).

2.4. Klinik

2.4.1. Belirti ve Bulgular

CO zehirlenmesinin belirti ve bulgular spesifik olmadig1 ve degisken oldugu
icin siklikla hastalarin ge¢ tani almasina ve tedavinin ge¢ baslamasina neden

olur(74). Nonspesifik bulgular sebebi ile bu hastalarin %30 un da tan1 atlanmaktadir.

En sik goriilen semptomlar; bas agrisi, nefes darligi, bulanti-kusma, carpinti,
bas donmesi, yorgunluk, halsizlik, gogiis agrisi, karin agrisi, biling kaybi, senkop,
solunum durmasi ve konfiizyon yer almaktadir. CO zehirlenmesine en hassas hasta
grubu, fetiis, yeni dogan, ¢ocuklar, yaslilar, gebeler, pulmoner hastalig1 olanlar,
kardiyovaskiiler hastaligi olanlar ve anemik hastalardir. Hastalarda bas agrisi, bulanti
ve kusma gibi bircok hastalikta goriilen spesifik olmayan hafif bulgular
goriilebilirken, biling kaybi, solunumun durmasi, koma ve 6liime kadar uzanan ¢ok
ciddi bir klinik tablo da goriilebilir(75). Bu durumda CO zehirlenmesinin siddetini ve
klinik prezentasyonunu etkileyen en 6nemli etkenler; ortamdaki CO miktari, ortamin
oksijen orani, CO’ya maruz kalma siiresi, dakika ventilasyon sayisi, kisinin
hemoglobin diizeyi, metabolik hiz ve kiginin genel saglik durumuna baglhdir(76).
Vucuttaki biitiin dokular oksijen kullandigindan tiim organlar CO zehirlenmesinden
etkilenir. Fakat beyin ve kalp en ¢ok etkilenen organlardir ¢linkii metabolik
aktiviteleri yliksektir ve hipoksiye hassastirlar(75). Bu sebeple hastaneye basvuran
hastalarin gosterdigi belirti ve bulgularin ¢ogu kardiyovaskiiler ve norolojiktir(77).
COHb diizeyleri ile klinik tablo arasinda bir korelasyon olmamasina ragmen bas
agrisi genellikle %10’luk COHb seviyesinin gecilmesi ile ilk baslayan bulgudur ve

%60’ lizerindeki COHb diizeylerinin koma ve Oliimle sonuglandig
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bilinmektedir(78). CO zehirlenme bulgularinin COHb seviyelerine gore degisim
gosterdigi bildirilmis olup bu iliski asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 2.1) (79).

Tablo 2.1. COHD diizeyine gore klinik belirti ve bulgular

COHDb Diizeyi | Klinik Belirti ve Bulgular

%10-20 Bas agris1, bulanti, kusma, takipne

Bas agrisi, efor dispnesi, dispne, gégiis agrisi, gérme bozuklugu,

%21-
%21-30 tehlikeye yetersiz yanit, duyusal algimin azalmasi, konfiizyon

Bas donmesi, konfiizyon, bulanti, kusma, gérme bozuklugu, karar

0, -
%31-40 vermede giigliik

%41-50 Senkop, biling degisikligi, amnezi, tasikardi, takipne

%51-60 Nobet, koma, ciddi asidoz

>%60 Oliim

CO zehirlenmesi klinik olarak akut zehirlenme, kronik zehirlenme ve gizli
zehirlenmeler olarak siniflandirilabilir(80). Literatiirde akut zehirlenmeler tizerinde
daha ¢ok durulmus olmasina karsin kronik ve gizli zehirlenmeler {izerine ¢ok fazla
arastirma yapilmamis oldugu ortadadir. Akut zehirlenmelerin klinik prezentasyonlari
bas agris1 gibi basit semptomlardan koma ve O6lime kadar uzanan bir ciddiyet
skalasinda yer aliyor olsa da kronik CO maruziyetlerinin de aterosklerotik siireci
hizlandirdigr ve merkezi sinir sistemi {izerinde kalici ndéron hasar1 yaptigi
bilinmektedir. Norolojik semptomlar ajitasyon ve iritabiliteden baslayip komaya
kadar uzanirken kardiyolojik semptomlar tasikardiden baslayip anjina, miyokardiyal
iskemi, ventrikiiler disritmi ve 6liim ile sonuglanir. Senkop ile acil servise bagvuran
hastalarda norolojik ve kardiyak sebepler diglanirken CO intoksikasyonu siklikla
gbzden kacirilir. CO zehirlenmesinin siddetine gore ortaya cikan semptomlari
kategorize edecek olursak hafif, orta ve ciddi olmak iizere tige ayiririz(74). Bu

semptomlarin siniflandirmasi agsagidaki tabloda verilmistir( Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. CO Zehirlenmesinde semptomlarin siddete gore siniflandirilmasi

Zehirlenmenin Siddeti Klinik Semptom ve Bulgular

Hafif Bas agrisi

Bas donmesi
Bulanti-Kusma
Bulanik Gérme
Yorgunluk
Diyare

Orta Konfiizyon
Letarji

Senkop

Gogiis Agrisi
Gorme bozuklugu
Dispne

Tasikardi

Tasipne
Rabdomyoliz
Giigstizlik

Hafiza ve yiiriiylis bozukluklugu

Ciddi Disritmiler

Hipotansiyon

Myokardiyal Iskemi(anjina)
Kalp Yetmezligi

Kardiyak arrest

Solunumsal arrest
Non-kardiyojenik akciger 6demi
Idrar-gaita inkontinansi

Nobet

Koma

Yapilan calismalarda akut CO zehirlenmesi sonrasi goriilen semptomlar
sikligina gore analiz edilmis ve ortaya asagidaki tablodaki sonuglar ¢ikmustir (Tablo
3.3) (81).
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Tablo 3.3. Semptomlar ve Goriilme Sikliklart

Semptomlar Goriilme Sikhg
Bas agris1 %91
Bas donmesi %77
Halsizlik %53
Bulanti %47
Biling bulanikligi %43
Solunum sikintisi %40
Gorme bozuklugu %25
GOgiis agrisi %9
Biling kayb1 %5
Karin agris1 %5
Kas kramplar1 %5
2.4.2. Hikaye

Hastalarin bariz CO zehirlenmesi diisiindiirecek yangina maruz kalma, egzoz
gazina maruz kalma, yogun tiitlin iirlinii kullanimi(nargile vs.) ve dumana maruziyeti
gibi belli bagl hikayeleri vardir. Asil tan1 konulmas gereken hastalar biling kayb ile
hastaneye getirilen, etiyolojisi aydinlatilamamis biling kayb1 olan, hafif USYE ve
AGE semptomlart ile tekrarlayan acil servis bagvurusu olan ve nérolojik semptomlari
ile Beyin BT ve Difiizyon MR goriintillemeleri uyusmayan hastalardir. CO
zehirlenmeleri kig aylarinda daha stk gortildigi i¢in  6zellikle hekimlerin
anamnezlerinde sorgulamasi Onemlidir. Ayni siire aym1 ortamda CO’ya maruz
kalanlarda Kklinik farkli olabildigi igin hikayenin detaylandirilmasi ve siiphe edilmesi
¢ok onemlidir. Akut CO zehirlenmelerinde tan1 daha nadir atlanmakla beraber kronik
ve gizli CO zehirlenmelerinde klinisyenin hikayeyi detaylandirmas1 ve

derinlestirmesi tan1 olasiligini artirmaktadir.

2.4.3. Fizik Muayene

Tiim hastalarda uygulandig tizere oncelikle vital bulgularin degerlendirilmesi
gerekmektedir. Hastanin vitallerini degerlendirdigimizde solunum sikintisi, tasikardi,

takipne, hipotansiyon-hipertansiyon goriilebilir. Fizik muayenede CO zehirlenmesine
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O0zgli bir bulgu yoktur. Yangina ve dumana maruz kalan hastalarda hastanin
kiyafetlerinin is kokmasi hekimi taniya gotiiren en 6nemli bulgulardan biridir. Yine
yangia maruziyet, alevli patlamalar ve aleve maruziyet ile acil servise basvuran

hastalarda inhalasyon yaniklarinin yaninda CO intoksikasyonu da diistiniilmelidir.

Hastalara tam bir fizik muayene yapilmalidir, tim kiyafetler soyulmalr is
kokusu var ise uzaklastirilip viicut {izerine yapisan karbon bilesiklerini uzaklastirmak
icin yikama islemi uygulanmalidir. Hastanin tiim vucuduna yanik muayenesi
yapilmalr; biil, vezikiil ve eritematdz alanlar not edilmelidir, sayet yanik olmasi
halinde pansumaninin yapilip tedavisinin baslanmasi ve ihtiya¢ halinde ilgili birime
konsiiltasyonunun yapilmasi gerekir. Hasta stabilse hemen, anstabil ise ilk Once
stabilizasyon yapilmali sonrasinda tam bir nérolojik muayene yapilmalidir. Ciltte ve
mukozalarda kiraz kirmizisi renk olmasit CO intoksikasyonu i¢in tipiktir fakat post

mortem rastlandigi i¢in tanisal degeri yoktur(52,82,83).

Fundoskopik muayenede retinal venlerde genisleme, optik atrofi, papil 6dem,
retinada parlak kirmizi venler (erken bulgu), retinada alev seklinde kanamalar ve
hemianopsi goriilebilir. Noropsikiyatrik muayenede; antegrad-retrograd amneziler,
duygusal tutarsizlik, yargilamada bozulma, bilissel kiintlesme, hareket bozuklugu-
rijidite, psikoz, isitme ve vestibiiler disfonksiyon, hiperrefleksi, apraksi, agnozi ve
sturpor-komaya kadar degisen bulgular goriilebilir. Hastalarda akut maruziyetten
veya kronik maruziyetten sonra siklikla haftalar ve aylar sonra noéropsikiyatrik
sendromlar gelisir ve bu hastalar cogunlukla psikiyatri veya noroloji polikliniklerine

bagvururlar.

2.4.4. Tam

Tan1 klinisyenin siiphesi ile baglar ve hastanin hikayesinden yola ¢ikilarak
ayirict tanilar esliginde tamiya gidilir. Tamida Oncelikle vital bulgulardaki
anormallikler degerlendirilir ve ayirici tanilar olusturulur. CO zehirlenmesinde, vital
bulgulardan olan saturasyon c¢ogunlukla normal o&lgiiliir. Bunun sebebi ise nabiz
oksimetrelerin  660nm ile 940nm arasinda dalga {iretmesidir(84). COHDb,
oksihemoglobin ve deoksihemoglobin ile ayni dalga boyunu absorbe ettigi igin CO
intoksikasyonunda hastalarin parmak ucu nabiz oksimetre degerleri normal olarak

okunur. Bu durum Klinisyenin yanilmasina neden olur.
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CO zehirlenmesinin tanis1 kan COHb diizeyinin 6l¢iilmesi ile konur. Kan
COHb seviyesi invaziv ve noninvaziv olarak iki farkli yontem ile oSlgiiliir. Acil
servislerde ¢ok yaygin kullanilmasa da geligsmis bir¢ok acil serviste ko-oksimetri
cihazlar1 ile kan karbonmonoksit diizeyi noninvaziv olarak o6l¢iilebilir. COHDb,
oksihemoglobin ile yaklasik olarak ayni miktarda 660 nm 15181 emer. Dolayisiyla
nabiz oksimetre okumasi, oksihemoglobin ve karboksihemoglobinin tam olmayan bir
toplamini temsil eder(85,86,87,88). Akut CO zehirlenmesi nedeniyle veya kronik
nedenle(sigara ve nargile kullanimi1 vb.) COHb diizeyi yiiksek bir hastada normal bir
nabiz oksimetre okumasi, yagsami tehdit eden arteriyel desatiirasyonu maskeleyebilir.
Arteriyel oksijen basincini gosteren PaO2 oOl¢iimleri normal olma egilimindedir
¢linkii PaO2 kanda ¢oziinmiis oksijeni yansitir ve bu siire¢ CO'dan etkilenmez. Ko-
oksimetri cihazlar1 nabiz oksimetri cihazlari ile ayn1 mantikta ¢alisir fakat kullanilan
teknik olarak ko-oksimetri cihazlar1 ¢oklu dalga boyunda analiz yaparak
oksihemoglobin, methemoglobin ve COHb diizeyini saptayabilirler(60,89,90). Diger
yontem ise kan numunesinden kan gazi cihazlar1 ile yapilan gaz kramotografisi

6l¢iimdiir ve en dogru sonucu veren yontemdir.

