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1. GRGGVE AMAC

CO (karbon monoksit); kokusuz, renksiz, tatsiz ve akcigerlerden
kolaylikla absorbe olabilen bir gazdir. Geanlar da CO zehirlenmelerinin en sik
oluGnedeni fabrika gazlari, egzoz gazlari, ya da yangin dumani solunmasi,
iyi havalanmayan alanlarda odun, komur yakilmasi ya da Gdben kullanimidir.
Ozellikle soguk kiG aylarinda sikhdi artan CO zehirlenmeleri, tlkemizde ve
diinya da 6nemli bir toplum saglig1 sorunudur. Amerika BirleGikDevletlerinde
zehirlenmeye bagh 6lum nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir
(1,2). Ulkemizde de 6limle sonuglanan zehirlenmelerin yaklaGk %31’lik bir

oranla en sik nedeni olarak bildirilmiGtir(3).

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, beyin ve kalp baGa olmak Uzere
hipoksiye duyarli dokularda toksik etki riski yuksektir. Norolojik belirti ve
bulgular genellikle iyi taninmaktadir. Ancak kardiovaskuler sistem bulgulariyla
ilgili  bilgilerimiz sinirhdir. Belirgin bulgu vermeksizin myokard hasari
geliGebilecegi bildiriimiGtir(4).

Siyanir; 1872'de Gsegc'te hidrojen siyanir olarak elde edildi. Siyaniir
zehirlenmelerinin 6nemli bolumunu, kimya sanayindeki galiGanlarin farkinda
olmadan maruziyetleri ile oluGmakadir. Ancak duman inhalasyonuna bagli
(yan, ipek, sentetik kauguk, plastik yanmasi) zehirlenmelere de sik
rastlanilmaktadir. Ghalasyonda 270 ppm (Parts per million (1 m*ug)) fatal
olmaktadir. Zaman olmadidindan serum siyanur seviyesi bakilamaz
konfirmasyon igin bakilabilir ama tedaviden etkilenir (2,5 ug/ml koma, 3 ug/mi
olim). Semikantitatif olarak kagit strip testleri denenmektedir. Kanda 1ug/ml
uzerinde iken mavi renk oluGmakha. Arteryel kan gazinda metabolilk
asidoz,venoz oksijen saturasyonunda artma ve plazma laktat dizeyinde

artma; 8 mmol/L Uzerinde ise sensitivite % 94, spesifite % 70 vermektedir

().



Biz bu galiGnada retrospektif olarak karbon monoksit zehirlenmesi ile
acil servise baGwran olgularin kimlik bilgilerini, zehirlenme kaynaklari,
baGwruGsaatlerini, klinik ve laboratuvar bulgularini degerlendirmek, karboksi
hemoglobin (COHb) duzeyi ve doku hipoksemisinin bir belirteci olan serum
laktat artiGrile klinik durum arasindaki iliGkyi araGtrmak ve gbzden kagan
muhtemel duman inhalasyonuna bagli siyanur intoksikasyonu varligini ortaya

koymayi amacladik.



2. GENEL BGLGLR
2.1. KARBON MONOKSGTZEHGRENMESG

2.1.1. Tarihge

1857'den beri yapilan caliGralarda CO zehirlenmesi hakkinda bir gok
bilgi ortaya konulmuGtr. 1857'de Bernard, CO'in hemoglobine baglanarak
doku hipoksisine neden oldugunu ve bu hipoksinin toksik etkilerini
aciklamiGtr. 1895'de Haldane CO toksisitesinin etkilerini agiklamiGtr (6,8).

1929'da Sendroy ve arkadaGlar (6,7), CO'in hemoglobine olan
affinitesinin oksijeninkinden 210 kat fazla oldugunu ortaya koymuGur. Ball ve
arkadaGlari (8), 1951'de sitokrom igin karbon monoksit afinitesinin oksijene
gore 9,2 kat fazla oldugunu gostermiGtir 1976'da Goldbaum ve arkadaGlar)
Haldane 'nin toksisite hipoksi teorisini destekler Gekilde, kopekler Uzerinde
yaptiklari bir deneyle CO toksisitesinin hiicresel dizeyde oldugunu
bulmuGlardr. Bugunkl anlayiG CO zehirlenmesini 3 temel mekanizma ile
oluGugu yondedir: Hipoksi, hlcresel zehirlenme ve serbest radikal kokenli

hicresel yaralanma (6).

CO (karboksihemoglobin oluGurmak Uzere) oksijenden 200-250 kat
daha fazla affinite ile Hb'e hizli olarak baglanir. Arteriyel oksijen
taGnmasindaki azalma ve oksihemoglobin dissosiyasyon egrisinin sola
kaymasi CO zehirlenmesinde goérulen akut hipoksik semptomlari agiklar.
Fakat CO'in toksik etkileri sadece bu olayla agiklanamaz (9,10). Hucresel
zehirlenme CO'in diger enzim ve proteinlere (Sitokrom P-450, miyoglobin)
baglanma vyetenegine dayandirilir. Ozellikle sitokrom a3'e baglanma,
hucrelerin mitokondride oksijen tuketme yetenegini zayiflatir (6,10). Bazi
tedavi formlarina ragmen yaGaanlarin % 10'undan fazlasi tahmini beyin
hasari ile kalir. Bu hasarlarin baGlargici CO maruziyetinden birkag glin sonra
gecikerek ortaya cikabilir. Hipoksemiye sekonder hipoksinin kabul edilen
toksik mekanizma yayin haline getirilmiG invivo ve Klinik bilgi ile agiklanamaz.

Yine de gevresel maruziyet limiti ve CO ile zehirlenmiGhastalarin tedavisi bu



hipoksik ve hucresel teorilere dayanir. Hucresel toksisite teorisinin
mekanizmalari mitokondriyal sitokromlara, miyoglobine ve katalize ylzeylere
non-spesifik emilime baglanmaktir. Thom ve arkadaGlarnin hipotezi CQO'in
diapedeze ve beyin lipid peroksidasyonuna neden olan polimorf nuveli
I6kositler (PMNL) aktivasyonu yapmasidir (7). Goldbaum ve arkadaGlari
yaptiklari deneysel galiGmada, CO'in plazmada ¢ozunmesi gerektigini ortaya
koydular. Hucresel dizeyde yeterli oksijen bulunmasi, sitokromdan CO'in
uzaklaGtrilmasini saglar, karboksi hemoglobinin aksine, karboksisitokrom

yapisinin yari dmru bilinmemektedir.

Ayrica lipid peroksidasyonunun (doymamiGyag asidi degradasyonu)
CO'e maruz kalim sirasinda oksijen serbest radikallerinin formasyonuna
sekonder oluGabilecegi ve parsiyel dUGik oksijenin, reoksijenasyon sirasinda

noronlara CO kaynakli hasarda katkisi olabilecegi ortaya konuldu (6,11,12).

2.1.2. Karbon Monoksit Zehirlenme Mekanizmalari

Hemoglobin(Hb): CO havaya serbest olarak difuze olur ve
tabakalanma yapmaz. CO, demir ve bakir iceren bdlgelere yuksek afinite
gosterir ve buralar i¢in oksijenle yariQr. Eritrosit hemoglobini CO igin major
hedef bolgedir. CO, Hb ile COHb oluGtrur. Bu molekul dokulara oksijen
taGyamaz ve doku hipoksisi geliGir Hb'e baglanma reversibldir ve maruziyet
ortadan kalkinca CO Hb'den ayrilir. COHb, oksijen baglama bdlgelerinde
yuksek oksijen affinite gosterir ve buralara baglanan dokulara sunulamaz. Bu
artmiG afinite Haldane etkisi olarak bilinir. Haldane etkisi, oksihemoglobin
dissosiyasyon egrisini sola kaydirir. Ayni zamanda egri sigmoidal Gekilden
hiperbol Gekline geger. AzalmiG oksijen seviyesi santral sinir sistemi
tarafindan algilanir ve daha fazla ventilasyon olur. Bu da daha fazla CO alimi
ve respiratuar alkaloza yol agar (13,14,15). Sonug¢ olarak CO toksik bir
gazdir, ¢unkU oksijen taGma kapasitesini ve Hb molekulinin oksijen

yukleme fonksiyonunu azaltir.



Miyoglobin(Mb): CO 'in miyoglobine affinitesi Hb'den 40 kat fazladir.
Hb gibi karboksimiyoglobin (COMb) oluGmasi da sola kaymiG bir oksijen
dissosiyasyonuna neden olmaktadir. CO ayni zamanda kardiyak miyoglobine
de normal iskelet miyoglobinden 3 kat fazla baglanir. CO semptomlarinin
Ozellikle artmiG COHb'in devam eden ylksek seviyelerinin ge¢ duzelmesi
CO'in miyoglobinden ge¢ salinimiyla iliGkii olabilir. ArtmiG COHb seviyeleri
nedeniyle oksijen alimi bozulur ve bozuk perfizyon da bu olaya katkida
bulunur. Mevcut durumda hipoksik kardiyak disfonksiyona ve iskemiye neden
olur. Hipoksi ve kan akimindaki azalma CO'in sitokrom c¢ oksidaza
baglanmasina ve mitokondriyal seviyede hucresel solunumu bozmasina
neden olur (13). Elektron transportunda meydana gelen bu bozukluk serbest
oksijen radikallerinin oluGununa neden olarak oksidatif stresi uyarir (16).
Hucresel solunumun COHb tarafindan surekli inhibisyonu nedeniyle, enerji
uretimi ve mitokondriyal fonksiyon yavaGolarak duzelir. CO zehirlenmesi ile
meydana gelen ge¢ degiGklikler, postiskemik reperfiizyon hasarindakilere

(oksidatif stres dahil) benzerdir.

