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ONSOZ

Hekimlik mesleginin en o©nemli basamaklarindan biri olan asistanlik
egitiminin sonuna gelmis bulunmaktayim. Meslegimin kritik noktalarin1 6grenmek
ve “‘Once zarar verme’’ ilkesiyle faydali olmak adina; agmam gereken bir¢ok engel

oldugunun farkinda olarak;

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi, tecriibe ve 6ngoriilerinin yani sira ahlaki
degerleri ile de 6rnek aldigim, kliniginde ¢alismaktan gurur duydugum, ilminden
faydalanirken hos goriilii ve sabirli bir abla edasiyla destegini lizerimden hi¢ eksik

etmeyen saygideger tez hocam, Prof. Dr. Zeynep CAKIRa

Bilginin dogru kaynaktan nasil alinmasi gerektigini 6gretmesi yaninda, bana
hekimlige felsefi bakisiyla yeni kapilar acan ve ilme farkli agilardan da bakmay1
Ogreten ve babacan tavriyla her zaman yanimda olan saygideger hocam Dog. Dr. Atif

BAYRAMOGLU’na

Tez siirecim ve asistanlik hayatim boyunca hem kidemlim hem kardesim olan

gece giindiiz beraber ¢alistigim Uzm. Dr. Abdullah Osman KOCAK’a

Acisiyla tathisiyla dort yil paylastigimiz biitiin asistan arkadaslarima, acilde

elimiz ayagimiz olan degerli personellerimiz, hemsire ve hemsirlerimize

Bu giinlere gelebilmem igin biitiin imkanlarin1 sonuna kadar seferber eden

saygideger, biricik annem, babam ve agabeylerime

Gecesiyle giindiiziiyle biitiin yogunluklara ve yorgunluklara beraber gogiis
gerdigimiz degerli esime, canim kizima ve yakinda aramiza katilacak olan ogluma

tiim kalbimle sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dr. Ahmet TOKSOY
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OZET

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne Karbonmonoksit
Zehirlenmesiyle Basvuran Hastalarin Kardiyak Etkilenim Yoniinden Retrospektif
Olarak Analizi

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi zehirlenmelere bagli olimlerin basinda yer
almaktadir. CO renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdir. CO zehirlenmesi
hipoksiye bagli olarak insan vucudunda bircok organi etkileyerek ¢esitli semptomlara neden
olabilir. CO zehirlenmesinde goriilen semptom ve bulgular erken dénemde ortaya
cikabilecegi gibi haftalar sonra da goriilebilir. Baslica semptomlar noropsikiyatrik ve
kardiyovaskiiler semptomlardir. Kardiyovaskiiler sistemde kalpte iskemi, miyokart

enfarktiisii, aritmiler, kardiyak arrest goriilebilir.

Ulkemizde, havalandirmas: yetersiz olan kiiciik alanlarda bacasiz soba, mangal ve sofben
kullanimi CO zehirlenmesine yol agmakta ve acil servis bagvurularindaki siklig

olusturmaktadir.

Amag: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne CO zehirlenmesiyle
basvuran hastalarin demografik, klinik, laboratuvar 6zelliklerini ve kardiyak etkilenimini

ortaya koymak ve zehirlenmenin agir seyretmesine igaret edecek bulgulari belirlemektir.

Bulgular ve Sonug: Atatiirk Universitesi Acil Tip Klinig’inde 01.01.2013-

31.12.2016 tarihleri arasinda CO zehirlenmesi tanisi alan 1093 hasta ¢alismaya alinmistir.

Hastalarin bagvuru aninda ortalama yast 36,8 £ 17,2 yildir. Hastalarin %57.4’i
kadin, %42,6 erkektir. Hastalar en fazla (%67.9) sobadan sizan CO gazina maruziyeti
nedeniyle acil servise bagvurmustur. Hastalarin en fazla bas agrisi (%64,1), mide bulantist
(%41,2) sikayeti ile bagvurdugu gortilmistiir. Hastalarin ortalama COHb degerinin (%)12.2
+ 10.6°dir. EKG cekilen hastalarin %97,8’inde normal siniis ritmi, %23,2’sinde ise t
negatifligi tespit edilmistir. Troponin-I diizeyi yiiksekligi (>0.04 ng/ml) %13,3 hastada tespit
edilmistir. Troponin-I yiiksekligi ile yas, WBC, laktat dagilimi agisindan istatistiksel anlamli
bulunmustur (p<0.05). Hastalarin %46,7’sine  HBOT verilmistir. Hastaneye yatirilan
hastalarin ise %59,7’sine HBOT verilmistir., HBOT verilme durumuna gore troponin

dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardi ( p<0.05).

Anahtar sozciikler: CO, zehirlenme, acil servis, HBOT, kardiyak etkilenim.
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ABSTRACT

The Retrospective Analysis of Patients Admitted to Emergency Department of Atatiirk
University Medical Faculty Hospital With Carbonmonoxide Intoxication in Terms of
Effects on Cardiovasculer System

Carbonmonoxide intoxication is one of the most fatal intoxication. CO is colorless,
odereless, tasteless and nonirritan gas. CO intoxication effects a lot of organs due to hypoxia
which causes many different symtoms. Sings and symtoms due to CO intoxication may
appear in early periots or after weeks. Major symptoms are neuropsychiatric and
cardiovasculer ones. In cardiovasculer system ischemia in heart, myocard infarction,

arythmia and cardiac arrest may occur.

Water heaters, barbeques and stoves without chimney used in indoor spaces with
inadequate ventilation leads to CO intoxication and increases the admitance to emergency

room servis in our country.

Aim: To find out demographic, clinic, laboratory features and effect on
cardiovasculer system and to figure out signs result in severe prognosis in patients admitted

to Atatiirk University Medical Faculty Hospital with carbonmonoxide intoxication.

Conculosion : The present study in wolves 1093 patiens admitted to Atatiirk

University emergency room servis beetween 01.01.2013-12.31.2016.

Mean age of patients was 36,8 + 17,2 years. 57,4% of patients were female and
42,6% were male. Patients (67.9%) were admitted to emergency room service mostly
because of gas leaked from stove. Most frequent compliance of patients were
headache(64.1%), nausea (41.2%). Mean COHb level of patients were (%)12.2 & 10.6.

On ECG findings of patients normal sinus rythm (97,8%) and t negativity (23,2%)
were shown. High levels of Troponine-l1 were (>0.04 ng/ml) detected 13,3% of patients.
High levels of Troponine-1 was correlated with age, WBC, and lactate distirubition (p<0.05).
46.7% of all patients and 59,7% of patients who were followed up in clinic were given
HBOT. Troponine-I distirubition were significantly important interms of statistics depends
on HBOT ( p<0.05).

Keywords: CO, intoxication, emergency department, HBOT, cardiovasculer system



1. GIRIS ve AMAC

CO, karbon iceren maddelerin eksik yanmasiyla olusan renksiz, kokusuz bir
gazdir. CO, yanan organik bilesiklerin bir yan {riinii olarak olusur. Bircok CO

maruziyeti vakasi, ev tipi 6zel konutlarda gortliir (1).

CO toksisitesi, pisirme ve 1sitma i¢in komiir sobalarinin, firtinalara bagh
elektrik kesintilerinde elektrik ve i¢ mekan kullanimini saglamak igin benzinli
taginabilir jeneratorlerin yanls kullanilmasi sonucunda 6zellikle yaygindir (2, 3). CO
toksisitesinden kaynaklanan dliimlerin ¢ogu yanginlardan kaynaklanmaktadir, ancak
ocaklar, taginabilir 1siticilar ve otomobil egzozu 6liimlerin yaklasik iigte birine neden
olmaktadir. Bunlar genellikle arizali veya engellenmis egzoz sistemleri ve intihar
girisimleriyle iligkilidir. Sigara dumani 6nemli bir CO kaynagidir. Ayrica yanlis
havalandirilmis gazl su 1siticilari, gaz yagl yerden 1sitma sistemleri, odun komiirii

1zgaralar1, japon mangallar ve jel tiirii yakit kullanilan sobalar CO yayar (4, 5).