Noninvaziv ko-oksimetri cihazlar1 ve kan gazi cihazlari ile yapilan 6l¢iimlerle
elde edilen kan COHb diizeyinin tespiti tan1 i¢in yeterlidir. Goriintiilleme yontemleri

tanidan ziyade norolojik etkilenimi olan hastalarda ayrici tanida kullanilir.

2.4.5. Laboratuar

CO zehirlenmesinde, kan COHb diizeyinin yiiksek 6l¢iilmesi en 6nemli ve en
basit yontemdir. COHb normal kan diizeyi %0-5 arasindadir. infantlarda, hemolitik
anemisi olanlarda, talasemililerde, mens déoneminde olan ve lohusa kadinlarda artmis
bilirubin metabolizmas1 nedeni ile endojen CO iiretimi artar ve bu diizey %5’in
tizerine ¢ikabilir(91). Yogun sigara icenlerde COHb diizeyinin %5’in iizerinde
oldugu bilinmektedir(92).Bu diizeyin yine sigara igenlerde %10’a kadar ulastigi
bildirilmistir(93).

Karbonmonoksit zehirlenmesinden siiphelenilen veya ko-oksimetri yardmiyla
tan1 konmus hastalardan CO’nun agir etkileri ve olusturdugu doku hipoksisi
sebebiyle organ hasarini ve metabolizmaya etkilerini saptamak i¢in kan gazi, bobrek

foksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri ve kardiyak markerlar1 da i¢ine alan bir
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dizi biyokimya tetkigi calisiimalidir. CO zehirlenmesinde trombosit fonksiyonlarinin
bozuldugu, trombosit agregasyonunun arttigi, koagiilasyon kaskatlarinin aktiflestigi,
16kosit aktivitesinin arttig1 ve lokositlerin aktiflesen endotel tabakasindan go¢ ettigi
bilindiginden mutlaka tam kan sayimi yapilmalidir. Anemik hastalarda CO
zehirlenmesinin daha agir seyrettigi bilinmektedir. Dogurganlik donemindeki kadin
hastalarda Beta-HCG, zehirlenme sonrasi gelisebilecek fetal komplikasyonlar ve
abortuslarin degerlendirilmesi i¢in mutlaka degerlendirilmelidir(94). Kas ve kalp
dokusundaki hasar1 goérmek igin kreatin kinaz ve CK-MB istenmelidir. CO
zehirlenmesi sonucu hipoksi hasart ve CO’nun direk etkisi olarak metabolik asidozu
ve laktat diizeyini takip etmek i¢in yine kan gazi degerlendirmesi mutlaka

yapilmalidir.

Hastalarda kardiyak etkilenim olabileceginden kardiyak aritmiler ve miyokart
iskemisinin degerlendirilmesi amaciyla mutlaka EKG ¢ekilmelidir. Miyokart
iskemisi ve kalp yetmezligi bu hastalarda gizli seyrettiginden c¢ok dikkatli
olunmalidir. Miyokart iskemisini anlamak ve takip etmek i¢in kardiyak Troponin ve
CK-MB bakilmalidir. EKG degerlendirmesinde; hastalarin  %35’inde EKG
degisikligi goriilmiis olup bunlarin ancak %35’inin fatal seyrettigi goriilmiistiir. EKG
degisiklikleri ST depresyonu, ST elevasyonu ve ventrikiiler aritmilerdir. ST
depresyonu olan hastalarda durum koroner arteriyel bir tromboz ve plak riiptiirii gibi
bir sebepten kaynakli olmadigi i¢in bu hastalarda trombolitik ve koroner anjio
girisime gerek yoktur. Tim EKG bulgular1 hastalarin ciddi kardiyak etkilenime
maruz kaldiklarinin gdstergesidir ve hastalarda kardiyak etkilenim olmasi ig¢in

aterosklerotik hastalik gegmisine sahip olmalar1 gerekmez(95,96).

Kan gaz1 degerlendirmesinde; anyon agiklifinda artis, ciddi zehirlenmelerde
metabolik asidoz, laktik asidoz, bikarbonatta artis ve hafif zehirlenmelerde
solunumsal alkaloz beklenir. PaO2 karbonmonoksitten etkilenmez, ¢iinki
karbonmonoksitin plazmada ¢oziinen kismi ihmal edilecek kadar azdir. Serum laktat
seviyelerindeki artis doku hipoksisinin iyi bir gostergesidir dyle ki laktatin COHb
seviyesi diigiikk olanlarda dahi yiiksek oldugu goriilmistiir(52,53). Kan gazi
degerlendirmesi i¢in mutlaka arter kan gazina gerek yoktur, yapilan caligmalarda
vendz kan gazindan yapilan Ol¢iimlerin arter kan gazi 6lgiimleri ile korele oldugu

gosterilmistir(97). Karbonmonoksitin yarilanma 6mrii oda havasinda(%21 oksijen)
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250 ila 320 dakika arasindadir. Bu stire %100 oksijenle, rezervuarli maske ve yiiksek
akiml oksijen(15L/dk) ile 60 dakikaya diiser(98). Hiperbarik oksijen tedavisi ile de
20 dakkikaya kadar diismektedir(99,100,101). Bundan dolay1 CO zehirlenmesinde
siiphelenilen hastalarda COHb seviyesine hemen bakilmalidir ¢iinkii COHDb,
zehirlenilen ortamdan hasta uzaklastirildigi andan itibaren yarilanmaya baslar. CO
zehirlenmesi vakalarinda yapilan ¢alismalarda bu yarilanma siiresinin 36 ile 137
dakika arasinda oldugu goriilmiig(ortalamalar1 85 dakikadir) bunun sebebi de
hastalarin  diisiik yogunluklu CO’ya uzun slire maruz kalmalart olarak

yorumlanmistir(102,103).

2.4.6. Goriintilleme

BT ve MR goriintillemenin tedavide yeri yoktur ve tedaviyi degistirmez.
Genel durumu kotii, bilinci kapali, Glaskow Koma Skalasi(GKS) diisiik olan
hastalara ve norolojik etkilenimi 6n planda olan hastalara serebrovaskiiler olaylarin
dislanmas1 amaciyla Beyin BT ve Diffiizyon MR c¢ekilmelidir(104). Ayirici tanida
yardimci tetkik olarak ve CO zehirlenmesi olan hastalarda geri doniisii olmayan ciddi
beyin dokusu hasarinin tespiti i¢in kullanilir. Ciddi CO zehirlenmelerinde goriilen
bazal ganglionlardan; globus pallidus, nucleus caudatus ve putamende hipodens
alanlarin olmasi kotii prognozla iligkilendirilmistir(105). BT de ilk 6 saat i¢inde en
stk rastlanan beyin hasar1 bulgulart bazal ganlionlarda goriilen hipodens
alanlardir(106). Bazal ganglionlarin ilk ve en ¢ok etkilenen yer olmasinin sebebi bu

bolgelerin metabolik aktivitesinin yiliksek olmasidir(107).

CO zehirlenmesi diisiliniilen ve solunum sikintisi ile basvuran, ciddi miktarda
dumana maruz kalan, altta yatan Astim ve KOAH gibi pulmoner hastaliklar1 olan
hastalarda, pulmoner édem ve ARDS’ye sebep olabilecegi i¢cin mutlaka akciger
grafisi ¢ekilmelidir (108). Ayrica akciger grafisinde; buzlu cam goriiniimii, perihiler
bulaniklik, peribronsial ve perivaskiiler dolgunluk ve interstisyel 6dem de goriilen

bulgulardandir(109).

2.4.7. Tedavi

Hasta ile ilk temasta yapilmasi gereken hastayr karbonmonoksit

zehirlenmesine maruz kaldigi ortamdan ve etkenlerden uzaklastirmak olmalidir.
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Hava yolunu kontrol ettikten sonra dolasimi devam eden bir hastada olabildigince
erken davranarak en yiiksek konsantrasyonda oksijen vermelidir(74). Oksijen
tedavisi tek tedavi yontemidir. Hastaneye ulastiginda hastaya %100 konsantrasyonda
normobarik oksijeni(NBO) vermek hastane ortaminda ilk yapilmasi gereken

tedavidir.

Hastanin klinik durumu degerlendirdikten ve kan COHb diizeyi Olgtiikten
sonra hiperbarik oksijen(HBO) ihtiyact olup olmadigina karar verilir. Hiperbarik

oksijen(HBO) tedavisi gerekli goriilen klinik bulgular soyledir;

e COHb seviyesi > %25

Gebe hastada COHb diizeyi > %15
¢ Biling kaybi, Koma, Nobet
e Siddetli metabolik asidoz (pH <7.25)

e Uc organ iskemisi kanit1 (6rn. EKG degisiklikleri, yiliksek kardiyak
biyobelirtegler, solunum yetmezligi, fokal norolojik defisit veya degisen

mental durum)

Karboksihemoglobineminin ortadan kaldirilmasin1  artirmak ve doku
oksijenlenmesini iyilestirmek i¢in tedavi miimkiin oldugunca erken, ideal olarak alti
saat iginde baslarsa HBO en biiyiik fayday1 saglar (110,111). COHb seviyesi yukarda
belirtilen esik degerlerin altina diigse bile HBO tedavisinin fayda sagladigi
gosterilmistir fakat 24 saat sonra baglayan HBO tedavisinin fayda sagladigini
gosteren kesin kanit yoktur(112,113). HBO, hastalari yiiksek atmosfer basinci altinda
%100 oksijene maruz birakir, bu da COHb'nin yar1 dmriinii %100 normobarik
oksijenle yaklasik 75 ila 90 dakikadan 30 dakikaya diisiiriir(114). HBO, kanda
¢ozlinen oksijen miktarin1 dL basina yaklasik 0,3 mL den 6 mL'ye yiikselir, bu da
hemoglobine bagli olmayan oksijenin dokulara verilmesini 6nemli 6l¢ilide artirir ve
hemoglobine bagli CO’nun ayrilmasini saglar(87). HBO, gecikmis norolojik hasar
(DNS)’a sebep oldugu iddia edilen mekanizma olan nétrofil oksidatif patlamasini,
ksantin oksidaz {iiretimini ve lipit peroksidasyonunu inhibe eder(87,114). Hafif
semptomlu hastalar 4 saat oksijen tedavisi sonrast bulgularin gerilemesi ile taburcu

edilebilir. Bu hastalarda yakinmalarin tekrarlamasi durumunda tekrar basvurmalari,
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24-48 saat sonra ise kontrol amaglh basvurular1 6nerilmelidir. Orta ve ciddi derecede
zehirlenme vakalarinda belirtileri NBO tedavisi ile gegmeyen hastalar hastanede

takip edilmeli ve bu hastalarda HBO tedavisi diisiiniilmelidir(60).

Tedaviye direngli ndrolojik bulgular1 olan, kardiyak iskemi bulgular1 olan
veya metabolik asidoz saptanan tiim hastalarin hastaneye yatist diisiiniilmelidir (67).
Kardiyak ve norolojik hasar saptanan ciddi zehirlenmesi olan hastalar yogun
bakimda takip edilmeli ve bu hastalara siirekli kardiyak monitdrizasyon, kan gazi ve
asit-baz takibi yapilmalidir. Yogun bakimda takip edilmesine ragmen bu hastalarda

mortaliteler %30’lara kadar ulagmaktadir(115).

Gecikmis norolojik sekellerin(DNS) 2-40 giin iginde ¢ikabilecegi taburcu
edilen hasta ve yakinlarmma sdylenmeli, bu durumda ortaya c¢ikabilecek
noropsikiyatrik belirtiler hakkinda bilgi verilmelidir ve hastanin mutlaka noroloji ve

psikiyatri poliklinigine bagvurmasi saglanmalidir(60).

2.4.8. Acil Serviste Yonetim

Karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalar acil servise primer olarak
bagvurabilir veya ambulans ile evden ya da hastaneden sevkli olarak gelebilir.
Hastalarin klinik prezentasyonu basit bir bas agrisindan komaya kadar degisen agir
Klinik tablolarda olabilir. CO zehirlenmesi ile basvuran hastalara ilk uygulanmasi
gereken hava yolu, solunum ve dolasimini kontrol etmektir. Sonraki asamada
hastanin CO zehirlenmesi tanisin1 kesin bir sekilde koymak ve NBO ile
verebilecegimiz en yiiksek konsantrasyonlarda oksijen vermektir. Bunun i¢in nasal
kaniil oksijen, normal maske, rezervuarali geri solunumsuz maske ve nasal yiiksek
akigh oksijen cihazlar1 kullanilabilir. Bunlarin igerisinde en yiiksek konsantrasyonda

oksijeni veren nasal yiiksek akislt oksijen(HFNO) cihazidir.