Sicanlarda allopurinol CO zehirlenmesinin geg etkilerini onler. Ayni
Gkilde [0kopenik yapilan sigcanlarda CO zehirlenmesinin ge¢ etkileri

gorulmez (13, 17).

Sitokrom ¢ Oksidaz (SO) (Kompleks 1V=Sitokrom a 3): Siyanid ve CO,
SQ'ya baglanir ve SO'yu inhibe eder (18). Bunun sonucunda aerobik ATP
dretimi bozulur ve Onlem alinmazsa hicreler anaerob solunuma geciG
yaparlar ve bu da hucrede sonugta laktik asidoz ve 6lime neden olur. Metilen
mawvisi, sitokrom ¢ reduktazdan elektron alarak kompleks | ve kompleks Ill'in
(sitokrom c¢ rediktaz) proton pompalamasina izin vererek ATP sentezinin

devamini saglar (13,15).

Sitokrom P-450 (CYP-450): CO, sitokrom P-450 hemoproteinine
baglanabilir. Bu iliGki CYP 450 enzimlerinin spektroskobik 6zelliklerinin
cahGilmasinda kullanilmiGtr (13).



2.1.3. Karbon Monoksitin Patofizyolojisi

Hemoglobin (Hb) alveolar gaz i¢cindeki CO'e vakum etkisi yapmaktadir.
Vicuttaki CO'in eliminasyon yarilanma suresi oda havasinda yaklaGk 320
dakikadir. Bu sire % 100 oksijen ile 90 dakikaya, 3 atmosfer basincinda %
100 oksijen ile 23 dakikaya diGnektedir. Atmosferdeki % 1'lik bir CO
konsantrasyonu yaklaGk 10 dakika iginde 6lume yol acabilir. Cocuklar, yaGl
hastalar ve aktif bireyler daha hizli etkilenmekte, egzersiz, stres ve anemi
yatkinligi arttirmaktadir. Yiksek atmosfer konsantrasyonlari ve maruziyet
suresinin uzunlugu g6z onunde bulundurulmasi gereken diger faktorlerdir.
Yuksek oksijen ihtiyaci nedeniyle beyin ve kalp, CO maruziyetinin hipoksik
etkilerine en hassas organlardir. Santral sinir sistemi tutulumu CO
zehirlenmesindeki  semptomlarin  ¢ogundan  sorumlu tutulmaktadir.
Atmosferdeki CO konsantrasyonu genellikle % 0.001'den azdir. Bu seviyenin
Geir bolgelerinde ve Ozellikle kiG aylarinda daha da yuksek oldugu
belirtiimektedir. Yapilan caliGnalar, Genir bdlgelerindeki bu yuksek CO
miktarinin, hastaneye baGwru ve gunluk mortalite hizlarini artirdigini ileri
surmektedir. Her bireyde mevcut olan endojen CO Uretimi ise Hb
katabolizmasinin bir sonucu olup, normal biyokimyasal surecin bir pargasidir.
Bu ylzden her birey igin olgulebilir bazal bir CO konsantrasyonundan
bahsedilebilir. Sigara i¢imi de bir CO kaynagi olup, agir icicilerde %10-15'lere
varan bazal duzeyler rapor edilmiGtir(19). CO toksisitesinin sebebinin, CQO'in
Hb icin oksijen ile yariGrmasi oldugu duGinulse de esas mekanizma, doku

hipoksisi ve selller seviyedeki direkt CO hasarinin kombinasyonudur.

1975'te Goldbaum ve daha sonralari Geyer ve arkadaGlarnin
yaptiklar galiGralar, toksisite igin CO'in Hb'e baglanmasi gerekliligini fakat
bunun yeterli olmadigini gostermiGtir DuGik karboksi hemoglobin (COHb)
duzeyleri olan hastalarda agir hasarlar veya yuksek COHb duzeyli hastalarda
tam kar elde edilmesi G&Grtici olmamalidir. CO'in ¢6zinmUG halinde direk
olarak, elektron transport zincirinin terminal enzimi olan sitokrom-a3
(Kompleks 1V) gibi, sitokrom oksidaz enzimlerine baglanarak etki gosterdigi

duGinulmektedir.



CO'in Hb'e baglanmasi goreceli bir anemi sebebidir. Hb'e baglanmada
oksijene gore 200-250 kat daha yuksek afinite gosteren CO, ayni zamanda
oksihemoglobin egrisinin sola kaymasina neden olmaktadir. Bu durum,
oksijenin doku dizeyinde Hb'den ayriimasini gugleGtrmektedir. CO ayni
zamanda kardiyak ve iskelet kasi miyoglobinine de baglanmaktadir.
karboksimiyoglobin ayriGnasi COHb'e gore cok daha yavaG oldugundan,
CO'in miyoglobinden ayriGaak Hb'e baglanmasi nedeniyle, gecikmiG bir

COHDb yukselmesi gorilebilecegi unutulmamalidir (rebound etki).

Yakin zamanl vyapilan ¢aliGnalarda CO toksisitesinin diger
mekanizmalari ortaya konulmuGtu. Hipotezlerden ilki; CO'e bagh doku
hipoksisi sonrasi santral sinir sisteminde reoksijenizasyon hasari ortaya
cikmasidir. Hiperoksijenizasyon, parsiyel redukte oksijen radikallerine yol
agmakta, bunlar esansiyel protein ve nukleik asitleri oksidize etmekte ve tipik
reperfUzyon hasarini ortaya c¢ikarmaktadir (20). Buna ek olarak, CO
maruziyeti lipid peroksidasyonuna yol acarak (doymamiG yag asidi
degredasyonu) santral sinir  sistemi lipidlerinin  geri  donuGumIi
demiyelinizasyonuna yol agmaktadir (11). CO hasari ayni zamanda hucre
Uzerinde oksidatif strese yol acarak oksidatif radikallerin Uretimine neden
olmaktadir (12).

2.1.4. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Tani

Tani genellikle hastayr getiren saglik gorevlileri veya hasta
yakinlarindan alinan bilgiler, hastanin hikayesi, Gikatleri g6z Oonlne
alinarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik muayene ile konulur. Kiraz kirmizisi
dudak, siyanoz ve retinal hemoraiji triad1 klasik bilgi olmasinin diGnda sik
rastlanan bulgular degildir. Mevcut Giphenin desteklenmesi amaciyla
laboratuar tetkikleri uygulanmalidir. Genellikle terminal falanksa takilarak
kullanilan pulse oksimetre, arteriyel oksijen saturasyonunu gostermektedir.
CO dizeyinin saptanmasinda kan gazi 6lgimu i¢in vendz érnek yeterli bilgiyi

saglayabilmektedir. Bunun yaninda arteriyel Ornek, birlikte olabilecek



asidozun saptanmasinda faydali olacaktir. Rutin kan gazi analizinde PaO; ve
Sa0; normal, hatta O, uygulamasi yapilmiG oldugu durumlarda, yuksek
bulunabilir. Maruziyetin belirgin oldugu durumlarda, doku hipoksisine iGard
eden, anyon acikli metabolik asidoz gorulebilir. Siklikla vakalarinkan
orneklerinde serum laktat duzeyleri ylksektir. Metabolik asidoz, iskemiye
bagl oluGan laktik asidoza sekonder olarak oluGu ve CO zehirlenmesi
sonrasi oluGan gecikmiG tip noérolojik sekeller ile ilgilidir. Agir sigara
icicilerinde COHb % 10'lara varan degerler gorulebilecegi akilda tutulmalidir.
Tani konulduktan sonra her hastaya detayl bir noéropsikiyatrik muayene

uygulanmasi onerilmektedir.

CO'ya baglh myokard da oluG@abilecek hasari dlgmek amaciyla serum
CK-MB (kreatin kinaz - miyokardiyal band) ve troponin degerleri dlgllebilir
(22). Koroner arter hastaligi olan kiGierde COHb oranindaki % 5-10'luk bir
artiGbile egzersizde ortaya gikabilecek anjinay tetikleyebilir. Ayrica yuksek
degerlerdeki COHb genc ve saglikh kiGierde bile myokardi deprese edebilir
(21).

Rabdomiyoliz gibi iskelet kasinda oluGabilecek iskemik hasari
saptamak icin serum CK, myoglobin, ve idrar myoglobin degerleri dlgulebilir
(22). LDH (laktat dehidrogenaz) ve miyoglobin kardiyak hasar ve
rabdomiyolizde artiG gsterir (21).

Tam kan tetkikinde hafif I16kositoz olabilir. OluGailecek DIC (dissemine
intravaskuler kuagulasyon) ve TTP (trombotik trombositopenik purpura)
bulgular tespit edilebilir (21,23).

Ciddi CO maruziyetine bagli zehirlenmelerde elektrolit bozukluklar
geliGebilir. Hiperglisemi, hipokalemi, laktik asidoz ve amilaz seviyesinde
ylUkseklikler oluGabilir (21,23,24).

Rabdomiyolize bagl olarak idrarda myoglobinuri gérulebilir. Kronik CO
zehirlenmesinde idrar tetkikinde proteinuri ve glukozuri tespit edilebilir. CO
zehirlenmesinde myoglobinuriye sekonder olarak oluGailecek akut bobrek



yetmezligini degerlendirmek igin Ure ve kreatin degerlerine bakilmahdir. AST
(aspartat amino transferaz), ALT (alanin amino transferz) degerlerine

bakilarak fulminan hepatit agisindan degerlendiriimelidir (21,24).