CO gaziyla zehirlenme bir¢ok mekanizma ile hayati tehdit edecek boyutta
sonuglara neden olabilir. CO zehirlenmesi biitiin diinyada oldukca siktir ve
zehirlenme ile iligkili oliimlerin basinda gelir (6). CO zehirlenmelerinin erken
donemde taninmasi ve dogru klinik yaklasim ile uygun sekilde tedavi edilmesi hayat
kurtaricidir ve bu sayede ge¢ donem sekeller de engellenebilir. Literatiirde CO
zehirlenmelerinin 6zellikle yetiskin hastalarda gosterilmis kardiyolojik, akut ve gec
donem ndrobilissel/ndropsikiyatrik komplikasyonlar: ile ilgili ¢cok sayida g¢alisma

bulunmaktadir.

Bu calismanin amaci Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne
CO zehirlenmesiyle bagvuran hastalar1 inceleyerek kardiyak etkilenimlerini ortaya
cikararak hastalarn klinikleri agisindan agir seyredebilecek bulgulari belirlemektir.
Ayrica bu c¢alisma hastalarin demografik, klinik, laboratuvar 6zellikleriyle birlikte

merkezimizin son {i¢ yillik CO zehirlenmesi tecriibesini sunmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. CO Zehirlenmesi Tarihcesi

CO zehirlenmesinin en erken tanimlamas1 Aristoteles tarafindan M.O. 200'ye
kadar uzanir. Eski Roma'da M.O. 100 yilina kadar intihar yontemi olarak kullanilan
belgelenmis CO vakalart mevcuttur. Bilinmeyen sey 6liim mekanizmasiydi. Yunan
hekim Galen (MS 129-199) havanin bilesiminde inhale edildiginde zarar veren bir
degisiklik oldugunu diistiniiyordu (7).

Fransiz kimyager Lassone 1776'da, ¢inko oksidi kokla 1sitarak CO iiretti
ancak yanlislikla gaz halindeki iiriiniin mavi bir alevle yanmasiyla hidrojen oldugu
sonucuna vardi. Gaz, Isko¢ kimyager William Cumberland Cruikshank tarafindan
1800'de karbon ve oksijen igeren bir bilesik olarak tanimlandi (8, 9). Claude Bernard
1846 da kopekleri bu gazla zehirlemis ve kanlarindaki kizil renk degisimini fark
etmistir(10). On dokuzuncu yiizyildan bu yana yapilan ¢ok sayida ¢alisma, CO
toksisitesi hakkinda giderek daha fazla bilgi saglamistir. Bernard 1857'de, CO’in

hemoglobin ile kombinasyonu yoluyla hipoksi olusturdugunu gosterdi (11).

Haldane 1895'de, bir atmosfer basing altinda CO gazina (%100 COHDb diizeyi
ile sonuglanan) maruz kalan farelerin iki atmosfer basingli oksijenli ortamda kolayca
yorulmalarmma ragmen canli kaldiklarii gosterdi. Bunu da toksisitenin hipoksi
teorisine dayandirarak CO’in sadece hemoglobine, baglanarak toksik etki
olusturdugunu ve iki atmosfer basingtaki oksijenin hiicresel solunumu siirdiirmek
i¢in plazmada yeterli ¢6ziinmiis oksijen sagladigi sonucuna varmistir (12). Sendroy
ve ark. 1929 yilinda CO’in, hemoglobine affinitesinin oksijene gore 210 kat daha
fazla oldugunu gostermistir (11). Ball ve ark. 1951'de CO’in sitokroma olan
afinitesinin oksijene gore 1:9.2 oldugunu gosterdi (13). Goldbaum ve ark. 1976'da
Haldane'in toksisitenin hipoksi teorisini tahliye edilmis kopekler {izerindeki

deneyleriyle destekleyerek zehirlenmenin hiicresel boyutta oldugunu gostermislerdir
(14).



Bu bilgiler 1s1ginda giinlimiize kadar birgok g¢alisma CO zehirlenmesinin
karanlik kalan yonlerini aydmlatmak igin yapilmig her yeni bilgi beraberinde
bilinmeyeleri de getirmistir. Giinlimiizde halen daha bir¢ok c¢alismaya ihtiyag

duyulmaktadir.

2.2. CO Kaynaklan

2.2.1. Eksojen CO Kaynaklari

CO, tamamlanmamis yanmanin bir {irlinii olan renksiz, kokusuz, toksik bir
gazdir. Motorlu tasitlar, 1siticilar, karbon bazli yakitlar kullanan cihazlar, metilen

kloriir iceren boyalar ve ev yanginlar1 CO gazinin ana kaynagidir (15).

Boya siyiricilarda bulunan veya c¢oziiclilerin yagdan arindirilmast igin
kullanilan ¢oziiciiler, metilen kloriir olusturabilirler. Metilen kloriir buhar1 akciger
tarafindan dolasima kolayca absorbe edilir ve karacigere ulastiginda CO'ya
donustiirtilebilir. Metilen klortir, kronik maruz kalma sirasinda yag dokusunda
birikebilir. Yeterli miktarda solunum yapan kisiler, yag dokusundan metilen kloridin
yavas salinmasi ve ardindan karacigerdeki CO metabolizmasina bagli olarak, ancak
bir siire sonra CO toksik etkisinden kurtulabilirler. Ozellikle itfaiyeciler igin, her
tiirlii atesten duman teneffiisii CO zehirlenmesinin baslica nedeni olarak ilk sirada

yer alir.

CO zehirlenmesinin salginlar1 kis aylarinda, 6zellikle de elektrik kesintileri
insanlar1 1s1 i¢in alternatif odun yakma kaynaklarmi kullanmaya zorladiginda daha
stk goriiliir. Tiinellerde ve otoparklarda motor egzoz dumani birikimi nedeniyle

gecici CO konsantrasyonlari yiiksek olabilir (16).

2.2.2. Endojen CO Kaynaklar

Endojen CO fiiretiminin tespiti ilk defa 1898'de Saint-Martin ve Nicloux
tarafindan yapildi. Warburg, 1930'da CO'in, mayalarda 1518a duyarli olarak solunumu



inhibe edebildigini ve COHb'nin uygun dalga boylarin da 1s18a maruz birakilarak
¢oziilebilecegini tespit ettigini bildirmistir (17).

Bu oOncii ¢alismalar, CO'nun biyolojik eylemleri i¢in yiizlerce yillik
arastirmalar baglattl. Sjostrand, ilk kez 1950'lerin basinda, hemoglobinin in vivo
olarak ayrismasinin CO {rettigini ve endojen CO fretimi gozlemleyerek

viicudumuzda CO'nun varligi igin gergek deneysel kanit sagladi (18, 19).

CO, biyolojik sistemlerin diizenlenmesi i¢in gerekli olan hiicre sinyal
olaylarma katilan bir gazdir. Bununla birlikte, CO'nun heme proteinine
baglanmasiyla hemoglobinin (Hb) oksijen depolamasinin ve tasimnmasinin
etkinliginde bozulmaya neden olur. CO bulundurmayan havayr solumakta olan
insanlar, heme protein katabolizmasi ile endojen CO iiretimi nedeniyle hala

oOl¢iilebilir diizeyde dolagimdaki COHD seviyesine sahip olacaklardir.

Endojen CO, stres tepki enzimi hemeoksijenaz (HO) ile heme proteinlerinin
oksidatif bozunumundan f{iretilir. HO hem oksidatif strese karst savunma
mekanizmasi olarak islev goriir hem de reaktif oksijen tiirleri tarafindan indiiklenir.
CO iiretimi, hastalik da dahil olmak tizere ¢esitli fizyolojik faktorlerden etkilenebilir
(20).