Hastalarin klinigine ve COHb diizeylerine gore hizlica degerlendirme
yapilmali HBOT ihtiyac1t veya yogun bakim ihtiyact degerlendirilmeli ve uygun
merkezlere sevki yapilmalidir. Zehirlenmelerin ciddiyetine gore hafif vakalar acil
serviste en az 4 saat oksijen tedavisi almali ve sikayetleri gerileyene kadar oksijen

tedavisi ve takibi devam etmelidir(60).
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Bilinci kapali olarak acil servise getirilen hastalarda Beyin BT ve MRG
mutlaka yapilmali olas1 diger sebepler dislanmalidir. Solunum yolunu koruyamayan
GKS’si diisiik veya solunuma aktif katilmayan hastalar hizlica entiibe edilmeli ve
%100 oksijenle ventilasyona baslanmalidir. Karbonmonoksit zehirlenmesine
sekonder olusan diger toksikasyonlarida disiindiigiimiiz hastalarda toksikasyon

paneli degerlendirilmelidir.

2.4.9. Komplikasyonlar

Acil serviste CO zehirlenmesine bagli en ¢ok goriilen akut komplikasyonlar
kardiyak, pulmoner, nérolojik, miiskiiler ve fetal komplikasyonlardir. Kardiyak
komplikasyonlar; miyokart iskemisi, aritmiler ve kalp yetmezligidir. EKG de
aritmiler ve iskemilere bagli ST-T degisiklikleri — goriiliir. Pulmoner
komplikasyonlarin basinda, akut solunum sikintisi, akut akciger 6demi ve ARDS’ye
kadar ulasan pulmoner disfonksiyon goriilebilir. CO’nun olusturdugu hipoksemiye
bagli rabdomiyolize sekonder kas giigslizliigli goriiliirken bunun sonucu olarak
miyoglobiniiri, bdbrek yetmezligi ve bobrek fonksiyon testlerinde bozulmalar
goriilebilir. Bobrek fonksiyonlarinda bozulmalar ve bdbrekte olusan doku

hipoksisine bagli metabolik asidoz ve anyon agikliginda artma goriiliir.

En derin komplikasyonlar1 ndrolojiktir. Vestibiiler sistemi etkileyerek denge
kaybi, ataksik yiirlime ve hareketlere sebep olurken gérme ve isitme duyularini da
etkileyebilir. Letarji, konflizyon, nobet, koma, amnezi, konusma bozuklugu,
oryantasyon bozuklugu akut donemde en cok goriilen komplikasyonlardir. Geg
norolojik komplikasyonlar hemen hemen her hastada goriilmekte olup en sik; kisa
hafizada zayiflama, parkinsonizm ve iskemik serebrovaskiiler hasara benzer klinikle
hastaneye basvuruldugu goriilmiistiir. Noropsikiyatrik ge¢ donem komplikasyonlarin

basinda depresyon, sinirlilik ve psikoz goriilmektedir(116).

Kas dokunun kendi oksijen deposu olan miyoglobin sebebiyle ve
miyoglobinin CO’ya olan afinitesinden dolay1 kas dokusu CO zeh cok etkilenir.
Diisiik diizeyde zehirlenmelerde dahi kas dokuda iskemiye bagli nekroz ve
rabdomiyoliz goriiliir. Miyoglobinin afinitesi sebebi ile oksijen tedavisi alan
hastalarin kan gazinda COHb normal diizeylere inse dahi kas dokunun iskemisi

devam eder.
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Fetal hemoglobinin gebelik fizyolojisi geregi oksijene olan afinitesi eriskin
tip hemoglobinden ¢ok daha fazladir. Ayni sekilde CO’ya olan afiniteside eriskin tip
hemoglobinden ¢ok daha fazladir. Gebe hastalarda CO toksikasyonundan ilk ve en
cok etkilenen fetiistiir. CO fetlis kaninda birikmeye meyillidir. Gebelerde anne
kanindan olgiilen COHb seviyesi fetiisiin kaninda biriken COHb seviyesinden ¢ok
disiiktiir ve klinisyeni yaniltir, klirens seviyesi ise anne kanina gore 5 kat daha
yavastir(117,118). Fetal COHD seviyesi anne kanindaki seviye normale dondiikten
40 saat sonra normale doner(52,112). COHb seviyesi toksik dozlarda olmasa bile
fetlistin etkilendigi unutulmamali ve g6z ardi edilmemelidir. Gebelerde HBO
tedavisinin daha diisiik CO diizeylerinde 6nerilmesinin ve oksijen tedavilerinin uzun
tutulmasinin sebebi budur. Fetiis oliimleri ile annenin COHb seviyesi arasinda bir
korelasyon gosterilmemistir(96). CO zehirlenmesinin fetiis {izerinde psikomotor
bozukluk, fiziksel deformite ve diisik gibi teratojenik etkileri vardir(118). Bu
sebeplerden dolay1 gebelerde CO zehirlenmeleri ¢ok yiiksek oranda fetal mortalite ile

sonuclanmaktadir.

24



3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alismada Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi eriskin acil servise 1 Ocak 2015 - 01 Ocak 2022 tarihleri
arasinda basvuran hastalar i¢inden “Karbonmonoksitin Toksik Etkisi” tanisi ve/veya
ICD-10 kodu olarak T58 tan1 kodu girilen hastalarin dosyalar1 hastane bilgi sistemi
ENLIL’den taranmis ve dosya bilgilerine ve laboratuvar bilgilerine eksiksiz olarak
ulasilabilen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin isim, yas, cinsiyet, bagvuru
tarih ve saati, vital bulgulari, laboratuvar bulgulari, sigara kullanimi, HBO, NBO ve
HFNO tedavileri olgu rapor formlarma kaydedilmistir. Elde edilen bu veriler
istatistige tabi tutulmustur. Trombosit indekslerinin, CO zehirlenmesi olan hastalarda

tani, tedavi ve prognoza olan etkisi arastirilmistir.

Bu ¢alismanin protokolii Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanligi tarafindan 27.10.2022 tarih ve 21/303 sayili

karar ile onaylanmistir.

Calismaya 18 yasindan kiiglik hastalar, bilinen hematolojik hastaligi olan
hastalar ve COHb bakilmayan hastalar dahil edilmemistir.

Bu ¢alismada; ¢alisma verilerinin analizi ve istatistigi IBM SPSS (Statistical
Package fort he Social Sciences) 29.0 programu ile yapilmistir. istatistiksel verilerde
nicel degisenler ortalama ile nitel degiskenler ise frekans (ylizde) ile 6zetlenmistir.
Nitel degiskenlerin analizinde ki-kare analizi kullanilmistir. Degiskenlerin normallik
varsayimi Kolmogorov-Simirnov Testi ve Shapiro-Wilks Testi ile incelenmistir.
Parametrik test kosullarinin saglandigi durumlarda bagimsiz iki grup arasindaki
farklilik t-testi ile incelenmis, saglanmadigi durumlarda ise Mann-Whitney U ve
Kruskal Wallis testleri ile incelenmistir. Iki degisken arasindaki iliski testi igin
normal dagilim varsayimi saptandiginda Pearson iligki katsayisi, normal dagilim
varsayimi saptanmadiginda ise Spearman iliski katsayis1 kullanilmistir. Tim

istatistiksel hipotez testlerinde anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine Ocak

2015 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda bagvurmus, karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi

almig 74’4 kadm, 53’0 erkek, toplam 127 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas

ortalamasi1 50,02+17,4 olup, kadinlarin yas ortalamasi 51,09+16,8 iken erkeklerin yas

ortalamas1 48,51+18,3 olarak hesaplanmigtir. Hastalarin cinsiyet ve yas bilgilerini

gosteren demografik veriler asagida gosterilmistir (Sekil 4.1, Tablo 4.1).

kadin
58%

Tablo 4.1. Yas ortalamalarinin cinsiyete gore dagilimi

erkek
42%

Sekil 4.1. Cinsiyete gore hasta dagilimi

Cinsiyet n Ortalama Std. Deviasyon
Kadin 74 51,09 +16,8
Yas
Erkek 53 48,51 +18,3
Toplam 127 50,02 +17.4

Vakalarin aylara gore dagilimlarmi inceledigimizde 44 vaka ile en yliksek

basvurunun Ocak ayinda oldugu goriilmiis olup bunu 23 vaka ile Subat ay1 takip

etmektedir. En diisiik vaka sayis1 2 basvuru ile Haziran ve Eyliil aylarinda

goriilmiistiir. Aralik, Ocak, Subat ve Mart aylarinda toplam 94 basvuru yapilmis olup

bu tiim hastalarin %74’tinli olusturmaktadir. Vakalarin aylara gore basvuru sayisini

gosteren grafik agsagida verilmistir (Sekil 4.2).
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Sekil 4.2. Vakalarin aylara gore bagvuru sayist

Vakalar1 hastaneye basvurdugu saatlere gore dort saat dilimine ayirarak
inceledigimizde; gece saat 24:00’dan sabah 6:00°a kadar 1.saat dilimine, sabah saat
6:00’dan oOglen 12’ye kadar 2. Saat dilimine, 6glen saat 12:00’den aksam saat
18:00’e kadar 3.saat dilimine ve son olarak aksam saat 18:00’den gece 24:00’e kadar
4.saat dilimine dahil edilmistir. Sirasiyla birinci, ikinci, ti¢iincii ve dordiincii saat
dilimlerinde 45, 39, 23 ve 19 hasta bagvurusu goriilmiistiir. En fazla hasta bagvurusu
birinci ve ikinci saat diliminde gergeklesmistir. Hastalarin saat dilimlerine goére

basvuru sayisi asagidaki sekilde gosterilmistir (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Vakalarin saat dilimlerine gore basvurusu

Hastalarin 97’si(%76) sifa ile acil servisten taburcu olurken 15’i(%]12)
hiperbarik oksijen tedavisi i¢in hiperbarik merkezlerine sevk olmus, kalan
15’inin(%12) ise yogun bakima ve servise yatist yapilmistir. Acil servise bagvuran ve
sonrasinda yatan ve sevk olan hastalarin sadece 2’si(%1,6) ex olmustur,
125’1(%98.4) sifa ile acil servis, servis, yogun bakim ve sevk oldugu merkezdeki
hiperbarik {initesinden taburcu olmustur. Ex olan hastalarin her ikiside entiibe ve
yogun bakima yatan hastalardan olmustur. Hastalarin taburculuk, sevk, yatis
durumunu ve mortalite oranlarin1 gosteren sekiller asagida gosterilmistir (Sekil 4.4,
Sekil 4.5 ve Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Taburculuk, yatis, sevk ve mortalite

Taburcu Sevk Yatis Toplam
Yasayan %76 (n=97) %12 (n=15) %10,4(n=13) n=125
Ex 0 0 %1,6(n=2) n=2
Toplam n=97 n=15 n=15 n=127
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W Taburcu(n:97) mSevk(n:15) mYatig(n:15)

Sekil 4.4. Hastalarin yatis, taburculuk ve sevk oranlari

® sag (n:125) = Exitus (n:2)

Sekil 4.5. Mortalite grafigi

Hastalarin laboratuvar verileri incelendiginde; ortalama hemoglobin degeri
14.01£1,99 mg/dl, hematokrit degeri %41,44+5,19, wbc degeri 10,05£5,19 103/mm?,
notrofil degeri 6,87+2,82 10%mm?, lenfosit degeri 2,37+1,34 10°/mm?3, NLR
4,22+3,63, PLT degeri 242,21+64,70 10°*/mm?*, MPV degeri 8,84+0,93 fl, PCT degeri
%0,20+0,05, AST 32,51£32,97 mg/dl, Troponin 0,0234+0,041 mg/dl, CK-MB degeri
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32,06+47,49 mg/dl, SO2 degeri% 95,01+7,96, PO2 degeri %107,11+57,48, CO2
degeri 32,69+6,54, COHb degeri %18,64+11,79 ve Laktat diizeyi 2,49+1,91 mg/dl
olarak saptanmustir. Hastalarin laboratuvar verileri ortalama ve standart sapmalari

asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin laboratuvar bulgulari

Laboratuvar Minimum | Maksimum | Ortalama | Standart sapma
Hb(mg/dl) 9,40 19,00 14,01 +1,99
Htc(%) 29,40 54,40 41,44 +5,19
Wbe(10/mm?) 4,90 19,30 10,05 +2.,95
Neu(10*/mm?) 2,20 15,70 6,87 +2,82
Lym (10°*/mm?) 0,50 7,80 2,37 +1,34
NLR 0,50 18,00 4,22 +3,63
PLT (103%/mm?3) 76 486 242,21 +64,70
MPV(fl) 6,60 11,00 8,84 +0,93
PCT (%) 0,06 0,51 0,20 +0,05
AST (mg/dl) 10,00 285,00 32,51 +32,97
Troponin 0,003 0,316 0,023 +0,041
CK-MB(mg/dl) 2,00 432,30 32,06 +47,49
SO2(%) 55,70 100,00 95,01 +7,96
PO2(%) 20,00 373,00 107,11 +57,48
CO2(%) 16,30 61,20 32,69 +6,54
COHDb(%0) 2,20 52,70 18,64 +11,79
Laktat 0,50 13,90 2,49 +1,91