CO intoksikasyonu, siyanid zehirlenmesi ile kariGtgi i¢in ayirici tani
amactyla methemoglobin seviyesi bakilmahdir (21,23). Ozellikle suicid
giri@minde bulunan vakalara etanol gibi diger zehirlenmeleri ekarte etmek

icin toksikolojik tarama yapilmalidir (21).

Dispne Gikayeti tarifleyen ve oskultasyonda Gipheli akciger sesi iGtilen
hastalarda PA (posterio-anterior) akciger grafisi g¢ekilmelidir. Ciddi CO
zehirlenmelerinde, PA akciger grafisinde nonkardiyojenik akciger odemi

bulgulari gézlenebilir (22).

CO zehirlenmesi sonrasi oluGailecek sinir sistemindeki iskemik hasari
saptamak icin uygulanan BT (bilgisayarli tomografi) ve MRG (manyetik
resonans goruntuleme) yontemleri, orta derecede hassastir fakat spesifik
degildir (22). CO zehirlenmelerinde mental durum degiGkligi olan hastalar
BT ile norolojik acidan degerlendirmek gerekir. Tespit edilen anlamh BT
bulgulari,  noérolojik  komplikasyonlari  dngérmede  yararlhdir.  CO
zehirlenmesine 6zgu olarak beyin 6demi, bazal ganglionlarda fokal hipodens
lezyonlar, globus palliduslarda ve beyaz cevherde dansite azalmasi
izlenebilir (25-26). MRG CO zehirlenmesinde beyinde ortaya cikabilecek
patolojileri gostermede BT'den ¢ok daha sensitiftir. Biling kaybi olan CO
zehirlenmesinde, MRG ile hastalarin globus pallidus, putamen, nukleus
kaudatus, thalamus, hippokampus, serebellum, serebral kortex,
periventrikiler ve subkortikal alanlarinda farkli ndéropatolojik lezyonlar
gorulebilir (25,27). Geg tip ansefalopatide MRG'de gorilebilen en sik bulgu
serebral beyaz cevherde simetrik, bazen asimetrik de olabilen T2 intensite
artiGdir. Tutulum genellikle diffiz olmakla beraber kimi vakalarda frontal

loblarda daha belirgin gorulebilmektedir (25,27).

Hafif semptomlar gosteren CO zehirlenme Giphesi olan vakalarda

(biling kaybi yok, bilinci agik ve koopere, kardiyopulmoner semptomlari yok)



COHb oranin tespiti ve kardiak iskemi olasiligini degerlendirmek icin EKG
cekilmesi genelde yeterli olmaktadir (22). CO zehirlenmesinde sinus
taGikardisien sik EKG bulgusudur. Hipoksiye sekonder olarak myokardiyal
iskemi veya enfaktiste EKG de aritmiler gorilebilir. Koroner arter hastaligi
olanlarda COHb seviyesi duGik olsa bile EKG degiGklikleri gorulebilir (21).

CO zehirlenmesinin  baGlca manifestasyonu dispnedir.  Hafif
maruziyetin erken belirtileri bulanti, kusma ve baGdénmesidir. Orta derecede
maruziyet taGikardi, taGipre, zafiyet ve ataksi ile sonuglanir. Ciddi CO
zehirlenmesi ise senkop, hipotansiyon, koma ve o6lumle sonugclanir. Kalbin
etkilenmesi sonucu aritmiler, prematir ventrikiler kasiimalar, atriyal
fibrilasyon, kalp blogu ve iskemik degiGklikler meydana gelir. No6rolojik

semptomlarla ortaya ¢ikan beyin en duyarli organdir (33).

2.1.5. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Klinik

CO zehirlenmesi beyin, kalp, bobrek, iskelet kasi gibi hemen hemen
batin organlan etkiler (34). Metabolik hizi ylksek olan; beyin ve kalp gibi
yuksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO zehirlenmesine daha
duyarhdir. Klinik belirti ve bulgular genellikle nonspesifik olup birgok
hastalikla benzerlik gdsterebilir. Bu semptomlar grip benzeri veya koma ve
6lime uzanan ciddiyette karGmiza gikabilir. Yorgunluk, sikinti, halsizlik, baG
agrisi, bulanti, kusma, baG donmesi, duGinme zorlugu, ruhsal labilite,
parestezi, gugsuzllk, letarji, somnolans, stroke, koma, ndbet, respiratuar
arrest gibi bulgular gorulebilir (35). Klinik bulgular ¢eGitli sistemik
komplikasyonlari ve norolojik sekelleri kapsamaktadir. CO'nun ylksek
konsantrasyonuna uzun sureli maruz kalma ve vicut kitle indeksinin duGik

olmasi durumunda semptomlar daha Gidletli seyreder (34).

Acil servise transport edilirken ylksek akiml oksijen ile tedavi edilen
hastalarda, gecgen sure iginde 6nemli klinik degiGklikler bildirilmiGtir Ayrica

belirsiz veya nonspesifik semptomlar hastanin degerlendiriimesinde
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kari@khga yol acabilir (36). Genelde hastalarda seluler hipoksiyi kompanse
etmeye c¢aliGan takipne ve taGikardi mevcuttur. Selller hipoksi, serebral
vazodilatasyon ve serebral 6dem geliGmesisonucu presenkop veya senkop
meydana gelebilir. Ozellikle, yatkini§i ve komorbiditesi bulunan hastalarda
anjina, pulmoner o6dem, aritmi ve iskemik EKG (elektrokardiyografi)
degiGklikleri geliGevilecedi unutulmamalidir. Kiraz kirmizisi dudak, siyanoz
ve retinal hemoraji triadi CO intoksikasyonunda klasik bilgi olmasinin diGnda
sik karGlaG@lan bulgular degildir (37). CO' ya benzer koGularda maruz
kalinmasina ragmen bireyler CO zehirlenmesinin farkli semptomlar ile
gelebilmektedirler. %10'un altinda COHb seviyesinde c¢ogu hasta
asemptomatiktir. COHb konsantrasyonu %20'nin altinda genellikle bulanti,
baGagrisi ve hafif dispneye yol agarken, %20-40 arasi degerlerde kusma,
degerlendirme guc¢ligu ve gorme bozuklugu gorulmekte, %40''n Uzeri
degerlerde ise ataksi, konfuzyon, senkop, koma ve takipne oluGailmektedir.
COHb seviyeleri prognostik olmayip, olduk¢a diGik CO dizeylerinde bile
Slimler bildiriimiGtir (38). Zehirlenmenin klinik durumu siklikla zehirlenmenin
Gideeti ve COHb duzeyleri ile uyumludur (tablo 1) (36).

Tablo 1: COHb Konsantrasyonlarinda Semptom ve Bulgular

COHb Diizeyi Semptom ve Bulgular
0 Genellikle yok
10 Frontal baG a&risi
11 Zonklayici baG grisi, dispne
12 Karar vermede zayiflama, bulanti, gérme bozuklugu
40 Konflizyon, senkop
50 Koma, konvulziyon
60 Hipotansiyon, solunum yetmezIigi

70 ve Uzeri Olim
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Her zaman klinik tablo ile COHb duzeyleri arasinda paralellik

olmayacagina dikkat edilmelidir (39).

Tablo 2: CO Intoksikasyonunda Semptomlarin Orani

Semptom %
BaGAgrisi 91
BaG Damesi 77
Halsizlik 53
Bulanti 47
Konflizyon 43
Nefes Darhgi 40
Gogus Agrisi 9
Biling Kaybi 6

Hastalarin yaklaGk %12'lik bir kisminda glnler siren asemptomatik
evreden sonra, hafiza kaybi, kiGlik degiGklikleri, pisikoz, demans, serebellar
ataksi ve parkinsonizm benzeri gecikmiG norolojik sekeller meydana
gelebilmektedir (40).

EKG'de CO zehirlenmesinde en sik gozlenenler; T dalgasinda bifazik
degiGklikler ve bunu takip eden T dalgasi inversiyonudur. Bundan baGla
atriyal fibrilasyon, prematire ventrikiiler kontraksiyonlar ve intraventriktler
bloklar gorulmektedir. Solunum sisteminde en sik rastlanan klinik olay
pnomonidir. Pulmoner &dem ikinci sirada yer alir. Gastrointestinal
bozukluklarda sindirim bozuklugu ve bulanti sik, kanama ve gastrik Ulser ¢ok
nadir goérilmektedir (34,40).
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CO zehirlenmesinde fetusun etkilenmesi, anneninkinden farklidir.
Plasenta, fetal zehirlenmeyi geciktirdigi gibi bir yandan da detoksifikasyonu
geciktirmektedir. Fetal Hb, CO'e yetiGkin Hb'inden daha yiksek affinite de
baglanir. Fetusta CO dissosiyasyonu azalmakta ve hipoksi anne
dokularindan daha derin olmaktadir. Ciddi maruziyet sonrasinda yaklaGk
fetal mortalite % 36-67 arasindadir (41).

Globus pallidus lezyonu, maruziyet suresi ile ilgili olarak farkh
derecelerde nekroz, beyaz cevher lezyonlari, beyaz cevherde fokal nekrotik
bdlgeler ve demyelinizasyon alanlari CO zehirlenmesinden sonraki suregte
degiGk Gekillerde norolojik sekeller oluGailmektedir (34). Bu oluGailecek
durumlar arasinda ge¢ norolojik sekeller ve anoksik ansefalopati en
onemlileridir. YaklaGk % 5 ile % 40 hastada ge¢ néropsikiyatrik hasar veya
ge¢ norolojik sendrom geliGnesi, zayif konsantrasyon, bilingsel bozulma,
hafiza kaybi gibi bozukluklar CO maruziyetinden ginler hatta aylar sonra
oluGailmektedir. Hastalarin % 40'inda hafiza bozuklugu ve kiGiik bozulmasi
izlenmesine ragmen gecikmiG norolojik sekellerin nedenleri tam olarak
aydinlatilamamiGtr (40). GecikmiG norolojik sekellerden ansefalopati,
ozellikle orta veya daha ileri yaG guruplarinda gorulmektedir. Bazal
ganglionlarin etkilenmesi neticesinde kisa adim ydrimesi, maske yuz,
parkinsonizm, korea, atetoz, ballizm, distoni ve tremor izlenir. CO
zehirlenmesinde meydana gelen Kkortikal lezyonlara bagli gorme alani
defektleri oluGailmektedir. Bu defektler genelde komadan uyaniGsonrasinda
fark edilir (34).