Hb'nin normal yikiminda, heme'nin porfirin halkas1 a-meten kopriisiinde HO
ile kirilir. HO, endoplazmik retikulum {izerinde NADPH-flavoprotein rediiktaz ve
biliverdin rediiktaz ile birlikte bulunur ve burada heme'yi, biliverdin, demir ve CQO'ya
02 ve NADPH'ya bagimhi bir sekilde katabolize eder. Biliverdin daha sonra

biliverdin rediiktaz ile gii¢lii bir endojen antioksidan olan bilirubine ayrilir (21).

Eritrosit yikimindan sonra heme seviyelerinin artmasi, endojen CO iiretimini
arttigin1 ve COHb seviyesinin ylikseldigi gosterilmistir (22, 23). Hemoliz gibi heme
metabolizmast anormal sekilde arttiginda, viicudumuzdaki CO iiretim hizi 6nemli

derecede artabilir (23).



Hem katabolizmanin ana yerlesim yeri ve dolayisiyla CO {iretiminin baglica
organi karacigerdir. Karacigerin ardindan dalak, beyin ve eritropoetik sistem CO
tiretiminin oldugu organ ve sistemlerdir (24). CO olusum oranlari, bu dokularda
yiiksek seviyelerde HO aktivitesine bagli olabilir. CO'nun tiim viicut {iretim orani
yaklasik 18,8 pmol/saat (0.42 ml/saat veya 0.007 ml/dakika) olup giinde 400 ila 500
pmol CO diretmektedir (22, 23, 25). Dokulardaki CO'nun ortalama fizyolojik
konsantrasyonlari, normal COHb diizeyleri %1 ila %2'ye dayaniyorsa da, nanomolar

aralikta oldukga dusiiktiir (26).

2.3. Epidemiyoloji

Yangin disi, kazara meydana gelen CO zehirlenmesi, Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD) yilda yaklasik 15.000 acil servis ziyaretinden sorumludur.
2000-2009 yillarinda maruz kalma yeri vakalarin %77,6’sinda konut, %12'sinde
igyeri olarak rapor edilmistir (27). Evdeki CO maruziyetinin en yaygin kaynagi
firinlar (%18,5), bunu motorlu tasitlar, soba, gaz hatlari, su isiticilar1 ve jeneratorler

izlemektedir (28).

ABD'de kazara olan yanginlara bagli CO zehirlenmesinden oliimler 1999-
2012 wyillar1 arasinda 6136 olurken, yilda ortalama 438 olim gergeklestigi
bildirilmistir (29). Amerikan Zehir Kontrol Merkezleri Birligi’nin 2014 yilinda
yayinladigi raporda 12.478 adet CO’ya maruz kalinan vaka bildirilmistir (30).

CO zehirlenmesinin, hafif etkilenmis hastalardaki belirtilerin gegici olmasi,
maruziyetin her yerde ve farkinda olmadan olusabilecegi ve klinik on tani olarak
¢ogu zaman diisiiniilmediginden dolay1 kiiresel insidansinin belirlenmesi oldukga
giictiir. ABD’deki bulgularin aksine Avustralya'da intihar zehirlenmeleri iizerine
yapilan bir arastirma, 1970-1996 yillar1 arasinda CO emisyonlarint énemli dlgiide
diisiirdiikge zehirlenme vakalarinin diisiis gostermedigini ve katalitik konvertorli ve
katalitik konvertorlii olmayan araclar1 kullananlara ait COHb diizeyleri arasinda bir

fark olmadigini ortaya koymustur (31).



Her yas, etnik niifus ve sosyal gruplar etkilenir, ancak belirli gruplar daha
yiiksek risk altinda olabilir. 1990'lardan ve 2005'ten iki Kuzey Amerika calismasi,
siddetli kis firtinalarinda kapali alanlarda kullanilan 1sitma cihazlarindan CO
toksisitesi insidansini inceledi. Her iki c¢alisma, CO toksisitesi ile Ingilizce
konusamayan ABD gé¢menleri arasinda gii¢lii bir iligki oldugunu tespit etmistir (32).
Bununla birlikte, bir Agustos 2008'den 31 Temmuz 2011'e kadar ABD'de tasinabilir
elektrik jeneratorlerinden kaynaklanan akut, ciddi CO zehirlenmesi iizerine yapilan

bir arastirma, hastalarin %96'smin Ingilizce konustugunu ortaya koymustur (3).

1999-2010 doneminde, kazara olan yanginlara bagli CO zehirlenmesinden
kaynaklanan yillik 6liim orani, erkekler i¢cin kadinlara gore ii¢ kattan fazladir.
Erkekler, yangin digt kazara meydana gelen CO maruziyetine bagli olimlerin

%74'linii temsil ediyordu (33).

Yasa 6zel 6liim hizlar yasla birlikte artmakta ve 65 yasindan biiyiik olanlarda
Olim orani en yiiksektir. Bununla birlikte, O6liimciil olmayan maruziyet yagh
eriskinlere gore daha yash ve geng yetiskinlerde (15-34 yaslarinda) daha yaygindir
ve kiigiik cocuklarda (0-4 yas arasi) en yaygin olanidir (28, 33).

Pulmoner ve kardiyovaskiiler hastaligi olan bireyler, CO zehirlenmesini iyi
tolere edemezler. Bu durum, ventilasyon perfiizyon anomalileri ve %100 oksijen
tedavisine olas1 solunumsal depresif yanitla ilgili ek endiseleri olan kronik obstriiktif
akciger hastaligt (KOAH) olanlarda 6zellikle belirgindir. Yenidoganlar ve dogum
oncesi fetiis, fetal Hb ayrigsma egrisinin dogal sola kaymasi, daha diisiik bir bazal
PaO2 degeri olmasi ve COHb diizeyleri maternal seviyelere gore %10-15 daha
yiiksek oldugu i¢in CO toksisitesine karsi daha savunmasizdir (34).

Ulkelerin sosyoekonomik yapilart ve iklimsel ozellikleri nedeniyle CO
zehirlenmesi vakalar1 diinya genelinde farkli sikliklarda meydana gelmektedir.
Ulkemizde CO zehirlenmesinin sikligi konusunda yapilan caligmalar sinirh
sayidadir. Diger {ilkelerde yapilan c¢alismalarla kiyaslandiginda iilkemizde CO

zehirlenmesi vakalariyla daha sik karsilagildigr goriilmistiir (35).



Ulkemizde 2010 yilinda 10.154 kisi CO’dan zehirlenmistir. Giiney Kore’de
tic yillik siirede goriilen zehirlenmelerle karsilastirildiginda, Tiirkiye’de bir yillik
siirede bes kattan daha fazla zehirlenme vakasi goriilmiistiir. Israil’de 2001-2006
yillar1 arasinda her 100.000 kisiden {i¢ bucugunun CO nedeniyle zehirlendigi
bildirilmistir. Ulkemizde ise 2010 yilinda her 100.000 kisiden yaklasik 14’{iniin
CO’dan zehirlendigi tespit edilmistir. Bir yillik ¢alismada elde ettigimiz bu deger
Israil’de yedi yillik siirede saptanan oranin yaklasik dért katidir (36, 37).

2.4. Patofizyoloji

CO toksisitesi, hiicresel seviyede oksijen iletimi ve kullaniminda bozulmaya
neden olur. CO viicuttaki birkag farkli yeri etkiler ancak kalp, beyin gibi fazla

oksijen ihtiyaci olan dokulara olan etkisi daha fazladir.

CO toksisitesinden kaynaklanan hiicre i¢i hipoksiye, oksijen verme
empedansi neden olur. CO hemoglobini tersine baglar, boylece goreceli fonksiyonel
anemi ortaya ¢ikar. Hb’e 230-270 kat daha fazla bagladigi ic¢in kiigiik

konsantrasyonlarda bile 6nemli miktarda COHb olusabilir.