Hb: hemoglobin, Htc: hemotokrit, WBC: beyaz kan hiicresi, Neu:notrofil, Lym: lenfosit, NLR:
nétrofil lenfosit orani, PLT: trombosit, MPV: ortalama trombosit hacmi, PCT:plateletcrit/
trombosikrit, AST: aspartat aminotransferaz, CK-MB: kreatin kinaz miyokart bandi, SO2: kan
parsiyel oksijen saturasyonu, PO2:kan parsiyel oksijen basinci/plazmada ¢ozlinen oksijen,
CO2:karbonmonoksit, COHb: karboksihemoglobin

Hastalarin 40°1(%31.5) sigara igerken 87’s1(%68.5) sigara kullanmiyordu.
Laboratuvar verilerinin sigara kullanimina gore istatistigine baktigimizda; Hb, Htc,
WBC ve CK-MB degerlerinde sigara igcen ve igmeyenler arasinda anlaml
fark(p<0,05) bulunurken trombosit indeksleri olan PLT, MPV ve PCT degerleri
arasinda anlamli fark(p>0,05) goriilmemistir. Ayrica COHb diizeyinin Ssigara
kullanimindan etkilenmedigi, icenler ve igmeyenler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir(p>0,05). Hastalarin sigara kullanim oranlari ve
sigara kullanimlarina bagli laboratuvar degiskenlerinin oldugu veriler asagidaki sekil

ve tabloda gosterilmistir (Sekil 4.6 ve Tablo 4.4).
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M Sigara igen

M Sigara igmeyen

Sekil 4.6. Sigara igme orani

Tablo 4.4. Sigara kullanimina gore laboratuvar verilerinin analizi

Laboratuvar Sigara icen(n|=40) Sigara icmeyen(n=87) P degeri
Hb(mg/dl) 15,3240,28 13,40+0,19 <0,001
Htc(%) 44,9+0,76 39,84+0,48 <0,001
Whbe(10°/mm?) 10,76+0,43 9,72+0,32 0,029
Neu(10*/mm?) 7,40+0,46 6,63+0,29 0,189
Lym(10%mm?) 2,46£0,16 2,33%0,15 0,145
NLR 4,03+0,56 4,31+0,39 0,754
PLT(10%mm?) 299,88+8,96 247,89+7,25 0,141
MPV/(f1) 8,76+0,13 8,88+0,10 0,580
PCT (%) 0,19+0,006 0,21+0,006 0,052
AST(mg/dl) 36,44+6,54 30,7143,04 0,057
Troponin 0,019+0,005 0,024+0,004 0,285
CK-MB(mg/dl) 38,78+8,17 28,97+4,86 0,043
SO2(%) 93,77+1,66 95,58+0,69 0,577
PO2(%) 105,47+9,88 107,86+5,93 0,584
CO2(%) 33,35+1,01 32,39+0,70 0,356
COHD(%) 18,12+1,86 18,88+1,27 0,693
Laktat 2,10+0,20 2,68+0,22 0,131

Hb: hemoglobin, Htc: hemotokrit, WBC: beyaz kan hiicresi, Neu: nétrofil, Lym: lenfosit, NLR:
notrofil lenfosit orani, PLT: trombosit, MPV: ortalama trombosit hacmi, PCT: plateletcrit/
trombosikrit, AST: aspartat aminotransferaz, CK-MB: kreatin kinaz miyokart bandi, SO2: kan
parsiyel oksijen saturasyonu, PO2:kan parsiyel oksijen basinci/plazmada ¢6ziinen oksijen,
C0O2:karbonmonoksit, COHb: karboksihemoglobin

*P degeri <0,05 istatitiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Cinsiyete gore labaratuvar verilerini inceledigimizde; Hb, Htc, PLT, PCT,
AST, CK-MB ve CO2 degerlerinin anlamli ¢iktig1 goriilmistiir (p<0,05). Trombosit
indeksleri olan PLT ve PCT anlamli ¢ikmis(p<0,05), MPV degeri istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmustur. Laboratuvar verilerinin cinsiyete gore degisiminin oldugu

tablo asagida gosterilmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Cinsiyete gore laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

Laboratuvar Kadin (n=74) Erkek (n=53) P degeri
Hb(mg/dl) 12,83+0,16 15,64+0,19 <0,001
Htc(%0) 38,31+0,42 45,82+0,50 <0,001
Whbc(10%/mm?) 9,87+0,35 10,30+0,38 0,329
Neu(10*/mm?) 6,81+£0,31 6,97+0,40 0,971
Lym(10*/mm?) 2,25+0,15 2,53+0,19 0,217
NLR 4,33+0,42 4,06+0,50 0,447
PLT (10*’mm?3) 256,95+8,06 221,64+7,07 <0,001
MPV/(fl) 8,90+0,11 8,76+0,12 0,481
PCT (%) 0,221+0,007 0,18+0,005 <0,001
AST (mg/dl) 30,44+3,56 35,40+4,95 0,003
Troponin 0,023+0,005 0,022+0,004 0,165
CK-MB(mg/dl) 29,07+5,68 36,22+6,25 0,017
PO2(%) 110,46+6,86 102,42+7,60 0,394
CO2(%) 31,74+0,77 34,03+0,84 0,022
COHb(%) 17,87+1,34 19,71+1,67 0,428
Laktat (mg/dl) 2,56+0,25 2,40+0,19 0,924

Hb: hemoglobin, Htc: hemotokrit, WBC: beyaz kan hiicresi, Neu: nétrofil, Lym: lenfosit, NLR:
notrofil lenfosit orami, PLT: trombosit, MPV: ortalama trombosit hacmi, PCT: plateletcrit/
trombosikrit, AST: aspartat aminotransferaz, CK-MB: kreatin kinaz miyokart bandi, SO2: kan
parsiyel oksijen saturasyonu, PO2:kan parsiyel oksijen basinci/plazmada ¢oziinen oksijen,
CO2:karbonmonoksit, COHb: karboksihemoglobin

*P degeri <0,05 istatitiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Cinsiyete gore sistolik ve diastolik kan basinglar1 incelendiginde kadinlar ve
erkekler arasinda anlamli bir fark goriilmemistir(p>0,05). Kadinlarin sistolik kan
basinci ortalamasi 126 +£16 mmHg, erkeklerin 128 +17 mmHg olarak Sl¢tilmiistiir.
Diastolik kan basinci ortalamalari ise kadinlarda 74 + 12 mmHg iken erkeklerde 77 +
9 mmHg olarak hesaplanmistir. Her iki cinsiyet icin sistolik ve diastolik kan

basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir(p>0,05). Kan
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basincinin cinsiyete gore ortalama degerleri istatistiksel degerlendirmesini gosteren

tablo asagida verilmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Cinsiyete gore kan basinci degerlendirmesi

Cinsiyet N Ortalama Std. Deviasyon p
] Kadin 74 126 mmHg +16 mmHg
Sistol 0,543
Erkek 53 128 mmHg +17 mmHg
) Kadin 74 74 mmHg +11 mmHg
Diastol 0,147
Erkek 53 77 mmHg +9 mmHg

*p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

** Kan basinc1 degerleri tabloya yazilirken virgiilden sonrast 0,5‘ten kiiciik olanlar sifira biiylik
olanlar 1’e tamamlanmustir.

Hastalarin bagvuru sonrast %11°1 (n=14) HBO tedavisi almis, %86’s1 (n=113)
ise NBO tedavisi almistir. Tim hastalarin %55,1°1 (n=70) rezervuarli maske,
%50,4’ii(n=64) HENO, %2.8’1 (n=4) entiibe, %0.7’si (n=1) ise nasal kaniille oksijen
tedavisi almigtir. Normobarik oksijen alan hastalarin %9.44°1 (n=12) hem rezervuarh
maske ile hemde HFNO ile kombine tedavi almistir. Bunun sebebi de hastalarin
perifer hastanelerden sevkli olarak kabul edilmesi veya kan gazi goriildiikten sonra
tedavi rejiminin degistirilmesidir. Kullanilan oksijen tedavisi tiplerine gore hastalarin

smiflandirildig: tablo asagida gosterilmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Kullanilan oksijen tedavi yontemlerinin siniflandirmasi

HFNO %50,4 (N=64)
R.Maske %55,1 (n=70)
NBOT
Nazal 02 %0,7 (n =1)
Entiibe %2,8 (n=4)
HBOT® %11 (n =14)
Kombine Tedavi %9,4 (n=12)
Toplam n =127

1 HBO tedavisi alan hastalar NBO tedavilerinden birini mutlaka almustir.
2 Klombine tedavi; HFNO alan hastalarin 6ncesinde rezervuarl maske ile oksijen aldigimi ifade eder.

HFNO: nazal yiiksek akim oksijen, NBOT: normobarik oksijen tedavisi, HBOT: hiperbarik oksijen
tedavisi
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Hastalarin yatis ve taburculuk durumlari ile laboratuvar verileri arasindaki

iliski istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Wbc, Notrofil, AST, Troponin, CK-
MB, COHb ve Laktat diizeyleri ile anlamli bulunmustur(p<0,05). PLT, PCT ve MPV

ile yatis ve taburculuk arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir. Yatig/taburculuk ve

laboratuvar verileri arasindaki iliskiyi gosteren tablo asagida verilmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Yatis-taburculuk ve laboratuvar arasindaki iliski tablosu

Laboratuvar Yatis Sevk Taburcu p degeri
Whc(103/mm?) 12,08+3,38 10,64+2,41 9,64+2.83 0,014
Notrofil (10°/mm?) 8,86+£3,91 7,65+2,78 6,45+2,49 0,038
AST(mg/dl) 65,12+82,72 | 41,41+31,67 26,09+7,91 0,001
Troponin(mg/dl) 0,072+0,064 0,035+0,079 0,013+0,016 0,003
CK-MB(mg/dl) 58,48+78,59 | 54,47+10625 | 24,51+12,94 | 0,002
COHb(%) 25,58+14,92 28,33+11,13 16,07+10,16 0,001
Laktat(mg/dl) 4,46+4,06 2,85+1,04 2,14+1,21 0,009
PLT(10%*/mm?) 255+55 252472 238+64 0,428
PCT(%) 0,22+0,04 0,20+0,4 0,20+0,05 0,112
MPV(fl) 8,92+0,88 8,66+0,85 8,85+0,96 0,865

*p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Hastalarin tedavisinde kullanilan HFNO ve HBOT ile labaratuvar verileri

arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak irdeledigimizde; HFNO ile sadece COHb

arasinda anlamli bir iligki bulunmus olup diger tiim laboratuvar verileri ile anlaml

bir iliski bulunmamistir. Yine PLT, PCT ve MPV degerleri ile HFNO tedavisi

arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir(p>0,05). HBO tedavisinin laboratuvar
verilerinden AST, SO2 ve COHDb ile istatistiksel olarak anlamli bir ilisiki i¢inde
oldugu goriilmiistiir(p<0,05). Yine trombosit indeksleri olan PLT, PCT ve MPV ile

istatistiksel olarak bir iligski bulunamamistir(p>0,05). Bu verilere ait bilgileri gosteren

tablolar agagida verilmistir (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10).
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Tablo 4.9. HFNO alan hastalar ile laboratuvar verileri arasindaki iliski

Laboratuvar Evet (n=64) Hayir (n=63) p degeri
COHb(%) 20,82+11,22 16,42+12,04 0,018
AST(mg/dl) 32,254+32,76 32,77+33,45 0,252
S02(%) 91,15+8,89 94,87+6,95 0,291
PLT(10°*/mm?) 241169 243459 0,967
PCT (%) 0,20+0,06 0,20+0,04 0,613
MPV/(fl) 8,84+0,95 8,84+0,92 0,942
Tablo 4.10. HBOT alan hastalar ile laboratuvar verileri arasindaki iliski
Laboratuvar Evet (n=14) Hayir (n=113) p degeri
COHb(%) 31,51+£8,94 17,04+11,13 <0,001
Ast(mg/dl) 41,86+32,98 31,35+32,93 0,021
S02(%) 97,92+2 .46 94,65+8,33 0,019
Plt(10%*/mm?) 239472 242463 0,644
Pct (%) 0,20+0,04 0,20+0,05 0,914
Mpv(fl) 8,77+0,88 8,85+0,94 0,902

Arastirmanin ana konusu olan trombosit indeksleri ve COHb diizeyleri

arasindaki korelasyonu incelemek ve bu verilere ek olarak yatig/ taburculuk, HBOT

ve mortalite arasindaki korelasyonu incelemek amaciyla pearson korelasyon testi

yapilmistir. PLT, PCT ve MPV’nin yatig/taburculuk, mortalite ve HBOT ile

korelasyonunun olmadigi goriilmiistiir. Trombosit indekslerinin COHb diizeyleri ile

de bir korelasyonu bulunamamistir. Ayrica AST ve Laktat degerleri hipoksinin

belirtegleri olarak kabul edilip tabloya eklenmistir. Trombosit indekslerinin AST ve

Laktat ile de korelasyonu bulunamamustir. Korelasyona ait veriler asagidaki tabloda

gosterilmistir (Tablo 4.11).
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Mortalite belirteci olarak laboratuvar verilerini ROC(Receiver Operating
Characteristic Curve) analizi ile degerlendirdigimizde; trombosit indekslerinden ve
COHb’den PCT ve PLT’nin anlamli(p<0,05) oldugu goriilmiistiir. Laktat, CK-MB,
Troponin ve AST’nin de mortalite belirteci olarak anlamli(p<0,05) oldugu

gorilmiistiir.