CO zehirlenmesi sonrasi oluGailen spesifik retinal bulgular; vendz
konjesyon, retinal hemoraji, pupil ddemi, optik atrofidir. Ayrica CO'nun beyin

kokune ve vestibulo-koklear sinirlere de toksik etkisi vardir (42).

CO zehirlenmeleri depresyon, anksiyete, emosyonel bozukluk benzeri
psikiyatrik hastaliklara da sebep olabilecedi gosteriimiGtir Yapilan bazi
caliGnalarda CO zehirlenmesinde vakalarin % 33-100'U oraninda anksiyete

ve depresyon sikligr goralmuGur (43).
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Tablo 3: CO Intoksikasyonunda Sistemlere Gore Klinik Bulgular

Sistem

Klinik Bulgular

Kardiyovaskiiler Sistem

EKG degiGklikleri ( T dalgasi ve ST segmenti),
kardiyomegali, anjina pektoris, taGilardi,
bradikardi, A-V Blok, atrialfibrilasyon, myokart
enfarktUsu, prematur ventrikiler kontraksiyon,
ventrikulerfibrilasyon, Gok.

Solunum Sistemi

Pndémoni, pulmoner 6dem,‘Adult Respiratuar
Distres Sendromu'

Genito-iiriner Sistem

Glukozuri, proteinuri, hematuri, miyoglobinari,
akutbobrek yetmezligi, abortus, 6lu dogum,
menstruel bozukluklar, testislerin buyukligunde
ve spermlerin sayisinda azalma

Gastrointestinal Sistem

Gl duzensizlikler, Gl kanamalari, gastrik
ulserhepatomegali

Hematolojik Sistem

Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiydz anemi,
trombotik trombositopenik purpura

Metobolik ve
Endokrinolojik Sistem

Hiperglisemi, azalmiGT3 seviyesi,
akuthipertroidizim

Dermatolojik Sistem

Bul, eritem, kabarikliklar, Ulser, gangren, alopezi

Kas-iskelet Sistemi

Kas nekrozu, Valkman Kontrakttru, osteomiyelit

Oftalmolajik Sistem

Retinal hemoraiji, papilddem, retinopati, optik
atrofi, ambliyop skotom, hemianopsi, korlik

Otolojik Sistem

Kohlear ve vestibular sistem bozukluklari
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CO zehirlenmesinde klinik semptomatoloji monofazik ya da bifazik
formdan birisi Geklinde ortaya ¢ikar. Monofazik tipte sag kalim gunler ya da
yillar surebilir fakat semptomlara geri donuGolmaz, bifazik tipte ise bir koma
peryodunu takip eden bir hafta ile bir ay arasinda surebilen bir normal (Lusid
interval) donem vardir. Semptomlar klinik tablonun agirhgi ile her zaman

baglantili degildir ve tedavi daha ¢ok klinik tabloya gore planlanmalidir (49).

CO zehirlenmesinde COHb duzeylerindeki yukseklik desteklese de
COHb duzeyleri ile klinik bulgular ve prognoz arasinda iliGkikurmanin her
zaman dogru olmadigi bildirilmiGtir(47,48). CO'ya maruziyetin suresi maruz
kalinan miktardan daha 6nemlidir. Kronik CO zehirlenmelerde COHb du@ik
olsa bile akut CO zehirlenmelerinde oluGax yuksek COHb seviyesine

ragmen, kronik maruziyet klinik agidan daha agir seyredebilir (44,45).

CO zehirlenmesinde klinik durumun Qddetini ve prognozun
belirlenmesini maruz kalinan CO oraninin yaninda, eGlk eden hastaliklarin
birlikteliginin de etkiledigi dUGtntlmektedir (46).

2.1.6. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Tedavi

CO'ya maruz kalan hastalarin dncelikli olarak ABC'sine dikkat ederek
maruziyet kaynagindan uzaklaGiriimahdir. Hastanin uygun boyutta ek
haznesi olan bir maske ile % 100 O, almasi saglanir ve kardiyak yonden
monitorize edilir. Hastalarin damar yolu ve siklikla non invaziv kan basinci
Olcimune ihtiyaci olacaktir (36). CO'ya maruz kalan hastalarda ilk amag
hastanin hava yolu guvenliginin saglanmasidir. Gerekirse endotrakeal
entibasyonla %100 O, almasi saglanir (50). CO zehirlenme tedavisinin
temelini oksijen uygulamasi oluGurur. Verilen O,, CO molekullerinin Hb'den
ayrilmasini saglayarak dokulara giden O, miktarinin normal seviyelere
gelmesini saglar. Verilen Oz’'in verimli olmasi i¢cin mutlaka hastanin yuzune
uygun ve hazneli maskeler tercih edilmelidir. O, nazal kanl ile veya haznesiz

yuz maskesi ile verildiginde oksijen miktari hastanin tedauvisi igin gerekli olan
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O, seviyesini tam saglayamayacaktir. Hastanin mumkin olan en kisa
zamanda Oz almasi saglanmalidir. Hastanin klinigi ve tetkik sonuglarina gore
tedavinin planlanmasi gerekir. CO zehirlenmesi olan vakalarda asidoz sik
olarak gorulmektedir. Kotu prognozun gostergesi olan asidoz varligi ve
tedavisi CO zehirlenmesinde o6nemlidir (28). Hastanin mobilizasyonu

kisitlanarak O, ihtiyact minimuma indirilmeye c¢aliGilir(51).

HBO (hiperbarik oksijen) tedavisi, hastanin klinik bulgulari ve COHb
dizeyleri esas alinarak ciddi kabul edilen zehirlenmelerde endikedir. HBO
tedavisinin amaci yalnizca akut semptom ve bulgulari dizeltmek degildir.
Ayrica gecikmiGtip noropsikiatrik rahatsizliklari da dnlemektir. YaGlive gebe
olan CO zehirlenme vakalari HBO tedavisi agisindan dikkatli bir Gekilde
degerlendiriimelidir (36). HBO tedavisi hastalara yuksek basingli % 100 O,
solutulmasidir. HBO tedavisinde yuksek basincinda etkisi ile kanda
¢ozunmuG halde taGnan O, miktari 20 kata kadar gikar ve parsiyel oksijen
basinci 1800-2000 mmHg seviyelerine vyukselir. HBO tedavisi CO
zehirlenmesi ciddi derecede olan hastalarda normobarik oksijen tedavisine
gore ustunlukleri mevcuttur. CO zehirlenmesi olan olgularda biling kaybi
olmasi, patolojik norolojik bulgu, kardiyak iskemi bulgusu, Gidcetli asidoz
varligi HBO tedavi endikasyonudur (28). Normal atmosfer basincinda %100
O, ile COHb yarilanma siresi 40 dakikaya diGeken, HBO tedavisinde 2.5
atmosfer basing altinda bu sure 20 dakikaya kadar duGeilmektedir. HBO
tedavisindeki Oz, COHDb'in eliminasyonun da ortamdaki O,’ye gore daha
hizhdir.  Yapilan hayvan deneylerinde HBO tedavisinin beyin lipit
peroksidasyonunu engelledigi tespit edilmiGtir(52).

HBO tedavisinin normobarik tedaviye goére avantajlari ve etki

mekanizmalari Gunlardir:

1. HBO tedavisi normobarik oksijene goére daha hizh olarak CO

molekullerini Hb'den ayrilmasini saglar ve doku oksijenlenmesini hizlandirir,

2. Mitokondrial oksidatif reaksiyonlarin normale gelmesini saglar,
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3. Beyinde lipid peroksidasyonun azaltir,
4. Damar endotelinde nétrofillerin birikmesine engel olur,
5. Myelin basic proteinine oluGanh immun yaniti baskilar,

6. Ksantin dehidrogenazdan ksantin oksidaza oluGumunu engelleyerek

serbest oksijen radikalleri ortaya gikmasina engel olur (29).

Tablo 4: HBO Tedavi Endikasyonlari

HBO Tedavi Endikasyonlari

Senkop

Koma

Konvilziyon

Anormal serebellar muayene

DegiGkenmental durum veya konflizyon

COHb = % 25

Gebelerde fetal distres

HBO tedavisi, dunyanin her tarafinda belli merkezlerde
uygulanabildiginden hasta nakli sorunlu olabilmektedir. Fakat HBO tedavisi
bu hastalarda mortaliteyi azalttigindan ve uzun dénemdeki faydali
etkilerinden dolay! tasarruf saglamaktadir. Ulkemizde hekimler HBO
tedavisinin gerektiginde mumkin olabilecegini unutmayarak hi¢ olmazsa
yaGani tehdit eden koma ve diger patolojileri olan CO zehirlenme vakalarinin
uygun nakil koGdlarini saglayabilirler. Hekimlerin bu Gansi hastalarina

vermeleri gerekliligine inaniimaktadir (30).
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Geal olan HBO tedavi endikasyonu olan zehirlenme vakalarinin ilk 24
saat iginde tedaviye alinmasidir (31). CO maruziyetinden sonra tedavi
almada 6 saati gecgiren olgularin gecikmiG noérolojik etkileri ve mortalite
oraninda artiGbildirilmiGtir Biling kaybi olan CO zehirlenme vakalarinin ilk 6
saatte HBO tedavisi almasi saglanarak tama yakin norolojik hasar geliGrresi
onlenebilmektedir. Yine de ilk 24 saatte HBO tedavisi alan hastalarin da

bundan fayda gérdugu yapilan galiGrralarda gosterilmiGtir(52).