Klinik semptomlarin olusabilmesi i¢in %16'lik bir COHb iiretimine denk
gelen 100 ppm’lik ¢evre CO diizeyi Yyeterlidir. CO'nun hemoglobine baglanmasi,
oksijen molekiillerinin diger ii¢ oksijen baglama sahasinda artmis baglanmasina ve
oksihemoglobin ayrilma egrisinde sola kaymaya neden olur. Bu durum daha once

hipoksik olan dokularda oksijen kullaniminin azalmasiyla sonuglanir.

CO, Hb’den daha fazla afinite ile kardiyak miyoglobine baglanir. Buna bagl
ortaya ¢ikan miyokardiyal depresyon ve hipotansiyon doku hipoksisini siddetlendirir.
Bununla birlikte, CO toksisitesinin kapsamini agiklamak i¢in oksijen vermedeki
azalma yetersizdir. Klinik durum genellikle COHD seviyesi ile iyi iligkili degildir ve
bazilar1 hiicresel solunumda ek bir bozulma oldugunu ileri siirerler. CO asagidakiler
de dahil olmak iizere g¢esitli mekanizmalarla immiinolojik veya inflamatuvar hasar

iceren dogrudan hiicresel degisiklikler gosterebilir (2).



Bu degisikliklerden bazilar1 agagida siralanmistir:

e Hiicre i¢i proteinlere baglanma (miyoglobin, sitokrom a, a 3)
e Nitrik oksit liretimi, peroksinitrit iiretimine yol acar

e Notrofiller tarafindan lipid peroksidasyonu

e Mitokondriyal oksidatif stres

e Apoptoz

e Immiin aracil1 yaralanma

e Gecikmis iltihaplanma

Arastirmalar, CO'nun beyindeki lipid peroksidasyonuna ve hiperbarik oksijen
tedavisi ile inhibe edilebilen bir siirecte beyinde 16kosit aracili inflamatuvar
degisikliklere neden olabilecegini gosteriyor. Siddetli zehirlenmelerin ardindan,
hastalar beyaz cevher demiyelinizasyonu da dahil olmak iizere merkezi sinir sistemi
(MSS) patolojisini sergilerler. Bu, genellikle bilateral globus pallidus'un 6dem ve
nekroz alanlarina yol agar. Pallidus lezyonlarinin yani sira diger lezyonlar, oksijen
ihtiyacinin nispeten diisiik oldugu dokulardan olup hipoksi ve hipoperfiizyon
faktorlerini akla getirmektedir (38).

Calismalar, 100 ppm'lik CO konsantrasyonlarina maruz kaldiktan sonra
trombosit ve vaskiiler endotelden nitrik oksit serbest radikalleri (aterosklerozun
patofizyolojisinde rol oynar) salmmimini gostermistir. Bir calisma miyokarddaki

CO'nun, hipoksi etkisinden ayr1 olan dogrudan bir toksisitesini 6nermektedir (39).

COHBb seviyeleri genellikle klinik tabloyu yansitmaz, ancak semptomlar tipik
olarak %10 civarinda seviyelerde bas agris1 ile baglar. COHb %50-70 diizeylerinde
nobet, koma ve 6liimle sonuglanabilir. CO, akcigerler vasitasiyla vucuttan atilir. Oda
havasinda CO'nun yar1 omrii ii¢ dort saattir. Yiizde yiiz oksijen yar1 omriinii 30-90
dakikaya indirir. Hiperbarik (2,5 atm'de %100 oksijen) tedavi ise 15-23 dakikaya

indirir.



2.5. Klinik

2.5.1. Hikaye

CO toksisitesine tan1 konulamamasi, belirsizlik ve yaygmn sikayet
spektrumundan dolay1 yaygin olarak goriilir. Semptomlar genellikle bir viral
hastaliga atfedilir. Teshis diisiiniiliirken olas1 maruz kalmalar hakkinda 6zellikle bilgi
almak gereklidir. Oliimciil olmayan, kazara maruz kalimlar icin en yaygin semptom

bas agrisi (%37), bas donmesi (%18) ve mide bulantisidir (%17) (28).

Bununla birlikte, asagidaki semptomlardan herhangi biri, 6zellikle hastanin
CO maruziyeti ile uyumlu bir gegcmise sahip oldugu ve bir gruptaki veya ailedeki
birden fazla hasta benzer sikayetlerle bagvurmussa oOzellikle kis aylarinda siliphe

uyandirmalidir:

e Yorgunluk, bas agrisi, mide bulantisi, kusma, diyare
e FEgzersiz esnasinda nefes darligi
e (GoOgus agrisi, ¢arpinti

o Letarji

e Depresyon

e Karn agrisi

e Uyusukluk

e Bas donmesi, zayiflik, karisiklik
e GoOrme bozuklugu, senkop, nobet
e Diski ve idrar kagirma

e Hafiza ve yliriiyiis bozukluklari

e Tuhaf ndrolojik belirtiler, koma

Kronik CO maruziyeti olan hastalarda yukaridaki semptomlarla birlikte,
kademeli olarak baslayan noropsikiyatrik semptomlar veya basitge son zamanlarda

bilissel yetenegin bozulmasi gibi problemlerde meydana gelebilir.



2.5.2. Fizik Muayene

Fiziksel muayene sinith bir degerdedir. Inhalasyon yaralanmasi veya
yaniklar1 klinisyeni her zaman CO gazina maruz kalma ihtimali konusunda

uyarmalidir. Yasamsal belirtiler agagidakileri icerebilir:

Tasikardi

Hipertansiyon veya hipotansiyon

Yiiksek ates

Nadiren tagipne

Kiraz kirmizis1 derisi geleneksel olarak CO zehirlenmesinin bir isareti olarak
kabul edilmis olsa da (yani, "Kiraz kirmizis1 oldugunda, 6liisiiniiz"), aslinda nadirdir

(2). Solgunluk daha sik rastlanan bulgudur.

Oftalmolojik bulgular sunlar igerir;

Alev seklinde retinal kanamalar

Parlak kirmizi retinal damarlar (hassas bir erken isaret)

Papil 6dem

Ortak hemianopsi

Norolojik ve/veya ndropsikiyatrik bulgular1 asagidakileri igerebilir;

o Amnestik konfabiilasyon durumlari ile anterograde amnezi ve retrograd
dahil hafiza bozuklugu (en yaygin)

e Duygusal tutarsizlik, yargilamada bozulma ve bilissel yetenekte azalma.

e Stupor, koma, haraket bozukluklar1 ve rijidite

e Hiper refleksler, apraksi, agnozi, tik bozukluklari, isitme ve vestibiiler

disfonksiyon, korliik, psikoz
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Uzun siireli maruz kalma veya siddetli akut maruz kalma siklikla uzun stireli
noropsikiyatrik sekel ile sonuglanir. Ek olarak, bazi kisiler genellikle komaya bagh
ciddi zehirlenmelerden sonra gecikmis noropsikiyatrik semptomlar gelistirir. ilk
olaydan sonra, hastalar birka¢ giin ile haftalar sonra tarif edilen noéropsikiyatrik

belirtilerle karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalarin {icte ikisi sonunda iyilesir.

2.5.3. Tam

Akut CO zehirlenmesinin tanisi klinik siiphelenme ve detayli derin hikaye ile
konulabilirken, kronik CO zehirlenmesi tanisinin konulmasi zorluk konusunda
tinlenmigtir (40, 41). Standart pulse oksimetresi (SpO2), karboksihemoglobini
oksihemoglobinden ayirt etmedigi i¢in, CO maruziyeti i¢in belirleyici degildir (42,
43). Karboksihemoglobini ve methemoglobini dlgebilen sekiz dalga boylu puls
oksimetreler gelistirilmektedir, ancak daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir
(44, 45).