MPV’nin mortaliteyi belirlemede ki duyarliligit %100 o6zgilligi %27.2,
egrinin altinda kalan alan(AUC) 0.524 ve p=0,913 olarak hesaplanmistir. MPV’nin
mortalite belirlemede duyarlilig1 yiiksek olsa da 6zgiilliik agisindan diisiik bir belirteg
oldugu ve anlamsiz oldugu goriilmiistiir. Asagidaki tabloda MPV’nin ROC egrisi
verilmistir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Mortalite belirteci olarak MPV

mpv /fl
100 Sensitivity: 100,0
Specificity: 27,2
L Criterion: >8,1
80 i
60f
a0}
20 AUC = 0,524
P =0,913

0 20 40 60 80 100
100-Specificity
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PCT’yi mortalite belirteci olarak inceledigimizde duyarliligi(sensitivite)
%100, ozgiilligii(spesifite) %59.2, AUC=0,704 ve p=0,026 olarak hesaplanmistir.
PCT’nin mortaliteyi belirlemede duyarli fakat 6zgiilliigiiniin disiik ve anlamli oldugu
goriilmiistiir. Asagidaki tabloda PCT nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Mortalite belirteci olarak PCT

pct /%
100 _ Sensjiti‘vthy: 100,0
- Specificity: 59,2
B Criterion: >0,2
80
60
a0f
[ 7 P =0,026
oo oy
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PLT’y1 mortalite belirteci olarak inceledigimizde duyarlilig1 %100, 6zgiilligi
%67,2,AUC=0,680 ve p<0,001 olarak hesaplanmistir. PLT nin mortalite belirlemede
cok duyarl fakat ozgilliigiinii diisiik ve anlamli bir parametre oldugu goriilmiistiir.

Asagidaki tabloda PLT nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Mortalite belirteci olarak PLT

plt /bin
100 i Sensitivity: 100,0
Specificity: 67,2
- Criterion: >255
80 -
60
a0k
20F AUC = 0,680
- P < 0,001
0 oo e

0 20 40 60 80 100
100-Specificity
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COHb’yi mortalite belirteci olarak inceledigimizde; duyarliligi %50,
ozgilligi %100, AUC=0,716 ve p=0,448 olarak hesaplanmistir. Motralite belirteci
olarak COHb’nin diisiik duyarliliga ve yiiksek 6zgiilliige sahip ve anlamsiz oldugu

goriilmiistiir. Asagidaki tabloda COHb’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Mortalite belirteci olarak COHb

COHb

8of

60

- | Sensitivity: 50,0 | -
40 H Specificity: 100,0
[ Criterion: >4Ei,4
1 AUC =0,716
1P P = 0,448
O_‘:Il...IIIIIIIIIIIIIIIIIIII
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

40



Laktati mortalite belirteci olarak inceledigimizde; duyarliligt %100,
ozgilligi %99,2, AUC=0,992 ve p<0,001 olarak hesaplanmistir. Motralite belirteci
olarak Laktatin yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip ve anlamli oldugu goriilmiistiir.

Asagidaki tabloda Laktatin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Mortalite belirteci olarak Laktat

laktat
100 firemmmmes
- | Specificity: 99,2
- | Criterion: >6,5
80|
60
a0}
201 AUC = 0,992
1 P < 0,001
O v T T
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100-Specificity
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CK-MB’yi mortalite belirteci olarak inceledigimizde; duyarliligt %100,

ozgilligi %91,2, AUC=0,958 ve p<0,001 olarak hesaplanmistir. Motralite belirteci

olarak CK-MB; yiiksek duyarlilik ve 6zgiillige sahip ve anlamli oldugu goriilmistiir.

Asagidaki tabloda CK-MB’ye ait ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Motralite belirteci olarak CK-MB

ckmb
100 Sensitivity: 100,0
- Specificity: 91,2
- Criterion: >48,5
80 -
60f
40}
20p AUC = 0,952
-l P < 0,001
O-L—".Illllllllllllllllllll
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Troponini mortalite belirteci olarak inceledigimizde; duyarliligi %100,
ozgilligi %87,2, AUC=0,914 ve p<0,001 olarak hesaplanmistir. Motralite belirteci
olarak Troponin yiiksek duyarlilk ve 0Ozgiillige sahip ve anlamli oldugu

goriilmiistiir. Asagidaki tabloda Troponine ait ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Mortalite belirteci olarak troponin

trop
100 [ L Sensitivity: 100,0
Specificity: 87,2
- Criterion: >0,037
80
60f
T
401
201 AUC = 0,914
[ | P < 0,001
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AST’yi mortalite belirteci olarak inceledigimizde; duyarliligi %100,
ozgilligi %93,6, AUC=0,970 ve p<0,001 olarak hesaplanmistir. Motralite belirteci
olarak AST yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahip ve anlamli oldugu goriilmistiir.
Asagidaki tabloda AST nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Mortalite belirteci olarak AST

ast
1001 Sensitivity: 100,0
Specificity: 93,6
B Criterion: >44,3
80 -
60| |
a0}
20F AUC = 0,970
H P <0,001
O-CIII.IIIIIIIIIIIIIIIIIIII
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Mortalite belirteci olarak degerlendirilen aynmi belirte¢leri HBO tedavisi
ihtiyact acisindan degerlendirdigimizde; MPV, PCT ve PLT’ nin anlamsiz (p>0,05)
oldugu, COHb’nin anlamli (p<0,05) oldugu bulunmustur. Troponin ve CK-MB;
HBO tedavisi ihtiyacini belirlemede anlamsiz(p>0,05) bulunurken AST ve Laktat

anlamli (p<0,05) bulunmustur.
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MPV’yi HBO tedavisi ihtiyaci agisindan belirteg olarak inceledigimizde
duyarliligin olmadig1 6zgiilliigiin %82,3, AUC=0,510 ve p=0,888 bulunmustur.
Asagida HBOT belirteci olarak MPV’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. HBOT belirteci olarak MPV

mpv /fl

100 -

8o}

60f

a0k

20 AUC = 0,510

I P =0,888
0 bl Sensitivity: 0,0 ]

0 7 Specificity: 82,3 |60 80 100
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100-Specificity
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PCT’yi HBO tedavisi ihtiyact agisindan belirteg olarak inceledigimizde
duyarliligin %50 6zgiilliigiin %53,6, AUC=0,509 ve p=0,919 bulunmustur. Asagida
HBOT belirteci olarak PCT’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. HBOT belirteci olarak PCT

pct /%
100
8o}
60f
: Sensitivity: 50,0
40 Specificity: 33,6
- Criterion: <0,21
20f AUC = 0,509
I P =0,919
O P T T T N TN N T A T T T |

0 20 40 60 80 100
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PLT’yi HBOT ihtiyaci agisindan belirte¢ olarak inceledigimizde duyarliligin
%50, ozgilliigiin %70,8, AUC=0,538 ve p=0,664 oldugu bulunmustur. Asagida
HBOT belirteci olarak PLT nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. HBOT belirteci olarak PLT

plt /bin

100}
80|

60|

Specificity: 70,8

40
i Criterion: <208

201 AUC = 0,538

P = 0,664
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COHb’ni HBOT belirteci olarak inceledigimizde duyarhiligin %85.,7,
ozgilligin %85,8, AUC=0,858 ve p<0,001 oldugu bulunmustur. Asagida HBOT
belirteci olarak COHb’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. HBOT belirteci olarak COHb

100 -

8o}

60f

a0k

20f

AUC = 0,858

[ P < 0,001
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0 20 40 60 80 100
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Laktati HBOT belirteci olarak inceledigimizde duyarliligin = %85.7,
ozgilligin %50,4, AUC=0,664 ve p=0,028 bulunmustur. Asagida HBOT belirteci
olarak Laktatin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. HBOT belirteci olarak Laktat

laktat
100 -

B Sensitivity: 85,7 |
80 s Specificity: 50,4
Criterion: >1,84

60|

40f
201 AUC = 0,644
I P =0,028
O gl 4 0 o 1 4 4 4 |
60 80 100
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CK-MB’yi HBOT belirteci olarak inceledigimizde duyarliligin %35.7,
ozgilligiin %90,3, AUC=0,549 ve p=0,626 bulunmustur. Asagida HBOT belirteci
olarak CK-MB’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. HBOT belirteci olarak CKMB

ckmb
100

8o}

60f

aof
[ [ sensitivity: 35,7
L Specificity: 90,3

201 ElCriterion: <15
- AUC = 0,549
5 P = 0,626
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Troponini HBOT belirteci olarak inceledigimizde duyarliligin %42.9,
ozgilligin %72,6, AUC=0,515 ve p=0,866 bulunmustur. Asagida HBOT belirteci

olarak Troponinin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. HBOT belirteci olarak Troponin

trop
100 -
80}
60f
40 - Sensitivity: 42,9
| Specificity: 72,6
| ~+| Criterion: >0,016
20F AUC = 0,515
(e P =0,866
O.I.llllllllllllllllllll
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AST’nin HBOT belirteci olarak inceledigimizde duyarliligin %714,
ozgilligin %76,1, AUC=0,689 ve p=0,034 bulunmustur. Asagida HBOT belirteci
olarak AST’nin ROC egrisi verilmistir (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. HBOT belirteci olarak AST

ast

100 -

8o}

Sensitivity: 71,4 | -
Specificity: 76,1 |

60|

Criterion: >31,5
40}
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[ P =0,034
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5. TARTISMA

Karbonmonoksit, organik bilesiklerin tam olmayan yanmasi sonucu ortaya
c¢ikan zehirli bir gazdir. Tatsiz, kokusuz ve renksiz olmasindan dolay1 zehirlenmeleri
cogunlukla fark edilmez. Ulkelerin sosyo-ekonomik durumlarina bagl olarak CO
zehirlenmeleri soba, dogalgaz sofbeni, kombi, somine, egzoz gazi, tiitiin ve nargile
kullanim1 gibi sebeplerden kaynaklanir. Hava kirliliginin c¢ok yiiksek seviyelere
ulastig1 sanayiden yogun sehirlerde ve/veya niifusun yogun ve ara¢ kullaniminin
fazla oldugu sehirlerde egzoz gazi1 kaynakli zehirlenmeler 6n planda iken
sosyoekonomik seviyesi diisiikk olan sehirlerde soba ve kati yakit kullanimi CO
zehirlenmesine neden olan ana sebeplerin basini ¢ekmektedir. Hastanemiz iigiincii
basamak merkezi bir hastane oldugundan dolay1 perifer devlet hastanelerinden CO
zehirlenmesi siiphesi olan hastalarin tan1 ve tedavi i¢in sevk edildigi bir merkezdir.
Bizim ¢alismamizda acil servisimize CO zehirlenmesi ile bagvuran ve sevk edilen
hastalarin  biiyilk c¢ogunlugu soba ve kati yakit kullanimindan kaynakl

zehirlenmelerdi.