Yapilan randomize klinik galiGralar ilk 24 saatte uygulanan 3 HBO
tedavisinin kognitif fonksiyonlarda duzelme sagladigi saptanmiG olmasina
ragmen, ilk veya ikinci tedaviyle karGlaGtrilmasi yapilmamiGtr. Devam eden
Ozellikle koma ve diger semptomlarin varliginda HBO tedavisi 6neren

yazarlar vardir (52).

Literatlr taramalarinda gebe hastalarin ciddi CO maruziyeti sonrasi
fetal santral sinir sistemi hasari ve 0l0 dogum oranlarinda artma
izlenmektedir (52). CO zehirlenmesinin gebe hastalarda fetus (zerine
etkilerini 6nceden tahmin etmek gugctir. HBO tedavisi, gebede CO
zehirlenmesi s6z konusuysa fetustaki istenmeyen etkileri dnlemek igin

yapilabilecek oncelikli tedavidir (32).

2.2. SGYANUR ZEHGRLEMIESG

1872'de Gsec'te Carl Wilhelm tarafindan hidrojen siyaniir olarak elde

edildi. Oldiriict oldugu keGedilince savaGlard kullanildi.

Siyanur zehirlenmelerinin - dnemli bolimind, kimya sanayindeki
calhGanlarin farkinda olmadan maruziyetleri ile oluGnaktadir. Ancak duman
inhalasyonuna bagli (yun, ipek, sentetik kauguk, plastik yanmasi)
zehirlenmelere de sik rastlaniimaktadir. YetiGkinlede KCN oral alimlarda
olduriclu doz yaklaGk 200 mg. Hidrogen Cyanide (HCN) havada 270 ppm
(mg/ml) hizh fatal, 110 ppm Ustinde 30 dk fazla maruziyet hayati tehlike
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siniridir. Akut toksite inhalasyon, oral alim, deri temasi ve parenteral

yollardan meydana gelebilir (53).

Siyanir viicutta birka¢ yolla elemine edilir. Glkyollardan kicik olan
(<15% total) hydroxicobalamin kullanilarak siyanokobamaline c¢evrilmesi ve
idrarla atilmasidir. Diger buylk yol ise siyanurin enzimatik yollarla
thiocyanate gevrilmesidir. Bu yolda rhodanese ve B-merkaptopiruvat-siyanur

transferaz olmak Uzere iki adet enzim kullanilir.

Siyanurvicutta birgok enzimi inhibe eder. BaGlcalari succinic asid
dehidrogenaz, superoksit dismutaz, karbonik anhidraz , sitokrom oksidaz
(54).

Sitokrom oksidaz aerobik enerji Uretiminde esansiyel olan ve demir
icerenmetalloenzimdir. Mitakondride glukoz ATP'ye cevrilirken elektron

transportu yapar.

Siyanur sitokrom oksidazi inhibe ederek elektron transportunu engeller
ve ATP dUretilemez. Siyanur hicresel hipoksiyi elektron transport zincirinin
parcasi olan sitokrom a3’te bulunan sitokrom oksidazi inhibe ederek indukler.
Aerobik enerji metabolizmasindaki bozulma nedeni ile laktik asidemi

meydana gelir (5).

SiyanUr ayni zamanda guglu bir noérotoksindir. Beyinin ylksek
metabolik aktivite gosteren ve siyanure yuksek ilgisi olan bolgelerine baglanir
(65). Santral sinir sisteminde birka¢c mekanizma ile hasar oluQururlar.
Siyanur SSS'de oksijen kullanimini bozarak, oksidatif stres oluGurarak ve
eksitator norotransmitter salimini arttirarak toksik etki gosterir. Kraniyal
goruntulemede, bazal ganglion, serebellum ve sensorimotor kortekste hasar
gorulebilir (56,57). Siyanur hlicre 6limUunin 6nclsu olan kalsiyum ‘un hicre
icine giriGni artiran NMDA (N Metil D Aspartat) reseptorlerini direk olarak
aktifleGtrir (568). Akut siyanur zehirlenmesi ile iliGKii glvenilir bir patoganomik

bulgu veya toksik sendrom yoktur.
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Klinik goérinim merkezi sinir sistemi ve kardiovaskuler sistem
bulgularinin  baskin olmasi ile birlikte oksijene hassas organlarin
fonksiyonlarinda hizli bozulmayi yansitir. Merkezi sinir sistemi bulgulari
ilerleyici hipoksi igin tipiktir ve baG agrisi, anksiyete, ajitasyon, konfuizyon,
letarji, nobet ve komayi icerir. Kardiovaskuler sistemin siyanlre yaniti
baGlargigtaki bradikardi ve hipertansiyonu takip eden taGikarddir ama

terminal olayin bradikardi ve hipotansiyon olmasi tutarli bir bulgudur.

Siyanlr zehirlenmesinde tanisinda 6zglin olmayan bulgular ve
siyanurun laboratuvar tarafindan dogrulanmasindaki gecikmeler nedeni ile
hekim siyanur zehirlenmesinden Giphelenmek ve tedaviyi baGlamak igin
tarihi gerceklere ve baGlamgigtaki bazi bulgulara givenmek zorundadir.
Siyanur zehirlenmesi duGinduren laboratuvar bulgulari metabolik asidoz,
artmiGlaktat duzeyi ve anyon agigidir. Venoz oksijen satlrasyonundaki artiG
(genellikle % 90 uzerinde) dokunun azalmiG oksijen alinimina baghdir
(59,60). Laktik asidoz bir¢cok kritik hastada mevcuttur. Ama kan siyanur
konsantrasyonu ile kan laktat konsantrasyonu arasinda anlamh bir iliGki
vardir. Siyanur zehirlenmesinden kuvvetle Giphe duyulan klguk bir hasta
grubunda kan laktat konsantrasyonlarinin > 72 mg/dL (8 mmol/L) olmasi %
94 hassasiyete, % 70 6zgullige, % 64 pozitif ve % 98 negatif tahmin degeri
ile kan siyanir konsantrasyonunun 1,0 pg/mL Ustinde oldugunu

gOstermesidir (61).

Siyanur zehirlenmesi nadir gorulen bir durum oldugu icin klinisyen
tarafindan gbzden kagcirilabilir. Siyanire maruz kalindigi hikayesi acik olan
hastalarda kan siyanur seviyesinin tespiti zehirlenmeyi dogrular ancak
siyandr tayini hizli yapilan ve kolay ulaGlabilen bir ydntem degildir. Siyantrin
tam kan konsantrasyonu sigara icmeyenlerde 0,002-0,5 pug/mL arahdinda
degiGr. 2,5 pg/mL Ustinde solunum depresyonu ve koma, 3 pg/mL Ustlinde

olum goruldr.

Tedavide hastanin ABC si gézden gegirilir. Ventilasyon destegine ve
% 100 oksijen tedavisine baGlanr. Damar yolu acilir, bobrek fonksiyonlart,

glikoz ve elektrolitler icin kan 6érnegi alinir. Taniyl dogrulamak icin kan siyanur
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duzeyi de gonderilebilir. Hastanin hipotansiyon riskine karGiiv kristoloid sivi
baGlanr. Hastaya siyanur antidot kit uygulanir. Sodyum Nitrit, Amil Nitrit,

Sodyum Tiyosulfat veHidroksi kobalamin kullanilir.

Tablo 5: Siyanir Tedauvisi

Amil nitrit:

0,3 mL ampul 15 sn koklatilir

IV yol elde edilene kadar 3-5 dk bir tekrar

IV yol acilinca sonlandirilir

Sodyum nitrit:

300 mg (10 mL % 3) veya 3-5 dk IV yoldan verilir

Sodyum nitrit tedavisinde hedef metHb degeri % 20-30 olmalidir
(max tolerans). Nitritlerde yan etki olarak vazodilatasyon, hipotansiyon ve
taGikardi gorilir. YavaG infizyon yapiimalidir.  Sodyum tiyostlfat Gkioi
onemli komponent, 50 mL % 25'lik (12,5 g) .Siyanurl karacigerde daha az

toksik olan tiyosiyanata cevirir (rodanaz). Bobrekler ile atilir.

Hidroksikobalamin Avrupa’da akut  ve kronik siyanur
zehirlenmelerinde kullanilan vitamin B12 oOncusudir (62). Siyandr ayni
zamanda kobalt'ida ¢ok sever. Ortam da kobalt varliginda yine sitokromlari
birakip kobalt ile birleGir ve non-toksik olan siyanokobalamine doniGir.

Siyanokobalamin idrar ile atilir.
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2.3. LAKTAT METABOLGZMSI

Laktik asit karbonhidrat metabolizmasi sirasinda agiga ¢ikan bir
urinddr. En cok eritrosit, iskelet kasi ve beyinden kaynaklanir. Kan laktat
konsantrasyonunu, laktat Uretimi ve karaciger ve bobrek tarafindan yapilan
metabolizmanin hizina baghdir. Laktat Gretiminin yaklaGk % 30’'u karaciger
tarafindan glukonegenez sirasinda gergekleGir. Orta derecede artmiG laktat
uretimi hepatik laktat klerensini arttirir. Ama karaciger tarafindan laktatin
alinmasi konsantrasyonu 2 mmol/l'’ yi gectiginde olur. Ama 5 mmol/l
uzerindeki laktat konstrasyonu varsa ve pH < 7,25 ise bu durum laktik

asidozun gostergesidir (63).