CO zehirlenmesi tanisi, arteryal kan gazi numunesi ile Olgiilen ylikselmis
COHb seviyesiyle baglantili olarak uyumlu bir dykii ve fizik muayene iizerine
kuruludur. Hemodinamik olarak stabil hastalarda, ven6z numuneler dogru ve siklikla
kullanilir (46, 47). Sigara igmeyenler baslangigta yiizde {ige kadar COHb’e sahip
olabilir; Sigara igenlerin orani yiizde 10 ila 15 arasinda degisebilir. Bu degerlerin

tizerindeki seviyeler CO zehirlenmesi ile tutarhdir.

COHb diizeyleri, zehirlenme derecesi ile tam bir korelasyon gostermez ve
gecikmis norolojik sekeli (GNS) oOngérmemektedir. Venéz numuneler COHb
seviyesini belirlemek i¢in kullanilabilir (46, 47), ancak iliskili asidozu
degerlendirmede daha az dogrudurlar. Ven6z numuneler, bir felaket durumunda ¢ok
sayida potansiyel CO kurbanimi taramakta ve bir bireyin tedavi sirasinda COHb

diizeyindeki degisiklikleri izlemek i¢in kullanighidir.
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2.5.4. Laboratuvar Calismalari

Akut CO zehirlenmesinin klinik tanisi, COHb seviyesinin yiikselmesi ile teyit
edilmelidir. Test igin arteriyel veya vendz kan kullanilabilir(2). COHb'nun analizi,
spesifik kan gazi analiz cihazlarinda dogrudan spektrofotometrik 6l¢iim ile yapilir.
Pulse CO oksimetresi hali hazirda mevcut olmakla birlikte rutin pulse oksimetresinin
bir bileseni degildir. Noninvaziv puls CO-oksimetrenin, laboratuar CO-oksimetreden
daha hizli tanis1 ve hiperbarik oksijen tedavisi baslatilmasi ile korele oldugu 2012'de
yapilan bir arastirmada ortaya konuldu ancak klinik sonug¢ {izerindeki etkisi heniiz

kanitlanmamustir (48).

Sigara igmeyenlerde en az %3-4, sigara i¢enlerde en az % 10 yiikselmis CO
diizeyleri belirgindir (2). Bununla birlikte, diisiik seviyeler, 6zellikle hasta zaten
%100 oksijen almigsa veya maruz kaldiktan sonra Onemli bir siire gecmigse
maruziyeti dislamaz. Sigara i¢enlerin COHb diizeyleri tipik olarak % 3-5 arasinda

degisir, ancak bazi agir sigara icenlerde %10 gibi yiiksek olabilir (2).

Bebeklerde ilk ii¢ aylik donemde %30 gibi yiliksek fetal hemoglobin varlig
nedeniyle COHb seviyesi %7'ye kadar yiiksek olarak olgiilebilir (49). Belirtiler
COHBb diizeyleri ile korole olmayabilir.

2.5.4.1. Arteryel Kan Gazi Olgiimiinde Bulgular Sunlar icerir

e Parsiyel oksijen basing (PaO,) diizeyleri normal kalmalidir. Oksijen
saturasyonu sadece direkt Olciilebiliyorsa dogrudur eger Olcililemiyorsa kan gazi
analizatorleri siklikla parsiyel oksijen basinci {izerinden hesaplar

e Pulse oksimetre ile oldugu gibi, hesaplanan saturasyondan COHb
seviyesini ¢ikararak PCO2 seviyelerini tahmin edilebilir. PCO2 seviyeleri iskemiye
bagli laktik asidoz sonucu olusan metobolik asidoz nedeniyle normal veya hafif

diisiis gosterebilir.
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2.5.4.2. Kardiyak Marker Sonuclar1 Sunlar I¢erir

e Yiiksek duyarli troponin-I diizeyleri genellikle geri dontisiimlii global islev
bozuklugu ve Takotsubo benzeri bir model de dahil olmak {izere kardiyomiyopatiyi
belirtir (50).

e Miyokardiyal iskemi, orta-siddetli CO maruziyeti nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarda yaygindir ve mortalitenin bir gostergesidir (51).

e Daha once kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalar COHb diizeyleri %5-10
arasinda artmig belirgin anjina yasayabilir; yiiksek COHb seviyelerinde, geng saglikli
kisilerde bile miyokard depresyonu gelisir.

2.5.4.3. Diger Test Sonuclar: Sunlar1 Icerir

e Ciddi CO intoksikasyonlarinda artmis kreatin kinaz ve idrar myoglobini
nontravmatik rabdomiyolize neden olabilir. Bunun sonucunda akut bdobrek
yetmezligi olusabilir.

e Tam kan saymmi - hafif 16kositoz mevcut olabilir. Yaygin intravaskiiler
pihtilasma (DIC) ve trombotik trombositopenik purpura (TTP) igin, daha ileri
hematolojik caligmalar gerektirir.

e Elektrolitler ve glukoz seviyesi (hipokalemi ve hiperglisemi siddetli
zehirlenmelerde ortaya ¢ikar.)

e Kan laktat seviyesi- yiikseklik ciddiyetinin bir gostergesidir (2, 52). Eger
CO kaynag bir ev yangmiysa ve laktat seviyesi 10 mmol / L veya daha fazlaysa,
hastada eszamanli siyaniir zehirlenmesi olabilir (2).

e BUN ve kreatinin seviyeleri (Miyoglobiniiriye sekonder akut bobrek
yetmezligi olusabilir.)

e Karaciger fonksiyon testleri (Fulminan hepatik yetmezlikte hafif
yiikselme)

e Idrar tahlilleri (Kronik zehirlenme durumunda albiimin ve glikoz igin
pozitiftir.)

e Methemoglobin seviyesi (diisiik oksijen satiirasyonu ve normal PaO 2 olan
siyanozun ayirici tanisinda yer alir.)

e Toksikolojik panel ( intihar girisimi ayirici tanisinda)
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e Etanol seviyesi (hem kasitli hem de kasitsiz zehirlenmelerin karistirict bir
faktorii)

e Siyaniir seviyesi — siyaniir zehirlenmesinden siipheleniliyorsa (or.
Endiistriyel yangin); siyaniir maruziyeti, ag¢iklanamayan bir metabolik asidoz
varliginda Onerilir. Duman inhalasyonu akut siyaniir zehirlenmesinin en yaygin

nedenidir.

2.5.5. Goriintileme Yontemleri

CO zehirlenmesinde, pulmoner semptomlar, hipoksi bulgular1 veya hiperbarik
oksijen kullanilmasi durumunda gogiis radyografisi alinmalidir. Akciger grafi
bulgulart genellikle normaldir. Asagidakiler gibi degisiklikler normal bulgulara gore

daha kotii bir prognoz oldugunu ima etmektedir:

buzlu cam goriiniimii

Perihilar dolgunluk

Peribronsiyal kelepce

Intra-alveoler 6dem

2.5.5.1. Bilgisayarh Tomografi

Ciddi zehirlenme veya hizla ¢oziilemeyen zihinsel durum degisiklikleri
varliginda beyin tomografisi ¢ektirilmelidir. Beyin tomografisinde serebral 6dem ve
fokal lezyonlar degerlendirilir; ¢ogu tipik olarak bazal gangliyonlarin hipodens

lezyonlaridir.

Seri BT taramalari, Ozellikle zihinsel durum bozulmasi durumunda
gerekebilir. Bir vaka raporunda, seri BT taramalariyla belgelenen, CO ile zehirlenen

bir ¢ocukta akut hidrosefalinin gelisimi bildirilmistir (53).
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2.5.5.2. MR (Manyetik Rezonans) Goriintiileme

MR, fokal lezyonlarin ve beyaz cevher demiyelinizasyonunun taranmasi i¢in
BT taramalarindan daha uygundur ve genellikle takip sonrasi bakim i¢in kullanilir.
Konvansiyonel MR’dan difiizyon agirlikli MR ve daha sonra difiizyon tensor MR,
CO zehirlenmesinden kaynaklanan hasarin giderek daha duyarli bir sekilde
degerlendirilmesini saglamistir. Diflizyon tensér MR, kronik kosullarin tahmin
edilmesine izin veren, CO toksisitesinin erken safhasindaki ilerleyici patolojik

degisiklikleri gorsellestirebilir (38).