CO’nun hemoglobine olan afinitesi oksijene kiyasla 250 kat fazla oldugundan
diisiik miktarlarda maruziyetler dahi zehirlenmelerle sonuglanir. Toksikasyonu
durumunda tiim dokularda ciddi doku hipoksisi ve sonucunda doku hasari
gozlemlenirken en fazla hasar1 oksijeni en ¢ok kullanan beyin, kalp ve kas dokusu
alir. CO’nun kisa ve uzun donem etkilerinin oldugu ve mortaliteyi artirdig
bilinmektedir. CO’nun normal oda havasinda yarilanma 6mrii 300 dakika iken, %100
oksijen ile bu siire 60 dakikaya veya HBOT ile bu siire 20 dakikaya kadar diiser.
Oksijen tedavisi; nazal kaniil oksijen, rezervuarli geri solumasiz maske, nazal yiiksek
akim oksijen (HFNO), endotrakeal entiibasyon ve hiperbarik oksijen (HBO) olmak
tizere bes farkli sekilde wverilebilir. Bu bes farkli oksijen tedavi yoOnteminin
birbirlerinden farkliliklari, siralamalar1 ve endikasyonlar1 vardir. Bunlarin se¢imini
tibbi imkanlar bagta olmak iizere hastanin klinik durumu ve COHbD diizeyi belirler.
Oksijen tedavisi ile hemoglobine ve miyoglobine bagli olan CO’in viicuttan

uzaklastirilmasi ve dokularda olusan hipoksi hasarinin giderilmesi amaclanir.

Hastanemiz tigiincii basamak merkezi bir hastane oldugundan dolay1 perifer

devlet hastanelerinden CO zehirlenmesi siiphesi olan hastalarin tan1 ve tedavi i¢in
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sevk edildigi bir merkezdir. Bizim ¢alismamizda acil servisimize CO zehirlenmesi ile
basvuran ve sevk edilen hastalarin biiyiik cogunlugu soba ve kati yakit kullanimindan
kaynakli zehirlenmelerdi. Yurtseven ve ark.(2015) 171 hastay1 inceledikleri bir
calismada hastalarin %81,9’u soba, %10.5’1 sicak su kazani ve %>5.8’inin yangin
sebebi ile zehirlenmis olduklarini bildirmislerdir(120). Yine Uysalol ve ark.(2011)
yaptig1 bir ¢alismada 2007-2009 yillar1 arasinda CO zehirlenmesi ile bagvurmus 84
hasta dahil edilmis ve bu hastalarin %82.1’inde soba, %7.1’inde sofben, %6’sinda
yangindan kaynakli zehirlenme oldugu %4.8’inde herhangi bir CO kaynag ile temas
oykiisii saptanmadigini bildirilmistir(123). Ulkemizde yapilan ¢alismalara benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da kat1 yakit ve soba kullanim kaynakli zehirlenmeler

daha fazla bulunmustur.

Calismamiza toplamda 127 hasta dahil edilmis olup bu hastalarin
%58’ini(n=74) kadm, %42’sini(n=53) erkekler olusturmaktaydi. Kadinlarin yas
ortalamasi 51,09+16,8, erkeklerin yas ortalamasi 48,51+18,3 ve genel yas ortalamasi
50,02+17,4 olarak bulundu. Patrick ve ark. yaptigi ¢caligmada ise CO zehirlenmesi
olan 1006 hasta degerlendirilmis, hastalarin %547 kadin %46’sinin erkek ve yas
ortalamalarinin 30+20 yil oldugunu bildirmislerdir(119). Benzer sekilde Yurtseven
ve ark.(2015) yaptig1 bir ¢alismada; CO zehirlenmesi olan 171 hasta degerlendirilmis

%50,9’u kadin, %49,1°’1 erkek ve hastalarin yas ortalamast 34.91+23.5 yil oldugu

bildirmistir(120). Yine benzer sekilde Kandis ve ark. yaptigi CO zehirlenmesi tanisi
alan 16 yas lizeri 221 hastanin dahil edildigi bir calismada; %60,6’s1 kadin, %39,4’1
erkek olup, hastalarin yas ortalamasi 33,8+14,1 yil oldugunu bildirmislerdir(121).
Karabacak ve ark. yaptigi calismada CO zehirlenmesi tanisi alan 193 hasta
degerlendirilmis; bunlarin  %60,6’s1 kadin %39,4’i erkek ve yas ortalamasi
38,3+17,2 yil olarak bildirilmistir(122). Bu verilerden yola ¢ikarak kadin cinsiyetin
daha ¢ok CO zehirlenmesine maruz kaldig1 goriilmiis, buna sebep olarak kadinlarin
evde daha c¢ok vakit gecirdigi 6n goriilmiistiir. Yas ortalamasini1 degerlendirdigimiz
de benzer calismalarda daha geng¢ hasta gruplar1 ve daha yash hasta gruplarinda
calismalar yapildig: literatiirde mevcuttur. Bizim calismamizda yas ortalamasinin
yiiksek olmasinin sebebi, hastalarin cogunlukla kdy ve u¢ mahallelerde yasayan yash

niifustan kaynaklandig1 diistintilmiistiir.
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Vakalarin aylara gore dagilimini inceledigimizde; 44 vaka ile en yliksek
basvurunun Ocak ayinda oldugu goriilmiis olup bunu 23 vaka ile Subat ay1 takip
etmistir. Aralik, Ocak, Subat ve Mart aylarinda toplam 94 bagvuru yapilmis olup bu
tiim hastalarin %74’{inii olusturmaktadir. Ginis ve ark. (2014), 8 yillik donemde
karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle bagvuran 1.001 hastanin epidemiyolojik
Ozelliklerini incelemisler ve hastalarin %64,5’inin kis aylarinda olmak {izere en ¢ok
%22,9 oraniyla Ocak ayinda goriildiigiinii bildirmislerdir(124). Yurtseven ve
ark.(2015) yaptig1 bir ¢alismada 1 yillik dénemde acil servise CO zehirlenmesi ile
basvurmus 171 hastanin epidemiyoloji verileri incelendiginde hastalarin %70,7’sinin
kis aylarinda basvurdugu bildirilmistir(120). Literatiirdeki benzer c¢alismalari
inceledigimiz de, calismamiza benzer sonuglara ulagildigini gérdiik. Bulundugumuz
cografyada karasal iklimin hakim olmasindan dolay1 Aralik, Ocak, Subat ve Mart
aylar1 soguk seyretmektedir. Bu aylarda 1sinma amagli soba ve kombinin fazla
kullanilmasindan ve insanlarin daha c¢ok evde vakit gecirmesinden dolayr CO
zehirlenmelerinde mevsimsel bir y1gilma oldugu sonucuna varilmistir. Ayriyeten kis
mevsiminde riizgarin ¢ok olmasi ve sik sik lodos esmesi nedeni ile baca basma

olaylarinin sik goriillmesinden kaynakli oldugu diisiinmekteyiz.

Calismamizda vakalar1 hastaneye basvurdugu saatlere gore dort saat dilimine
aywrarak inceledik. Gece saat 24:00°dan sabah 6:00’ya kadar 1.saat dilimine, sabah
saat 6:00’dan 6glen 12:00’ye kadar 2. Saat dilimine, 6glen saat 12:00’den aksam saat
18:00’e kadar 3.saat dilimine ve son olarak aksam saat 18:00’den gece 24:00’e kadar
olan basvurular1 4.saat dilimine dahil ettik. Sirasiyla birinci, ikinci, tigilincli ve
dordiincii saat dilimlerinde 45, 39, 23 ve 19 hasta bagvurusu goriilmiistiir. En fazla
hasta basvurusu birinci ve ikinci saat diliminde gerceklesmistir. Yani hastalarin
%66.14°11 gece saat 24:00’ten 6glen saat 12:00 arasinda CO zehirlenmesine maruz
kalmistir. Literatiire baktigimizda benzer ¢alismalardan; Aslan ve ark.(2017) yaptigi
bir ¢alismada 7 yillik bir siirecte CO zehirlenmesi ile basvuran hastalar retrospektif
olarak degerlendirilmis ve zehirlenmenin en ¢ok goriildigii saatler 03.00-05.00
olarak tespit edildigini bildirmis ve zehirlenmelerin %12,4’{i havanin aydinlik oldugu
07.00-19.00 saatlerinde goriiliirken, %87,6’smin gece saatlerinde gerceklestigi
bildirmiglerdir(125). Uysalol ve ark.(2011) yaptigi bir ¢alismada CO zehirlenmesi ile

basvuran hastalarin = %82.1’nin  16:00-24:00 saatleri arasinda bagvurdugu
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bildirilmistir(123). Isik ve ark. basvuru saatini kaydettigi bir ¢alismada ise hastalarin
% 36.8' inin 06:00 — 12:00 saatlerinde, % 34.4' iintin 12:00 — 18:00, %17.2" sinin
00:00 — 06:00 ve %]11.6" siin ise 18:00-00:00 saatleri arasinda bagvurdugu
belirtilmistir(126). Literatiirdeki benzer ¢alismalarla karsilastirdigimizda hastalarin
¢ogunlukla hava karanlikken ve evde daha ¢ok bulunduklar1 vakitlerde CO
zehirlenmesine maruz kaldiklar1 goériilmiistiir. Bizim ¢alismamizda diger ¢calismalara
oranla gece saat 24:00 ten sonra ve sabah daha ¢ok zehirlenme vakasinin oldugu

goriilmiistir.

Calismamizda 7 yillik siirecte acil servisimize bagvuran ve CO tanisi alan 127
hastanin  %76’s1(n=97) sifa ile acil servisten taburcu olurken %12’si(n=15)
hiperbarik oksijen tedavisi i¢in hiperbarik merkezlerine sevk olmus, %12’si(n=15)
ise yogun bakima ve servise yatirilmistir. Acil servise bagvuran ve sonrasinda yatan
ve sevk olan hastalarin sadece %1,6’s1(n=2) ex olmustur, %98.4’1i(n=125) ise sifa ile
acil servis, servis, yogun bakim ve sevk oldugu merkezdeki hiperbarik iinitesinden
taburcu olmustur. Ex olan hastalarin her ikisi de entiibe ve yogun bakima yatan
hastalardan olmustur. Uysalol ve ark.(2023) yaptigi ¢alismada, 2012-2019 yillar
arast CO zehirlenmesi tanist alan 83 hasta degerlendirilmistir ve hastalarin
66’s1(%79,5) taburcu edilmis, 17’si (%20,5) servis ve yogun bakima yatirilmis ve hig
ex olmamistir(127). Ginis ve ark. (2014) yilinda yaptigi bir ¢alismada CO
zehirlenmesi tanist alan 1756 hasta degerlendirilmis ve hastalarin %25,6’s1 yatmus,
%74,4’1 acilde ayaktan tedavi gormiis ve hi¢ ex bildirilmemistir(124). Dogan ve
ark.(2015) yaptig1 CO zehirlenmesi ile laktat diizeyinin degerlendirildigi ¢calismada
74 hasta dahil edilmis ve hastalarin hig¢biri O6lmemistir(128). Amerika Birlesik
Devletinin verilerine gore yilda ortalama 50000 kisi CO maruziyeti ile tedavi
edilmekte ve bu hastalardan yaklasik 1000 ile 1300’{iniin ex oldugu bildirilmektedir
(84,129). Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére CO zehirlenmesinin mortalite
oran1 %] ila 3 arasinda bildirilmistir(130,131). Bizim ¢alismamizda mortalite %1,6
olarak bulunmus benzer ¢aligmalara baktigimizda ex olan hasta bildirilmemistir.
Yaptigimiz caligmada mortalite orami literatiirle paralellik  gostermektedir.
Bulundugumuz merkeze en uzak devlet hastanesi 1.5 saat mesafede olup koy ve
mabhallelerinde devlet hastanelerine ulasim sikintist yoktur. Bu nedenle ilk semptom

sonrast Oksijen tedavisine ulasim siiremiz kisa oldugundan hastalarin tedavilerine
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erken baslanmaktadir. Bu sebeple mortalite oranimizin diisiik  oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamizda  hastalarin  COHb  diizeyleri  %18,64+11,79  olarak
hesaplanmistir. Chan ve ark. akut CO zehirlenmeleri iizerine yapmis oldugu kohort
calismasinda degerlendirilen 93 hastanin ortlama COHb diizeylerinin %21,8+14,5
oldugunu bildirmislerdir(132). Yine Yurtseven ve ark.(2015) yaptigi bir ¢alismada
CO zehirlenmesi olan 171 hastanin ortalama COHb degerlerini %16,6+13,4 olarak
bildirmislerdir(120). Literatiirdeki ¢aligmalara bakildiginda COHb diizeylerinin

bizim ¢aligmamiza benzer seviyelerde oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin vital parametrelerini degerlendirdigimizde; Kadinlarin sistolik kan
basinci ortalamast 126 £16 mmHg, erkeklerin 128 +17 mmHg olarak Sl¢iilmiistiir.
Diastolik kan basinci ortalamalari ise kadinlarda 74 = 12 mmHg iken erkeklerde 77 +
9 mmHg olarak hesaplanmistir. Her iki cinsiyet i¢in sistolik ve diastolik kan
basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir(p>0,05). Aksu
ve ark.(2012) CO zehirlenmeli hastalarda yapmis oldugu bir ¢alismada vital bulgular
ile COHb diizeyleri arasinda bir iligki bulunmadigint bildirmislerdir. Ayrica, COHb
diizeyt %?20’den yiiksek olan hastalarin %068.3’linde vital bulgular1 normal
bulmuslardir. Vital bulgularin; CO zehirlenmesi olan, nérolojik semptomlar1 ve
yiiksek COHD diizeyleri olan hastalarin gogunda normal olabilecegini bildirmislerdir.
Sonu¢ olarak Aksu ve ark. vital bulgularin prognostik belirte¢ olarak
kullanilmayacagini bildirmislerdir(133). Bizim g¢alismamizda kadin ve erkeklerin
tansiyon parametreleri her iki cinsiyet i¢in normal olarak bulunmustur.
Calismamizda hastalarin bir kisminin ilk bagvurdugu hastane olmadigimiz igin, bir
kisminin hastanemize sevkli gelmesinden dolayr ve hastalara tansiyon takibi
yapilmadigindan dolay1 tansiyonun hastalarin prognozunu nasil etkiledigi konusunda

bir ¢ikarim yapamayiz.