Tablo 6: Laktat Artim Nedenleri

LAKTAT ARTIg NEDENLERG

TGPA

NOBETLER

AGIR EGZERSGZ

gOK / HEOTANSGON g GDDETICHG®KSEMG
Kardiojenik Karbonmonoksid zehirlenmesi
Hipovolemik giddetli anemi

Sepsis Methemoglobinemi

Anaflaksi Akut solunum yetmezIigi

Masif pulmoner emboli

TGP

GACLAR VE TOKSGMER

Metformin Siyanid
Asetaninofen Salisilatlar
Niasin Metanol
Laktuloz Geniazid
Kokain Streptazotosin
Etanol Etilen glikol
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3. GEREG VE YONTEM

CaliGmamizda 01/10/2010 ile 01/03/2011 tarihleri arasinda soba,
dogalgaz, duman kaynakli karbonmonoksit zehirlenmesi olan baG agrisi,
bulanti kusma, senkop, gogus agrisi, dispne Gikatleri nedeniyle DiGkapi
Egitim AraGtrma Hastanesi Acil Servisine baGwran ve medikal kayitlarina
ulaGlabilen, 18 yaG ustu hastalara ait veriler geriye donuk olarak

incelenmiGtir

Acile baGwran 250 olgunun demografik 6zellikleri, olayin oluG Gekli,
oluGzamani, baGwru zamani, baGwru anindaki muayeneleri, geliGGlasgow
Koma Skalasi (GKS), ventz kan gazinda karboksi hemoglobin (mCoHb),

lactate (mlactate) duizeyleri, kanda troponin dizeyleri incelenmiGtir

Acil servisimize baGruran olgularin baGlargi¢c karboksi hemoglabin ile
laktat dlzeyleri arasindaki iliGki istatistiksel olarak incelendi. Laktat artiGi
(>1,8 mmol/L) saptanan olgular ile laktat dizeyi normal bulunan olgularin

ortalama karboksi hemoglobin dizeyleri arasindaki iliGkiaraGtrildi.

Olgular nérolojik bulgu varligina gére 2 gruba ayrildi. Nérolojik bulgu
varligi, baGruru oncesinde senkop Oykusu ve / veya acil baGwru sirasinda
biling degiGkligi olmasi olarak tanimlandi. Norolojik bulgu olan ve olmayan
gruplarin  baGwru sirasindaki ortalama karboksi hemoglobin ve laktat

dizeyleri ayri ayri karGlaGtrildi.

Olgularin baGwru sirasindaki laktat duzeyleri ile trop degerleri
arasindaki iliGkiincelendi ve laktat arti@ saptanan olgular istatistiksel olarak

yorumlandi.

Vakalarin geliGaninda heparinli enjektor ile vendz kan gazlari alinarak
Radiometer ABL 555 cihazinda kan CoHB ve kan lactate duzeyleri dlgiimuG

bunlar retrospektif olarak veri formlarina iGlererek degerlendirilmiGtir

CaliGrmada istatistiksel degerlendirmeler igcin SPSS 15.0 programi

kullanildi.  CahGna  verileri  degerlendirilirken  tanimlayici istatistik
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yontemlerinin (ortalama, standart sapma, frekans) yani sira, niceliksel
verilerden normal dagihm gosteren degiGkererin iki grup arasi
karGlaGtrmalarinda Student t test, normal dagihm gostermeyen
degiGkererin iki grup arasi karGlaGtrmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. DegiGkerler arasindaki iliGkierin incelenmesinde Spearman's rho

korelasyon testi kullanildi. Anlamhlik p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu galiGrmada 2010 yilinda DiGka1 Yildirnm Beyazit Egitim AraGtrma
Hastanesi Acil Tip Klinigine COHb zehirlenmesi ile baGwran 250 hasta
retrospektif olarak incelenmiGtir Hastalarin demografik 6zellikleri, olayin oluG
G«li, oluG zamani, baGwru zamani, baGwru anindaki muayeneleri, geliG
Glasgow Koma Skalasi (GKS) ve kan gazinda karboksi hemoglobin
(mCoHb), kan lactate (mlactate) duzeyleri incelenmiGtir Kardivaskuler
degerlendirme igin tum olgularin baGwru sirasinda 12 kanalli
elektrokardiografi kayitlari yapildi ve ekg degiGklikleri agisindan
degerlendirildi. Miyokard enzimlerinden troponin | oOlgumleri acil birimine

baGwrduklari anda yapildi.

Tablo 7: Hastalarin Demografik Ozelliklerine Gére Dagihmi

DegiGken Frekans %
Cinsiyet Kadin 166 66,4
Erkek 84 33,6
24:00-06:00 86 34,4
GeliG Saat 06:00-12:00 92 36,8
12:00-18:00 29 11,6
18:00-24:00 43 17,2
Soba 149 59,6
CO Kaynag Dogalgaz 87 34,8
Duman 8 3,2
Diger 6 2,4
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Acil servise baGwran 250 hastanin 166’s1 kadin, 84’U erkektir. 166
kadinin yaGlar 18 ile 86 yaG arasinda (ortalama 37,16 +15,34), 84 erkek
hastanin yaGlari18 ile 85 yaG aasinda (ortalama 35,28 £14,84) cikmiGtr.

Cinsiyet
kadin erkek
100,00 100,00
80,007 a0, 00
£0,007 20,00
n K
L ]
™ )
40,00 40,00
20,007 =20, 00
0,007 =0, 00
I | I I [ I I I 1
40 30 20 10 0 10 20 30 40
Frequency

Grafik 1: Hastalarin YaG \e Cinsiyet Dagilimi

Karbonmonoksit kaynagi 149 (% 9,6) hastada kdmur sobasi, 87 (%
34,8) hastada dogalgaz (Gotben - soba), 8 (% 3,2) hastada duman
inhalasyonu, 6 (% 2,4) hastada diger kaynaklardir. Goelenen hasta grubunda
CO zehirlenmesi akut olarak ve kaza ile gercekleGmGtir
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Grafik 2: Hastalarin CO Kaynagina Gére Dagilimi

Hastalarin baGwru saatlerine gore dagihmi % 34,4 hasta 24:00 ile
06:00 arasinda, % 36,8 hasta 06:00 ile 12:00 arasinda, % 11,6 hasta 12:00
ile 18:00 arasinda ve geriye kalan % 17,2 hastada 18:00 ile 24:00 arasinda

acil servise baGwurmuGtu.
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Grafik 3: Hastalarin GeliG Saatine Gore Dagilimi

Hastalarda baGwru sirasinda en sik karGla@lan belirtilerin % 38’i baG
agrist, % 30'u konfluzyon - senkop, % 18,8'i bulanti-kusma, % 9,2’si baG

dénmesi, % 2,8'i dispne, % 1,2’si gégus agrisi oldugu goérualmuGtir.

Tablo 8: Hastalarin BaGwru Sirasindaki Belirti ve Bulgulari

Belirti ve Bulgu Hasta Sayisi Hasta %
BaG Ajrisi 95 38
Konfuizyon - Senkop 75 30
Bulanti - Kusma 47 18,8
BaG Damesi 23 9,2
Dispne 7 2,8
Gogus Agrisi 3 1,2
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Grafik 4: Olgularin COHb Duizeyine Gore BaGruru gikayetleri

Hastalarin baGwru sirasinda 12 kanalli Elektro Kardiyografi kayitlari
yapildi ve 24 hastada (% 9,6) iskemik EKG degiGklikleri tespit edildi. 226
hastanin (% 90,4) EKG patalojisi yoktu. Miyokard enzimlerinden troponin |
Olgimleri 33 hastada pozitif ( >0,06 ng/ml), 217 hastada negatif cikmiGtr.

Hastalarin COHb duzeyleri % 2,6 ile % 55,70 (ortalama % 23,99+9,39)
arasinda degiGnekteydi.

Tablo 9: Hastalarin Olglilen COHb Oranina Gére Dagilimi

COHb degeri Frekans %
%1-10 17 6,8
%11-20 79 31,6
%21-30 94 37,6
%31-40 50 20
%41 ve Ustl 10 4
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CO zehirlenmesi ile gelen olgulardan 33 kiGiHBO tedavisi almiGtr ( %
13,2). Grafik 5'de COHb dizeyine gére dagilimi verilmiGtir

70 -

60 -

50 -

B HBO Tedavisi Yok

40 A

W HBO Tedavisi Var

30 -

20 -

10 A

A

% 1-10 % 11-20 % 21-30

%31-40 %40-Ustl

Grafik 5: COHb Duzeyine Gore HBO Tedavisinin Dagilimi

Olgularin laktat dizeyleri 0,12 mmol/L ile 8,9 mmol/L arasinda
(ortalama 2,49+1,54) 6lgulmuG yuz kirk hastada (% 56) 1,8 mmol/L lzerinde

bulunmuQur.

Tablo 10:Olgularin Laktat Degerine Gére Dagilhimi

Laktat Frekans %
<1,8 mmol/L 110 44
>1,8 mmol/L 140 56
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Grafik 6: Olgularin COHb Degerine Gore Laktat Dagilhmi

Grafikte goraldugu gibi (grafik 6) olgularin karboksi hemoglobin
duzeyleri artikga laktat duzeyleri de artmaktadir.