2.5.6. Diger Testler

EKG’de sintis tasikardisi en sik kargilasilan anormalliktir. Aritmiler hipoksi,
iskemi veya enfarktiise sekonder gelisebilir. Diisik COHb seviyeleri bile

kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda ciddi etkilere neden olabilir.

2.5.7. Noropsikiyatrik Testler

Konsantrasyon, ince motor fonksiyon ve problem c¢6zme icin yapilan
noropsikolojik testler, hafif etkilenmis hastalarda dahi kiigiik degisiklikleri ortaya
koymaktadir.

Bu testlerin kisaltilmis versiyonlari, iyi egitilmis bir muayene uzmani
tarafindan yaklasik 30 dakika icinde uygulanabilir. Bunlarin, acil servis’te (AS)
uygulanmasit daha uygundur. Bu testler, gecikmis noérolojik sekel riskini
degerlendirmek, hiperbarik oksijen terapisine olan ihtiyact degerlendirmek ve
gecikmis sekeli onlemede hiperbarik tedavinin basarisini belirlemek i¢in olast bir

arac olarak gelistirilmistir.

2.5.8. Ayiric1 Tam

CO intoksikasyonu klinik olarak bircok hastalikla karisabilmekte olup bir

kism1 asagida siralandig gibidir.
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° Akut Laktik Asidoz

° Methemoglobinemi

° Hipoglisemi

° Diyabetik ketoasidoz

° Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
° Hipotiroidizm ve Miksodem

° Opioid Toksikasyonu

° Alkol Zehirlenmesi

° Menenjit

) Migren bas agrist

° Gerilim tipi bag agrisi
° Ensefalit

° Labirentit

° Depresyon ve Intihar

2.5.9. CO Zehirlenmesi Tedavi ve Yonetimi

2.5.9.1. Hastane Oncesi Bakim

Hastane dncesi bakim sunlar igerir:

e Hastayr maruz kaldigi ortamdan derhal ¢ikarin ve oksijen terapisi i¢in
solunum maskesi takin.

e Koma veya suur geriligi olan hastalarda havayolu korumasi i¢in gerekirse
entiibasyon yapin ve %100 oksijen tedavisi yapin.

e Kardiyak monitorizasyon. nabiz oksimetresi, COHb saptanmasinda yararli
olmamasina ragmen hala énemlidir, ¢iinkii diisiik saturasyon varlig1 daha biiytik bir
endise yaratmaktadir.

e Hiperbarik tedavi iinitesinin hizli ve dogrudan ayarlanabilmesi igin,
komadaki veya stabil olmayan hastalar igin acil servise bilgi verin.

e Miimkiinse, yangin departman1 veya kamu kurum ve kurulus

personellerinden ortam CO o6l¢iimleri alin.
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e Erken kan oOrnekleri, COHb ve klinik durum arasinda daha dogru
korelasyon saglayabilir. Ancak oksijen alimini geciktirmeyin.

e Miimkiinse, maruz kalma siiresinin tahmini elde edin.
2.5.9.2. Acil Serviste Bakim
Acil servis bakiminda dikkat edilmesi gerekenler sunlari igerir:

e Kardiyak monitorizasyon: COHb seviyelerinde ciddi aterosklerotik
hastaligi olan hastalarda ani 6liim %20 oraninda gergeklesmistir.

e pulse oksimetresi: COHDb, 15181 oksihemoglobin ile ayni sekilde neredeyse
tamamen emer. COHD seviyesi ylikseldik¢e oksihemoglobin diizeyinde dogrusal bir
diisiis meydana gelirse de, nabiz oksimetresi onu yansitmayacaktir.

e Hasta asemptomatik ve COHb seviyeleri %10'un altina gelene kadar %2100
oksijen tedavisine devam edin. Kardiyovaskiiler veya pulmoner hastalig1 olanlarda,
%?2 daha diisiik esikler 6nerilmistir.

e %100 oksijenle 30-90 dakika baslangi¢ seviyesini ve yart Omriini
kullanarak gerekli tedavi siiresinin toplamini tahmini olarak hesaplayn.

e Komplikasyonsuz zehirlenmelerde, ven6z COHb seviyeleri ve oksijen
terapisi muhtemelen vyeterlidir. Miyokard iskemisi, enfarktiisii ve Onemli
kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalar i¢in baslangic COHb diizeylerini %15'in
tizerinde degerlendirin.

e Miimkiinse, hiperbarik bir tesise COHb seviyeleri %401 asan veya
kardiyovaskiiler veya norolojik bozukluk olan hastalarin derhal nakli diigiiniilmelidir.
4 saatlik normobarik oksijen tedavisine ragmen devam eden kardiyovaskiiler ve
norolojik bozulma, hiperbarik bir merkeze hastanin transferini gerektirir. Gebe
hastalar, diisik COHb seviyelerinde bile (%15'in istiinde) hiperbarik tedavi i¢in
diistiniilmelidir.

e BT taramalar1 ve muhtemelen MRG de dahil olmak {izere seri ndrolojik
muayene, serebral Odem gelisiminin saptanmasinda Onemlidir. Beyin 6demi
varhiginda, tedaviyi yonlendirmek icin intrakraniyal basing (IKB) ve invaziv kan
basincinin izlenmesini gerektirir. Beyin 6demi varlifinda basin elevasyonu,

hiperventilasyon yaptirilmasi ve mannitol kullanimi gereklidir.
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e Oksihemoglobin dagilim egrisinde saga kayma ile sonuglandigr i¢in (doku
oksijeninin kullanilabilirligini arttirarak) 7,15'in tstiindeki bir pH’1 olan hastalarin
asidozunu agresif bir sekilde tedavi etmeyin. Asidoz genellikle oksijen tedavisi ile
lyilesir

e Klinik olarak diizelme saglanamayan hastalarda, diger toksik inhalantlar1
veya termal inhalasyon hasarini mevcut duruma etkisi olan faktorler olarak diisiintin.
Siyaniir kitlerinde kullanilan nitritlerin methemoglobinemiye neden oldugunu ve
ayrisma egrisini sola dogru kaydirdigini ve doku diizeyinde oksijen vermeyi daha da
inhibe ettigini unutmayin. Siyaniir ve CO'nun birlesik zehirlenmelerinde, sola
kaymay1 6nlemek i¢in 12.5 gr sodyum tiostilfat ile intravendz olarak tedavi edilebilir.

e Hastalar1 monitdrize takip edebileceginiz bir yere alin ve COHb seviyeleri
%30-40 veya iligkili semptomlarla %25'in {izerinde ise asit-baz durumunu

degerlendirin.

2.5.9.3. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

ABD'deki hiperbarik programlar {izerine yapilan bir ankette, 361 merkezin
yalnizca 43'linde (%11,9) ekipman, intravendz inflizyon pompalar1 ve vantilatorler ve
yiikksek maruziyeti olan hastalar1 tedavi etmek icin gerekli personel oldugu tespit

edilmistir (54).

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) su anda CO zehirlenmesinin yonetimi ile
ilgili tartismalarda odaklanilan noktadir. Bazi calismalar, gecikmis ndrolojik sekel,
serebral O6dem, patolojik merkezi sinir sistemi (MSS) degisikliklerinde ve
indirgenmis sitokrom oksidaz bozuklugunda Onemli azalmalar bildirmektedir. Bu
bireysel iddialara ragmen, sistematik incelemeler HBOT'un agik bir yarar1 olmadigini
ortaya koymadi, bu nedenle kullanimi1 konusunda net bir yonerge bulunamadi (55,

56).