Hastalarin %31.5°1 sigara icerken %68.5’nin sigara igcmedigi gorilmistiir.
Laboratuvar verilerinin sigara kullanimma gore degisimini inceledigimizde;
hemoglobin, hematokrit, Whc ve CK-MB degerlerinde sigara igen ve igmeyenler
arasinda anlaml fark(p<0,05) bulunurken trombosit indeksleri olan PLT, MPV ve

PCT degerleri arasinda anlamli fark(p>0,05) goriilmemistir. Ayrica COHb diizeyinin
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sigara kullanimindan etkilenmedigi, icenler ve i¢gmeyenler arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark olmadig1 gériilmiistiir (p>0,05). Inal ve ark.(2014) yaptig1 bir
calismada sigara icen ve igmeyenler arasinda hematolojik parametreleri incelemisler;
Hemoglobin, Hematokrit ve Lokosit diizeylerinin sigara icenlerde daha yiiksek
seyrettigini bildirmislerdir(134). 1994 yilinda Lee ve ark. yaptiklar1 ¢alismada akut
CO zehirlenmeli olgularda hematolojik degisiklikleri degerlendirmislerdir ve bu
olgularda nétrofil artiginin hakim oldugu Whc yiiksekligi tespit etmislerdir (135).
Yine Vural ve ark yaptig1 bir calismada COHb diizeyi sigara icen ve igmeyenler
karsilastirilmig, sigara icen tiim gruplarda igmeyenlere gore  yiksek
bulunmustur(136). Literatiire baktigimizda sigara igen ve sigara igmeyenler arasinda
yapilan ¢aligmalarda COHD seviyesinin sigara i¢enlerde yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Bizim c¢alismamizda saglikli grup olmadigindan tiim hastalarin CO zehirlenmesine
maruz kalan hastalardan olusmasindan dolay1 gruplar arasinda sigara kullaniminin
anlamli bir fark olusturmadigi goriilmiistiir. Laboratuvar verilerinden hemoglobin ve
hematokritin birbirine bagli parametreler oldugu ve sigara kullananlarda yiiksek
oldugu bilinmektedir. Bizim ¢alismanzda da Inal ve ark. yaptig1 calismaya paralel
sonuclar elde edilmistir. Inal ve ark(2014) yaptig1 calismada, hemogram testleri
icinde c¢aligilan trombosit parametreleri, MPV ve PLT’nin sigara kullanimindan
etkilenimi incelenmis ve icenler ile i¢gmeyenler arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir(134). PCT bu ¢aligmada incelenmemistir fakat PCT; formiili(pct=plt
x mpv/10%) geregi MPV ve PLT ile aym yonlii olarak degisen bir paramatredir.
Sonug olarak sigara kullanimi bizim ¢alismamizin amaci olan PLT, MPV, PCT ve

COHBb diizeyleri arasindaki iliskiyi bozacak bir degisime neden olmamustir.

Laboratuvar verilerini cinsiyete gore karsilastirdigimizda; Hb, Htc, PLT ve
PCT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Cheng ve ark.
calismalarinda hemoglobin ve hematokrit gibi bazi parametrelerin cinsiyet ile
degiskenlik gosterdigi bildirilmistir(137). Literatiirde zaten bu degerlerin kadin ve
erkekler igin farkli referans araliklarinin oldugu bilinmektedir. Bulgularimiz
literatlirti dogrular nitelikte paralellik gostermektedir. AST, CK-MB ve PaCO?2
diizeylerininde cinsiyetler arasi farklilik gosterdigi goriilmiistiir. Bunun sebebi olarak
da; bu parametrelerin hipoksi ve doku hasarina bagli olarak hasarli dokulardan

saliman mediatorler oldugu bilindiginden, erkek cinsiyetlerin viicut kas kitlesinin
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yuksek olmasi, metabolizmasinin kadin cinsiyete gore hizli olmasi ve doku oksijen
kullaniminin fazla olmasindan kaynakli hipoksi durumunda daha ¢ok hasar almasina

bagli olarak kan diizeylerinin ytiksek 6l¢iildiigii diistintilmiistiir.

Hastalarin basvuru sonras1 %11°1 HBOT almis, %86°s1 ise NBO tedavisi
almigtir. Hastalarin timii HBOT oncesi NBOT almistir. NBOT alan hastalarin ise
%155,1°1 rezervuarli maske, %50,4°1 HFNO, %?2.8°1 entiibe, %0.7’si ise nasal kaniil
ile oksijen tedavisi almistir. NBOT alan hastalarin %9.44’li 6nce rezervuarli maske
ile sonrasinda ise HFNO ile kombine tedavi almigtir. Bunun sebebi de hastalarin
perifer hastanelerden sevkli olarak kabul edilmesi veya kan gazi goriildiikten sonra
tedavi rejiminin degistirilmesidir. Igme ve ark.’nm yaptig1 bir ¢alismada, hastalarin
% 17.4tne HBOT verildigi %82.6'sina sadece NBOT verildigi bildirilmistir(138).
Bizim ¢aligmamizda HBO tedavisi oraninin diisiik olmasinin sebebi hiperbarik tedavi
merkezlerinin hastanemize uzak olmasi ve benzer endikasyonlara sahip diger oksijen
tedavi yoOntemlerinin hasta yarar1 gozetilerek uygulanmasinda kaynakli oldugu
diisiiniilmistiir. Klinik durumu koétii, COHb seviyesi yiiksek olan hastalarin HFNO
tedavisi sonrasi kliniginin diizelmesi sebebi ile HBOT tedavisine daha az ihtiyag
duyulmustur. Uysalol ve ark.(2023) yaptig1 83 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada
hastalarin %49.3’i(n=41) NBO ile %50,7’si(n=42) HBO ile tedavi edilmistir(127).
Bu ¢alismada HBOT oraninin yiiksek olmasinin sebebi ¢alismanin hiperbarik {initesi
olan bir merkezde yapilmis olmasindan kaynakli oldugunu diisiindiik. HFNO
kullanim1 ile hastalarin klinik semptomlarinin daha hizli diizelmesi ve CO
zehirlenmesinin akut etkilerinin hizla ortadan kalkmasi sebebi ile HBOT icin

sevklerin daha az gerceklestigi ¢ikarimini yapabiliriz.

Hastalarin yatis ve taburculuk durumlar ile laboratuvar verileri arasindaki
iliski istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Wbc, nétrofil, AST, Troponin, CK-
MB, COHb ve Laktat diizeyleri ile anlamli bulunmustur(p<0,05). PLT, PCT ve MPV
ile yatis ve taburculuk arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Turgut ve
ark.(2019) yaptig1 bir calismada 421 hasta degerlendirilmis bu hastalarin 390’1 acil
servisten taburcu olurken 31’1 yatmis; yatan hastalarda taburcu olanlara gore
Troponin, Laktat ve COHb diizeyleri yiiksek bulundugu bildirilmistir(139). COHb

diizeyi, literatiirde ve tedavi kilavuzlarinda HBO tedavisini ihtiyacini belirlemek i¢in
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bir kriter olarak kullanilmaktadir. Bizim ¢alismamizda yatis, taburculuk ve HBOT’a

sevk karar1 vermek i¢in kullanilabilecek bir parametre olarak bulunmustur.

Calismamizda trombosit indeksleri ile COHb diizeyleri arasindaki korelasyon
kendi aralarinda ve yatig-taburcuk, mortalite ve HBOT ile aralarindaki korelasyon
Pearson korelasyon testi ile incelenmistir. PLT, PCT ve MPV’nin yatis/taburculuk,
mortalite ve HBOT ile korelasyonunun olmadigi goriilmistir. Trombosit
indekslerinin COHb diizeyiyle de bir korelasyonu bulunamamigtir. COHb’nin
yatig/taburculuk ve HBOT ile zayif korelasyonunun oldugu, mortalite ile
korelasyonunun olmadigi goriilmiistiir. Ayrica COHb’nin Laktat ile zayif
koralesyonu oldugu goriilmiistiir. Calismamizda AST’nin Laktat, yatis-taburculuk ve
mortalite ile zayif korelasyonu bulunmus olup bunun sebebi de hipoksiye bagli tiim
viicudun etkilenmesi ve AST’nin spesifik olmayan bir doku belirteci olmasindan

kaynaklandig: diisiintilmiistiir.

Calismamizda HFNO tedavisi ile sadece COHb diizeyi arasinda anlamli bir
iliski bulunmus olup diger tiim laboratuvar verileri ile anlamli bir iliski
bulunmamistir. Yine PLT, PCT ve MPV degerleri ile HFNO tedavisi arasinda
anlamli bir iliski bulunmamustir. HBO tedavisinin laboratuvar verilerinden AST, SO2
ve COHD ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Yine trombosit indeksleri olan
PLT, PCT ve MPV ile istatistiksel olarak bir iliski bulunmamistir. Buradan
cikardigimiz sonug; HFNO ve HBO tedavisi ihtiyacini belirlemede COHb diizeyi iyi
bir belirteg olarak kabul edilebilir. Literatiirde HBOT i¢in esik degeri hamilelerde
%15’in lizeri digerlerinde %25’in {izeri olarak tavsiye edilmistir(112,140).

Mortalite belirteci olarak laboratuvar verilerini ROC(Receiver Operating
Characteristic Curve) analizi ile degerlendirdigimizde; PCT ve PLT’nin anlamli,
MPV ve COHb’nin anlamsiz oldugu goriilmiistiir. Laktat, CK-MB, Troponin ve
AST’nin de mortalite belirteci olarak anlamli bulunmustur. PCT nin sensitivitesi
%100 spesifitesi %59,2, PLT nin sensitivitesi %100 spesifitesi %67,2, bulunmustur.
Laktat’in sensivitesi %100 spesifitesi %99,2, AST nin sensivitesi %100 spesifitesi
%93,6, CK-MB’nin sensivitesi %100 spesifitesi %91,2, Troponin’nin sensivitesi
%100 spesifitesi %87,2 olarak bulunmustur. Calismamizda 127 hastadan sadece 2

hastanin ex olmasindan dolayr ROC analizlerinde mortalite belirteci olarak
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degerlendirilecek laboratuvar verilerinin sensivite ve spesifite degerleri ¢cok yiiksek
cikmistir. AST, Laktat, CK-MB ve Troponin CO zehirlenmesi haricinde bir ¢ok
hastalik ve klinik durumda yiikseldigi bilindiginden bu verilerin yalanci pozitiflik
oranlar1 yiiksektir. Ayrica ¢alismamizda hasta evreni kiigiik tutuldugundan spesifite
ve sensitivite oranlar1 yiiksek ¢ikmistir. PCT ve PLT’nin sensivitesinin yiiksek
spesifitesinin diisiik ¢tkmasinin sebebini de yine ayni sebeplere baglamak dogru olur.
PLT bir akut faz reaktan1 oldugundan ve PCT hesaplama formiiliinde ¢arpan olarak
kullanildigindan birlikte hareket etmeleri ve her ikisininde akut faz reaktani olarak

davranmasi beklenmektedir.