Olgularin COHb ile kan laktat duzeyleri arasinda pozitif yonde iliGki
saptandi. BaGwru sirasinda laktat degeri ylksek saptanan olgularin COHb

duzeyleri, laktat degeri normal saptananlara gore anlamh yiksek bulundu.
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Tablo 11: BaGwru Sirasindaki

Arasindaki GliGki

Laktat Yuksekligi ile COHb Dduzeyleri

Laktat n=250, ort+SS COHb P (paired sample
test)
<=1,8 mmol /L n=100, %19.86 + 7.15 0
1.28+0.37
>1,8 mmol / L n=150, %26.75 + 9.71 0
3.39+1.82

Norolojik bulgusu olan olgularin ortalama COHb ve Laktat duzeyleri,

norolojik bulgu saptanmayan olgulardan anlamli yiiksek bulundu. Gdependet

samples T test kullanilarak COHb diizeyi nérolojik bulgulari olan hastalarda

anlamli olarak yuksek ¢ikmiGtr (p<0,001, t=-5,824).

Tablo 12: Nérolojik Bulgu Varligi ile Karboksi Hemoglobin Arasindaki GliGki

COHb Gndeendet Samples
Ortalama * SD T Test
Norolojik bulgu yok % 21,86+8,21 P<0,001
Norolojik bulgu var % 28,96+10,13 T=-5,824

Norolojik bulgusu olan olgularin ortalama kan laktat dizeyleri, nérolojik

bulgu saptanmayan olgulardan anlamh yidksek bulundu (Man whitney test

p<0,001).
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Tablo 13: Nérolojik Bulgu Varli§i ile Laktat Diizeyi Arasindaki GliGki

Laktat Man whitney test

Norolojik bulgu yok 2,00+1,27 P<0,001

Norolojik bulgu var 3,63+1,54 Z=-9,105
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60

50

40

30

20

10

0-1.8 1.8+

m0-1.8 m1.8+

Grafik 7: Kan Laktat Duzeyi ile Norolojik Bulgu

Grafikte goéruldugu gibi ndrolojik bulgusu olan 75 hastadan 68
hastanin laktat duzeyleri yuksektir.
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Tablo 14: Laktat ve COHb Diizeyleri ile Troponin | Arasindaki GliGki

Troponin | Frekans Ortalama £ SD Independent
Samples Test
Negatif 217 23,39 + 8,84
COHb P=0,009
N t=-2,63
Pozitif 33 27,96 + 11,83
Negatif 217 2,28 +1,28
Laktat P=0,000
=-5,77
Pozitif 33 3,86+23

Troponin | pozitif olan olgularda COHb dizeyi anlamli olarak daha
ylksek bulunmuGtu. Ayni Gekilde laktat artiGisaptanan olgularda troponin |

pozitifligi anlamli olarak yiksek bulunmuGtu.

Mann-Whitney U Testi ile karGlaGtrildiginda CO zehirlenmesi kaynagi
duman inhalasyonu olan hastalarda kan laktat duzeyi anlamli olarak yuksek
bulunmuGur (p<0,001, z=-4,107).

120 -
100 -
80 1 B 65 alti mmHg
60 A M 65-105 mmHg
105 dsti mmHg
40 A
20 A
0 r
0-1,8 mmol/L 1,81-Ustt mmol/L

Grafik 8: MAP (Ortalam Arter Basinci) Laktat Dagilimi

Laktat dlzeyi yiksek olan hastalarin ortalama arter basing¢lari duGiktu.
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Grafik 9: Yogun Bakima Yatan Hastalarin Laktat Duzeyleri

CO zehirlenmesi ile yogun bakima yatan hastalarin kan laktat
dlUzeyleri yuksekti. Toplam 18 olgu yogun bakima yatti (Ortalama laktat 6,53
+ 2,33 mmol/L).
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5. TARTIgMA

Karbon monoksit kokusuz, renksiz, tatsiz ve akcigerlerden kolayca
emilen bir gazdir. Solunum yoluyla alinan CO gazinin ¢ogu akcigerden
degiGrmeden atilmakta, % 10-15'i miyoglobin ve sitokrom proteinlerine
baglanmakta, % 1'inden azi ise plazmada ¢6zinmektedir. Hemoglobine ilgisi
O,'den 200-250 kat fazla oldugu icin Hb'ne hizla baglanan CO gazi, O
disosiyasyon egrisinin sola kaymasina neden olur. Kan O; igeriginin ve
dokulara O, sunumunun azalmasi sonucunda hipoksi, iskemi ve doku 6lumu
gergekleGir. Plazmada ¢oztinen CO gazinin dogrudan toksik etkisi, iskemi
sonras! yeniden kanlanma hasarina bagl olarak acgiga cikan serbest O
radikalleri ve yag peroksidasyonunun da hucre duzeyinde hasar oluGumunda

onemli rol oynadigr duGinulmektedir.

Karbon monoksit zehirlenmeleri genellikle akut ve kaza sonucu
geliGrektedir. YaGaan bdlge, etnik ve sosyokiltirel etkenlere goére farkli
nedenlerle meydana gelebilmektedir (64). KeleG ve arkadaGlarnin yaptigi
caliGmada ulkemizde komdur sobalari ve banyolarda kullanilan tup ya da
dogalgazla galiGan su isiticilari, kazayla oluGan CO zehirlenmelerinin baGlca
nedenleri arasinda bildirilmektedir (65,66). CaliGmamizda, tim olgularda CO
zehirlenmeleri akut olarak ve kazayla gercekleGniG,zehirlenme nedeni en sik
komar sobasi (% 59,6) olarak belirlenmiGtir KeleG ve arkadaGlarnin
caliGrrasinda (66), soba yakilan odada aile fertlerinin bir arada olmasi nedeni
ile toplu zehirlenme olgularina sik rastlandigi ve acile baGwrularin 18:00-
24:00 saatleri arasinda sik oldugu belirtiimiGtir Belsi ve arkadaGlarnin yaptigi
caliGnada zehirlenme olgulari en sik gece uykusu ve sabah saatlerinde
(24:00-06:00 ve 06:00-12:00) acil birimine getirildigi bildirilmiGtir (67). Bizim
caiGnmamizda da 27 ailede birden fazla bireyin zehirlenme Gikaweti ile
baGwrduklari saptanmiGtr. Olgularin en sik gece uykusu (24:00-06:00 arasi
% 34,4) ve sabah saatlerinde (06:00-12:00 arasi % 36,8) acil servisimize
baGwrduklari belirlenmiGtir Bu sonuglar odun komur sobasi ile isinmanin

yaygin oldugu ulkemizde, kiG aylarinda alinacak onlemler ve duzenli baca
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temizligi konusunda surekli uyari ve egitimler yapiimasi gerekliligini

vurgulamaktadir.

Karbon monoksit zehirlenmelerinin spesifik belirti ve bulgulari olmadigi
icin tanisi kolaylikla atlanabilir. Ozellikle kiG aylarinda semptomlar viral
enfeksiyon, gastroenterit ve besin zehirlenmeleri gibi hastaliklarla
kariGtrilabilir (1,64,66,68). Kocakaya ve arkadaGlarnin yaptigi caliGnada
vakalarin geliGGQkayetleri bulanti (% 48,4), halsizlik (% 39,1) ve baGddénmesi
(% 37,5) olarak tespit edildigi bildirilmiGtir (69). BaGla bir caliGnada Hardy
hastalarin geliG Gikayetleri oranlarini baGagrisi (% 91), baGdonmesi (% 77)
ve halsizlik (% 53) olarak bildirmiGtir (70). Bizim olgularimizda en sik
karGlaGlan belirtiler baGagrisi (% 38,8), konflizyon — senkop (% 30), bulanti
- kusma (% 18,8), baGdénmesi (% 9,2), dispne (% 2,8) ve gégis agrisi (%
1,2) olmuGtir.

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, hastalarin baGwru sirasindaki
kKlinik durumu ile COHb duzeyi arasinda iliGki olmadigini bildiren pek gok
calhGna vardir (1,10). Diger yandan, Ozellikle nérolojik bulgular olmak Gzere,
klinik bulgularin agirligr ile COHb duzeyinin iliGkil oldugunu bildiren yayinlar
da vardir (71,72). Ulkemizde yapilan ¢aliGnalarda, KeleGve arkadaGlari(66)
yliksek COHb duzeylerinde (Ozellikle > % 20) senkop sikhginda artiG
gozlemiGtir Aslan ve arkadaGlari(65) ise biling kaybi geliGen olgularda COHb
dizeylerini anlamli yiksek bulmuGur. Neil ve arkadaGlarnin (73) 1407 CO
zehirlenmesi olgusunu kapsayan c¢aliGrmasinda, COHb duzeyleri biling kaybi
geliGen olgularda istatistiksel olarak yuksek bulunmakla birlikte bu durumun
klinik 6nemi tartiGmali bulunmuQur. Cinki COHb dlzeyleri % 10'nun altinda
olan bazi olgularda biling kaybi gibi agir klinik bulgular geliGiken, COHb
duzeyleri % 50'nin Uzerinde olan pek c¢ok olgunun hafif klinik bulgularla
seyrettigi saptanmiGtr. Karbon monoksit gazina maruz kaldiktan sonra gegen
surenin ve Olgim o&ncesinde O, uygulamasinin COHb dlzeylerini
etkileyebilecegi Uzerinde durulmuGtu. CaliGmamizda olgulardan nérolojik
bulgusu olanlarin ortalama COHb dlzeyleri, ndrolojik bulgusu olmayanlara
gore anlaml yuksek bulunmuGtr (p<0,001, t= -5,824).
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Karbon monoksit zehirlenmesinde, doku hipoksinin bir gostergesi olan
laktat artiGiile klinik bulgularin agirhgi arasindaki iliGkitartiGralidir. Benaissa
ve arkadaGlarnin (74) ¢aliGrmasinda, ndrolojik bulgu geliGen CO zehirlenmesi
olgularinda laktat duzeyi anlaml ylksek saptanmiG, ancak bu artiGQn hafif
duzeyde olmasi nedeniyle klinik 6nemi tartiGmali bulunmuGur. Sokal ve
arkadaGlari (10), agir CO zehirlemelerinde laktat duzeyinin hafif
zehirlenmelere gore belirgin yluksek saptandigini bildirmiGtir Shigeaki ve
arkadaGlari (75), baGangi¢ laktat dizeyinin Klinik seyir ve sonucla iliGKii
olabilecegini ve klinik seyir igin iyi bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini
belirtmiGtir Bizim g¢aliGnmamizda, COHb ile laktat duzeyleri arasinda pozitif
yonde iliGki saptanmiGtr (p<0,001). Norolojik bulgusu olan olgularin laktat
dizeyleri, norolojik bulgusu olmayanlara gére anlamli yiksek bulunmuGtu
(p<0,001, z=-9,105). Troponin | pozitif (>0,06 ng/ml) olgularin laktat dizeyi
anlamli yuksek bulunmuGur (p<0,001, t=5,771). Troponin | pozitif olanlarda
COHb duzeyi de anlamh olarak yiksek ¢cikmiGtr (p<0,05, t=-2,63). Karbon
monoksit zehirlenmelerinde, olgularin klinik seyri agisindan baGlargig
COHDb'nin yani sira doku hipoksisinin bir gostergesi olan laktat artiGnin da