Halen, evrensel tedavi kriterleri mevcut degildir; bununla birlikte, Kuzey
Amerika HBOT tesislerinin %85'inin yanit verdigi yoneticileri iizerinde yapilan bir
anket bazi fikir birligi ortaya koymustur. En yaygin se¢im kriterleri (COHb

seviyesinden bagimsiz olarak) asagidakileri igerir:

18



Koma (%98)

Gegici biling kayb1 (%77)
Iskemik EKG degisiklikleri (%91)
Fokal norolojik defisitler (%94)

e Anormal ndropsikiyatrik test sonuglari (%91).

HBOT tesis yoneticilerinin %92'si bas agrisi, mide bulantist ve COHb
seviyeleri icin %40'n iizerinde HBOT kullaniyor; ancak sadece %62'sinde
asemptomatik hastalarda spesifik bir minimum COHb diizeyi vardir. Merkezlerin
yarisi, yalniz biling kayb1 olan hastalarda tedavinin geciktirilmesi i¢in zaman siniri

koymaktadir.

Uc atm’deki HBOT’si, serebral metabolizmay1 siirdiirmek igin serumda
¢ozlinmiis oksijen miktarini %6,8’e yiikseltir. CO’in eliminasyon yarilanma omriinii
15-23 dakikaya kadar azaltilir. Metilen kloriir zehirlenmesi sonucu olusan CO'in 13

saat olan oda sicakliginda ki yarilanma 6mriinii 5.8 saate diisiirtiliir.

Tedavi rejimleri genellikle 2,4-3 atm'de 90-120 dakika boyunca %100 oksijen
igerir. Tartismali olmasina ragmen, tekrarlanan seanslar, akut ve kronik olarak devam
eden semptomlar i¢in yapilabilir. Bir calisma, metabolik asidozun derecesinin

yeniden tedavi ihtiyacini dngorebilecegini onermektedir (57).

Tedavinin komplikasyonlar1 dekompresyon hastaligi, siniis ve orta kulak
barotravmasi, nébet, pndmotoraksin tansiyon pndmotoraksa ilerlemesi, gaz embolisi,
reversibl gorsel refraktif degisiklikler ve stabil olmayan hastalarin taginmasi ile ilgili

komplikasyonlar1 icermektedir.

Tedaviden kaynaklanan komplikasyonlarin tedavisinde dekonjestanlar
yararlidir, profilaktik miringotomi siktir ve entiibasyonlu hastalar i¢in bir gerekliliktir
ve pnomotoraksta goglis tiipli yerlestirilmesi zorunludur. Go6giis kompresyonu,
santral ven kateterizasyonu, entiibasyon ve pozitif basingli ventilasyon uygulanan
hastalarda dikkatli olunmalidir. Nobetler ¢ogunlukla oksijen toksisitesine ikincil
olarak meydana gelir ve antikonviilsan tedavi veya HBO tedavisinin kesilmesini

zorunlu kilmazlar.
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On yillik retrospektif yapilan bir ¢aligmada hastalarin ilk resiisitasyonlari
sirasinda eger; kardiyak arrest, solunum arresti, miyokard enfarktiis gelismediyse
HBOT f{initesine transferinde gecikilmemesi gerektigini ortaya koymustur. Bununla
birlikte hipotansiyon, disritmi, ndbet, kusma ve ajitasyon ilk resusitasyon kadar

transfer sirasinda problem teskil etmektedir (58).

2.5.10. Komplikasyonlar

CO zehirlenmesi yasayan kisiler, asagidaki norolojik ve psikiyatrik

komplikasyonlar i¢in risk altindadir (59):

e Zayif entelektiiel fonksiyon
e Kisa siireli hafiza kaybi

e Demans

e Amnezi

e Psikoz

e Sinirlilik

e Islevsiz yiiriime

e Konusma bozukluklari

e Parkinson hastaligi (60)

e Kortikal korliik

e Depresyon

Intahar amaghi CO zehirlenmesinin  hayatta kalanlari, olabilecek
komplikasyonlar nedeniyle ger¢eklesmemis girisimlerini tamamlama egilimi

yoniinden daha riskli bir grup olusturmaktadirlar (2).

2.5.11. Taburculuk

COHb diizeyleri %10'un altinda olan asemptomatik hastalar taburcu
edilebilir. Kazayla olusan CO zehirlenmesi vakalarinda biligsel sekelleri taramak icin
4-6 hafta i¢inde hastalar takip edilmelidir. Kasith zehirlenmeyle birlikte, pes pese

tamamlanan intihar oran1 yiiksek oldugu i¢in, psikiyatrik takip zorunludur (2).
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2.5.12. Hastaneye Yatis

Direngli noérolojik bulgusu olan, kardiyak iskemi veya metabolik asidoz
saptanan tiim hastalarin hastaneye yatis1 disiiniilmelidir (61). Kabul edilen hastalar
genellikle daha agir vakalar oldugu icin monitorize takip edilebilecekleri ara yogun
bakim veya yogun bakim iinitelerinde takipleri dngoriilmektedir. CO intoksikasyon
vakalarinda hastanin takip yatis ve sevk planlanmasi acisindan zehir danigma

merkezleri ile irtibata gegmek faydali olabilir.

2.5.13. Prognoz

e Klinik siddetin degiskenligi, laboratuar degerleri ve tedaviye alinan cevap
prognozla iliskilendirilebilir.

e Kardiyak arrest, koma, metabolik asidoz ve yiiksek COHb diizeyleri kotii
sonug ile iliskilidir

e Anormal BT veya MR bulgulari kalic1 nérolojik bozukluk ile iligkilidir

e Noropsikiyatrik testler, gecikmis sekeli belirlemede prognostik etkinlige

sahip olabilir

2.5.14. Hasta Egitimi

e Hastaneye yatirilmayi gerektiren siddetli toksisiteli hastalarda daha yaygin
olan norolojik komplikasyonlar yoniiyle hasta ve hasta yakinlarini bilgilendirin.
e 2-4 hafta boyunca fiziksel aktiviteyi en aza indirmeyi 6nerin

e Hastaya sigaray1 birakmasini 6nerin.

2.6. CO Zehirlenmesi ve Kardiyak Etkilenme

CO’in kardiyotoksik oldugu ve akut zehirlenme sonrasi hem kalp yetmezligi
hem de miyokard iskemisinin insanlarda tarif edildigi uzun zamandir bilinmektedir
(62, 63). CO kaynakl1 kardiyak hasar, ilk kez Klebs tarafindan kalp hiz1 degisiklikleri
gosteren hastalarda 1865 yilinda tanimlanmustir (64).
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Anatomik olarak, 6liimciil vakalarda papiller kaslarin uglart da dahil olmak
tizere perikard ve endokarda uzanan diffiiz ve noktasal kanamalar tanimlanmistir
(64). Vakuolizasyon ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile miyokard kas liflerinin
dejenerasyonunun fokal alanlar1 da dahil olmak iizere histolojik bulgular da

bildirilmistir (65).

CO'nun hem koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarda hem de saglikli
bireylerde kardiyotoksisiteye neden oldugu gosterilmistir (63, 66-69). Uygun bir
tanisal yaklasim, CO kalp hasarimi tanimak ve siddetini degerlendirmek icin ¢ok
onemlidir. Bu degerlendirme c¢esitli faktorlerden dolayr zor olabilir. Bu faktorler
arasinda; CO zehirlenmesinin siklikla g6z ardi edilmesi, mevcut gogiis agrisinin
koroner arter hastaligina baglanmasi, EKG’de nonspesifik degisikliklerin olmasi,
yaygin olarak kullanilan kardiyak markerlarin miyokard injurisi ile birlikte multi
organ yetmezligi ve/veya iskelet kas hasari ile birlikte oldugu durumlarda da
yiikselmesine bagli olarak tan1 degerinin diismesi, CO kaynakli miyokard hasari hem
patofizyolojik hem de klinik 6zellikleri acisindan tam olarak anlagilamamis olmasi
sayilabilir (67, 70-73). In vivo ve in vitro aragtirmalar, kardiyak degisikliklerin hem
miyokardiyal hipoksemiden hem de muhtemelen kalpte CO'nun direk bir etkisinden

kaynaklandigini diisiindirmektedir (74, 75).