HBOT ihtiyacina karar vermek amaciyla laboratuvar verilerini ROC analizine
tabi tuttugumuzda; MPV, PCT ve PLT’nin anlamsiz oldugu, COHb’nin anlaml
oldugu bulunmustur. Troponin ve CK-MB; HBO tedavisi ihtiyacin1 belirlemede
anlamsiz bulunurken AST ve Laktat anlamli bulunmustur. COHb’nin sensitivitesi
%85,7 spesifitesi %85,8, AST’nin sensivitesi %71,4 spesifitesi %76,1, Laktat’in
sensivitesi  %385,7 spesifitesi %50,4 olarak bulunmustur. HBOT ihtiyacin
belirlemede en duyarli parametre %85,7 sensivite ile COHb diizeyi olup literatiirde
de HBOT ihtiyacina karar vermede kullanilan en 6nemli parametredir. MPV, PCT ve
PLT’nin anlamsiz olmasindan dolay1r prediktif degeri bulunamamistir. HBOT
ithtiyacin1 belirlemede trombosit parametreleri yetersiz bulunmustur. Calismamiz
trombosit parametreleri ile karbonmonoksit arasinda iliski olmadigini gostermistir.
Trombosit parametreleri ile tedavi segenekleri arasinda varilmak istenen korelasyon
kurulamamis olup gruplar arasinda bu parametrelerde anlamhi farklilik
saptanmamistir. Orneklem biiyiikliigiiniin kisith olmasi, sevk ile alman hastalarin
fazla olmasi ve HBOT merkezinin uzak olmasindan dolay1 endikasyon dahilinde
diger tedavilere Oncelik verilmesi gibi faktorler goz oniline alindiginda daha genis
capli caligmalara ihtiya¢ duyulabilecegini sdyleyebiliriz. Bununla beraber cesitli
siirliliklarimiz oldugunu da ifade etmek isteriz. Kullandigimiz hasta evreninin daha
genis olmasi daha tutarli ve gercek¢i sonuglara ulasmamizi saglayabilirdi. Ayrica
sevkle alinan hastalarin primer basvurdugu hastane olmamamiz ve hastalarin sevk
sirasinda tedavi almis olmalarinin labaratuvar verilerini etkiledigi ve ¢alismamizda

bekledigimiz sonuglarin ortaya ¢ikmasina engel oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Bizim calismamizda asil amag¢ trombosit indeksleri ve COHb diizeyleri
arasindaki iligki ve bu parametrelerin hastalarin prognozunu tahmin etmede ne kadar
etkin kullanilabildigini arastirmakti. Karabacak ve ark.(2014) CO zehirlenmesine
maruz kalmis 193 hasta ve 39 saglikliy1 dahil ettikleri ¢alismada; PLT, MPV, CKMB
ve Troponin degerleri incelemis ve bu degerlerin CO zehirlenmesi olan hastalarda
anlaml ytiksek oldugunu bulmuslardir. Bizde buradan yola ¢ikarak CO zehirlenmesi
olan hastalarda bu trombosit belirteg¢leri prognozu belirlemede bize ne kadar

yardimci olacagini bulmak istedik.

Calismamizda PLT, MPV ve PCT’nin COHb diizeyi ile bir korelasyon
gostermedigi bulunmus olup, hastalarin mortalitesini tahmin etmede de PCT ve PLT
spesifitesi diisiik olsa da sensitif bulunmustur. PLT ve PCT’nin akut faz reaktam
olmasindan dolay1 ¢ok fazla klinik durumdan etkilendigi bilinmektedir. Bu durum
yalanci pozitiflik oranini artirmaktadir. HBOT ihtiyacini belirlemek amaci ile yapilan
ROC analizlerinde COHb anlamli bulunmus, hem sensitivitesi hemde spesifitesi
geregi iyl bir prediktif ajan olarak kabul edilebilir. Literatirde HBOT ihtiyacim
belirlemede COHb diizeyi standart olarak belirlenmistir.

PLT, MPV ve PCT’nin yatig-taburculuk, mortalite ve HBOT ihtiyacin
belirlemede korelasyon géstermedigi goriilmiis olup karar vermede iyi bir parametre
olmadiklart bulunmustur. COHb diizeyinin yatis- taburculuk ve HBOT ile zayif
korelasyonu olmasina ragmen mortalite ile korelasyonu bulunamamustir. Yine PLT,
MPV ve PCT’nin HFNO kullanimi ile bir korelasyonu bulunamamig olup HFNO
kullanimi ile sadece COHb diizeyi korele ¢ikmistir. Sonug¢ olarak HFNO ve HBO
tedavisi ihtiyacin belirlemede COHb diizeyi iy1i bir belirtec olarak kabul edilebilir.

Trombosit indeksleri hemogram igerisinde rutin olarak bakildigi, akut
inflamatuvar siireclerden etkilendigi ve ucuz oldugu i¢in CO zehirlenmesinde
klinisyene yardimci olabilir mi sorusuna yanit aradik. Mortalite ve prognoz
belirlemek i¢in degerlendirdigimiz PLT, MPV, PCT ve COHb diizeylerinin

mortaliteyi ongormede yeterli olmadigi bulunmus, hastanin klinigi, komorbiditeleri
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ve CO maruziyet siireleri gibi sebeplerinde mortalite ve prognoz iizerinde etkilerinin

oldugu goriilmiistiir.

Calismamiz retrospektif bir calisma oldugundan dolayr ge¢mise yonelik
verilere ulagmada kayiplar yasanmistir. Hastalarin bir kismui ilk bagvurduklar
hastaneden tarafimiza sevk edildikleri ve sevk sirasinda oksijen aldiklar1 i¢in bize
basvurana kadar klinik durumlarinda degismeler olmustur. Ilk basvurduklari
hastanede trombosit indeksleri ve kan gazi degerlendirmesi yapilamadigi i¢in COHb
sevilerinin bir boliimii ilk bagvuru degerini yansitmamaktadir. Trombosit
indekslerinin akut faz reaktani olarak hareket ettikleri ve bir¢ok akut ve kronik
hastaliktan etkilendigi bilinmektedir. Bu ve bunun gibi retrospektif calismalarin
getirdigi bir takim eksiklikler bizim ¢alismamiz1 da etkilemistir. Daha ¢ok hastanin
degerlendirildigi ¢ok merkezli ¢aligmalarla yeni trombosit indeksleri de dahil
edilerek arastirma genisletilerek bu alanda tip biliminin ilerlemesine katkida

bulunulabilir.
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OZET

Acil Servise Karbonmonoksit Zehirlenmesi ile Basvuran Hastalarin Trombosit
Indekslerinin ve Demografik Ozelliklerinin Retrospektif Olarak Incelenmesi

Karbonmonoksit, i¢inde karbon ihtiva eden maddelerin tam olmayan
yanmalar1 sonucu ortaya ¢ikan renksiz, kokusuz, irritan olmayan ve toksik bir gazdir.
Zehirlenme bu gazin inhalasyonu yolu ile viicuda alinmasi ile baglar. Tiim diinyada
zehirlenmelere bagli Oliimler igerisinde 6nemli bir yer tutar. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin tanisin1 koymak ¢ok kolay olsada klinik bulgulari spesifik olmadigi
igin tanis1 sik atlanmaktadir. Tan1 invaziv olarak kan gazi ile veya non-invaziv olarak
co-oksimetri cihazlar1 ile konur. Acil serviste taninin erken konulmasi tedavinin
erken baslanmasi mortalite ve morbidite azaltir.

Bu caligsmada acil servise karbonmonoksit zehirlenmesi siiphesi ile bagvuran
ve tam1 alan hastalarin hemogram, biyokimya, kan gazi degerlerini kaydettik.
Hastalarm PLT, MPV, PCT ve COHb degerlerinin mortalite, prognoz ve tedavi
seklinin belirlenmesine etkisini arastirdik.

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine 1 Ocak 2015- 1
Ocak 2022 tarihleri arasinda basvurmus, 18 yas tstii herhangi bir hematolojik
hastalig1 olmayan ve tetkiklerine tam ulasilan 127 hasta dahil edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 74’kadin 53’1 erkek ve yas ortalamasi 50+17
bulunmustur. Hastalarin en ¢ok kis mevsiminde acil servise bagvurdugu, en ¢ok
bagvurunun ise Ocak ayinda oldugu goriilmistiir. Hastalarin COHb diizeyi
ortalamasi 18,64+11,7 olarak bulundu. Sigara igen ve igmeyenler arasinda trombosit
indeksleri ve COHb diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Calismamizda
PLT, MPV ve PCT’nin COHb diizeyi ile bir korelasyon gdstermedigi bulunmus
olup, hastalarin mortalitesini tahmin etmede de PCT ve PLT spesifitesi diisiik olsa da
sensitif bulunmustur. PLT, MPV ve PCT’nin yatis-taburculuk, mortalite ve HBOT
ihtiyacini belirlemede korelasyon gdstermedigi goriilmiis olup karar vermede iyi bir
parametre olmadiklar1 bulunmustur. Yine PLT, MPV ve PCT’nin HFNO kullanimi
ile bir korelasyonu bulunamamis olup HFNO kullanimi ile sadece COHb diizeyi
korele ¢ikmustir.

Sonug olarak trombosit indeksleri hemogram igerisinde rutin olarak bakildigi,
akut inflamatuvar siireclerden etkilendigi ve ucuz oldugu i¢cin CO zehirlenmesinde
klinisyene yardimci olabilir mi sorusuna yanit aradik. Mortalite ve prognoz
belirlemek i¢in degerlendirdigimiz PLT, MPV, PCT ve COHb diizeylerinin
mortaliteyi ongormede yeterli olmadigi bulunmus, hastanin klinigi, komorbiditeleri
ve CO maruziyet siireleri gibi sebeplerinde mortalite ve prognoz iizerinde etkilerinin
oldugu goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit zehirlenmesi, trombosit indeksleri, PLT, PCT,
MPV, COHDb, Hiperbarik oksijen, HFNO
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SUMMARY

Retrospective Evaluation of Platelet Indices and Demographic Characteristics
of Patients Presenting to the Emergency Department with Carbon Monoxide
Poisoning

Carbon monoxide is a colorless, odorless, non-irritant and toxic gas that
results from the incomplete combustion of substances containing carbon. Poisoning
begins with the inhalation of this gas into the body. It occupies an important place
among deaths due to poisoning worldwide. Although it is very easy to diagnose
carbon monoxide poisoning, the diagnosis is often missed because the clinical
findings are not specific. The diagnosis is made invasively by blood gas or non-
invasively by co-oximeter devices. Early diagnosis in the emergency department
reduces mortality and morbidity by starting treatment early.

In this study, we recorded the hemogram, biochemistry, blood gas values of
patients who presented to the emergency department with suspicion of carbon
monoxide poisoning and were diagnosed. We investigated the effect of PLT, MPV,
PCT and COHb values on mortality, prognosis and treatment modality of patients.

127 patients who applied to Siileyman Demirel University Faculty of
Medicine Emergency Department between January 1, 2015 and January 1, 2022,
who were over 18 years old and had no hematological disease and had full access to
their tests were included in the study.

Of the patients included in the study, 74 were female and 53 were male and
the mean age was 50+17. It was seen that most of the patients applied to the
emergency department in winter and most of the applications were in January. The
mean COHD level of the patients was found to be 18.64+11.7. There was no
significant difference between smokers and non-smokers in terms of platelet indices
and COHb levels. In our study, it was found that PLT, MPV and PCT did not show a
correlation with COHb level, and PCT and PLT were found to be sensitive although
their specificity was low in predicting mortality of patients. It was seen that PLT,
MPV and PCT did not show a correlation in determining hospitalization-discharge,
mortality and HBOT need, and they were not good parameters in decision making.
Again, no correlation was found between PLT, MPV and PCT and HFNO use, and
only COHb level correlated with HFNO use.

As a result, we searched for an answer to the question whether platelet indices
can help clinicians in CO poisoning as they are routinely looked at in hemogram,
affected by acute inflammatory processes and cheap. It was found that PLT, MPV,
PCT and COHb levels were not sufficient to predict mortality and prognosis for
determining mortality and prognosis. It was seen that reasons such as patient’s clinic,
comorbidities and CO exposure time also had effects on mortality and prognosis.

Keywords: Carbon monoxide poisoning, platelet indices, PLT, PCT, MPV, COHb,
Hyperbaric oxygen, HFNO
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