g6z onunde bulundurulmasi gerektigini diGinmekteyiz.

Karbon monosit zehirlenmesinin kaynagdr duman inhalasyonu olan
hastalarda kan laktat diizeyinin 6nemi artmaktadir. Baud ve arkadaGari laktik
asid konsantrayon yuksekligi (8 mmol/L Ustinde) olan hastalarda % 94
sensitiv, % 70 spesifite ile kan siyanur konsantrasyonu > 1 ug olabilecegini
bildirmiGerdir (11 gfs). Arvind ve arkadaGlai yaptigi ¢aliGrada hastalarda
hem COHb hemde kan siyaniur dlzeyinin beraber yiksek bulunmasi
hastalarin kaza sirasinda hayatta oldugunu ve duman inhale ettigini
gostermiGtir Ayrica ayni ¢aliGrmada duman inhalasyonu olan hastalarda
COHb > % 10 ve kan siyanur > 0,25 ug olanlarda degiGenderecelerde toksik
etkiler gorulmu@ar. Bizim caliGmamizda duman inhalasyonu ile gelen
hastalarin sayisi sekizdi. Bu hastalarin laktat dizeyleri 2,88 mmol/L ile 8,90
mmol/L (6,19+2,20 mmol/L) arasindaydi. Hastalarin glaskow skalasi 8-11
olarak degerlendirilmi@i. Duman inhalasyonu ile gelen CO zehirlenmelerinde

kan laktat duzeyi anlaml olarak yuksek bulunmuGur (p<0,001, z= -4,107).
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Karbon monoksit zehirlenmesine bagl kardiyovaskuler bulgular; gegici
miyokard iGev bozuklugu ya da iskemi bulgularindan (ST ve T dalgasi
degiGklikleri, miyokard enzimlerde artiG) akciger 6demi, ritim bozukluklari ve
kardiyojenik Gdka kadar degiGebimektedir (1,4,76,77). CaliGrmamizda
troponin | 33 hastada (% 13,2) pozitif ¢ikmiG(>0,06 ng/ml), bu hastalarin kan
laktat duzeyi ile troponin pozitifligi arasinda anlaml iliGki¢ikmiGir (p<0,001,
t=5,771). Bu da muhtemelen hastalarin zeminde var olan KAH nedeni ile CO
zehirlenmesi sonucu oluGan hipoksi nedeniyle infarktls riskinin artmasinin

neden olabilecegi duGinuimuGtr.
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6. SONUG

Karbon monoksit zehirlenmesi Ulkemizde ve dinya genelinde sik
karGlaGlan bir zehirlenme bicimidir. CO kaynagi cografi dagilim ve
geliGmGik diizeyine gore degiGnektedir. Ulkemizde en gok kémiir sobasina
bagli zehirlenmeler gorulmektedir. Bundan dolay! kiG aylarinda alinacak
Onlemler ve duzenli baca temizligi konusunda surekli uyari ve egitimler

yapiimalidir.

Karbon monosit zehirlenmeleri ¢ok farkli ve 6zgun olmayan belirti ve
bulgularla ortaya c¢ikabilir. Viral enfeksiyonlar ve CO zehirlenmelerinin en sik
kiG aylarinda goérilmesi de tani yanliGiklarini artirabilmektedir. Bu nedenle
Ozellikle 1sinma igin sobanin kullanildigl aylarda sebebi acgiklanamayan
bulanti kusma ve baGagrisi durumlarinda CO zehirlenmesi akilda tutulmal

ve Giphe edilen olgularda kan COHb duzeyleri degerlendiriimelidir.

Karbon monoksit zehirlenmelerinde COHb dlzeyinin tani ve Kklinik
izlem agisindan 6nemli bir belirte¢ oldugunu duGinmekteyiz. Ancak duGik
COHb duzeyleri taniyi diGlamamali, tedavi yaklaGmi ve klinik seyir agisindan

tek bir belirtec olarak kullaniimamalidir.

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, olgularin klinik seyri agisindan
baGlargic COHb’nin yani sira doku hipoksisinin bir géstergesi olan laktat
artiGnin da g6z 6nunde bulundurmasi gerektigini diGinmekteyiz. Ozellikle
CO zehirlenmesi kaynagl duman inhalasyonu ise alinan vendz kan gazinda
COHb seviyesinin yaninda kan laktat duzeylerine 6zellikle dikkat edilmeli,
laktat dizeyi 8 mmol/L Uzerindeyse olasi bir siyanir zehirlenmesi akla

gelmelidir.
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OZET

IGk, B. Acil tip klinigin’de karbonmonoksit zehirlenmesi tespit
edilen hastalarda serum laktat seviyesi ile klinik durumun iliGkisinin
retrospektif olarak incelenmesi. S.B. Ankara DiGkapi Yildinm Beyazit
Egitim ve AraGirma Hastanesi Acil Tip Klinigi, Uzmanlik Tezi, Ankara,
2011. Karbon monoksit zehirlenmesi dunya genelinde en sik gorulen
zehirlenmelerin  baGnda gelmektedir. Farkh kaynaklardan meydana
gelmektedir. Ulkemizde en gok kdmir sobasi sebebiyle goriilmektedir.
Karbon monosit zehirlenmesinin ¢ok farkli ve 6zgin olamayan bulgulari
oldugu icin kiG aylarinda viral enfeksiyonlarla kariGtriip tanisi
atlanabilmektedir. CaliGmamizda 250 hasta baG vuruG saati, Gikayai, klinik
bulgulari, CO zehirlenmesi kaynagi, vendz kan gazi COHb ve kan laktat
dizeyi, 12 parametre EKG, kan troponin dizeyi ve hastanin yogun bakima
yatrilmasi bilgileri retrospektif olarak incelenmiGtir Olgularimizin en sik baG
agris1 Gkayeti ile gece uykusu ve sabah saatlerinde baGvurduklari belirlendi.
Olgularin bas vurduklari anda alinan ven6z kan gazinda COHD ile laktat
duzeyi arasinda anlamli bir iliGkioldugu tespit edilmiGtir Norolojik bulgusu
olan olgularin laktat duzeyleri noérolojik bulgusu olmayanlara gore anlaml
ylksek bulunmuGtu. Laktati yuksek olan olgularin troponin | yuksekligi
(pozitifligi), laktat dizeyi normal olanlardan anlamli yiksek bulunmuGtu. CO
zehirlenmesinde duman kaynakli olanlarda laktat dizeyi anlamli yuksek
bulunmuG ancak bu oran 8mmol/L Uzerinde tespit ediimemiGtir EGer 8
mmol/L Uzerinde ise olasi siyanur zehirlenmesi olabilecegi litaretire

dayanilarak d0GihulmuGtir.

Anahtar kelimeler: CO zehirlenmesi, laktate, klinik
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SUMMARY

IGk, B. The retrospective analysis of relation between the
patients who takes diagnosis of carbonmonoxide intoxication and
clinical condition of them at emergency medicine service. DiGkapi
Yildinm Beyazit Research And Training Hospital, emergency
medicinethesis, Ankara, 2011. Carbonmonoxide (CO) poisoning is one of
the most common intoxication all over the world. CO poisoning can cause of
different sources. Coilstove is the leading source of CO intoxication in our
country. CO intoxication have variable and nonspecific symptoms that can
couse wrong diagnosis like viral enfections at winter. Gnour retrospective
study we evaluate patients data as attempting time, main complain, clinical
findings, source of CO intoxication, carboxyhemoglobine (COHDb) level, blood
lactate level, 12 led ECG, troponin level and intensive care unit need
(n=250). We found that the most common attempting complain is hedache
and the most common attempting time is between midnight and erlymorning.
We found a correlation with attempting COHb and lactate levels . the lactate
levels were higher at patients with neurogical symptoms than neurogicaly
normal patients. The troponin levels were higher at the patients with high
lactate levels compare with the patients who has normal lactate levels. The
lactate levels were higher at CO intoxication associate with smoke inhaliation
group, If the 8 mmol / L on the basis of the possible cyanide poisoning

litaretiire be considered.

Key Words: CO intoxication, lactate, clinical
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