Merkezi sinir sistemi ile birlikte kalp, CO i¢in hedef organlar1 temsil eder ve
bu gazla hem kardiyak fonksiyon hem de anatomi ciddi sekilde etkilenebilir. Bir
iskemi benzeri sendromu diisiindiiren ritim bozukluklar1 ve EKG degisiklikleri de
dahil olmak {izere bir¢ok klinik tablo bildirilmistir. Agir vakalarda, akut miyokard
infarktiisii pulmoner 6demi ve kardiyojenik sok gibi hayati tehdit eden sendromlar

tarif edilmistir (62, 63, 65, 66, 69, 72, 76).

Dahasi, oliimciil olgularda akut dolagim yetmezligi ve miyokard hasart sik
goriilmekte olup, kardiyak degisikliklerin CO kaynakli 6liimde 6nemli bir rol
oynadigini diisiindiirmektedir (77).

Akut CO maruziyetinden sonra ortaya ¢ikan kardiyak ritim degisiklikleri
arasinda tasikardi yaygin bir bulgudur. Genellikle sistemik hipoksiye ve kalp islev
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bozuklugunu telafi edici bir cevap olarak diisiiniiliir. Fizik muayene esnasinda bazen
bradikardi veya ritim bozukluklarini gosteren nabiz degisiklikleri ortaya ¢ikarabilir
(78, 79). Miyokardiyal iskemi veya nekrozdan kaynaklanan gogiis agrisi hem
koroner arter hastaligi varliginda hem de yoklugunda tanimlanmistir (67, 69, 78).
Buna ek olarak, az miktarda CO inhalasyonu, kararli anjina pektorisli hastalarda agr1
esigini azaltabilir. KAH'li hastalarda kademeli egzersiz sirasinda diisik COHb
seviyelerinin, miyokard iskemisini siddetlendirdigi gosterilmistir (67, 80). En
onemlisi, CO kaynakli miyokardiyal nekroz, kardiyak semptomlarin yoklugunda da
ortaya ¢ikabilir (63, 79). CO maruziyetinden sonra ortaya ¢ikan kardiyak fonksiyon
bozuklugu ayn1 zamanda nefes darligi ve diisiik kan basinciyla da belirtilebilir (81).

Dispne ve gogiis agrist siklikla EKG degisiklikleri ile iligkilidir (82).

Son epidemiyolojik kanitlar ortam CO seviyeleri ile konjestif kalp yetmezligi
(KKY) nedeniyle hastaneye kaldirma arasinda bir iligki oldugunu gostermistir (83,
84). Akut veya kronik CO maruziyetini takiben birka¢ EKG degisikligi
tanimlanmistir. Bu degisiklikler hizlica geri dondiiriilebilir, geciktirilebilir veya
uzayabilir. Akut zehirlenme sonrasinda repolarizasyon bozukluklar: (6rnegin,
iskemik degisiklikler, uzun QT) gézlemlenmistir. Ancak COHb diizeyleri ile EKG
degisiklikleri arasinda korelasyon Ongoriillmez (79, 82, 85). Dahasi, EKG, CO
zehirlenmesi durumunda yaniltict olabilir, ¢linkii EKG repolarizasyon anormallikleri
(6r. ST-T degisiklikleri) genellikle nonspesifiktir ve kardiyak fonksiyon
bozuklugunun biiyiikliigii ile tamamen uyumlu degildir (72).

KAH'l1 hastalarda, CO maruziyetinden sonra, egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan
iskemik ST degisikligine kadar gecen siirede COHb seviyelerinde %2-3.9 gibi bir
azalma tarif edilmistir (80). Ayrica baska bir ¢aligmada da 8 giin siireyle diisiik
seviyelerde (50 ppm) CO'ya siirekli maruz kalma, P (diizlesme veya negatifligi)
dalgasi degisikliklerine neden oldugu gozlenmistir (85, 86).

Gogiis agrisi veya EKG'de miyokard enfarktiislinii diislindliren iskemik
degisiklikler varliginda, kardiyak marker diizeylerinin degerlendirilmesinin 6nemli
olgtide tanisal degeri olabilir. En sik kullanilan enzimler troponin-I, kardiyovaskiiler

izoenzim (CK-MB) ve kreatin kinaz (CK) 'dir. Bununla birlikte, bu klasik belirtegler
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yani sira digerleri aspartat aminotrasferaz, laktat dehidrogenazdir. Ancak ciddi CO
zehirlenmesi olan hastalarda goriilebilen, iskelet kasi hasari veya c¢oklu organ
yetmezligi gibi durumlara sahip hastalarda kardiyak iskemi gostergeleri olarak diisiik

spesifisiteye sahiptirler (73, 87).

Cizgili kasta bulunan miyofibriller protein olan troponin, farkli yapi ve
fonksiyona sahip ¢ alt birimden olusur. Bunlar; troponin TnT, I ve C ‘dir. TnT ve
Tnl iskelet ve kalp kasinda bulunur, amino asit kompozisyonu bakimidan farklidir
ve immiinolojik yontemlerle farklilagabilir (73). Klinik ¢alismalarda, bu belirtegler,
kas hasarinda bile miyokardiyal nekroz tespitinde yiiksek bir duyarlilik ve 6zgiilliik
gostermistir (88, 89). Son zamanlarda hem TnT hem de Tnl, CO ile iliskili
miyokardiyal nekroz tanisi i¢in basariyla kullanilmistir (90, 91).

Ekokardiyografide miyokardiyal iskemi, ventrikiiler duvar hareket
bozukluklar1 (hipokinezi) gibi veya sistolik kasilimimin tam yoklugu (akinezi) ile
kendini gosterebilir. Bu degisiklikler myokartta yaygin veya segmental olarak
dagilmig olabilir (92). Miyokard iskemisi mitral kapak hareket degisiklikleri ile de
iliskili olabilir (93). CO maruziyeti olan hastalarda hem sol ventrikiil duvar hareketi
anormallikleri hem de mitral kapak disfonksiyonu tanimlanmistir (94). EKG
bulgularina benzer sekilde, bu degisiklikler de hizla geriye donebilir, belirli bir siire
boyunca siirebilir veya birkag giin sonra da goriilebilir (72, 91, 94).

Klinik ¢alismalarda, ekokardiyografi, CO kaynakl kardiyak hasari saptamada
EKG'den daha duyarli ve siddet degerlendirmesi agisindan daha etkilidir (72, 89).
CO pozitif hastalarda kalp patolojisini degerlendirmek i¢in koroner BT anjio,
pozitron emisyonlu tomografi (PET), koroner anjiyografi ve miyokard biyopsisi gibi
tan1 yontemleri kullanilabilir (61, 94, 95). CO ile iliskili miyokard etkilenmis
hastalarda yapilan koroner anjiyografi sonuglarina gore hasar olsun ya da olmasin
hastalarda koroner tikanikliga rastlanilmadigini gésteren arastirmalar mevcuttur (63,

66, 69, 76).
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2.7. Gerec¢ ve Yontem

2.7.1. Vaka Grubu

Calismaya 01.01.2013-31.12.16 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Klinigi’ne basvuran CO zehirlenmesi tanis1 almis (ICD 10 Tani
rehberine gore T58 tani kodu girilmis) hastalar dahil edilmistir. CO zehirlenme tanisi
alan hastalara ve bu hastalara ait verilere retrospektif olarak hasta dosyalarindan, acil
servis yogun bakim kayit formlarindan ve hastane otomosyon sisteminden
ulagilmistir. Dosyalarina ulagilamayan veya dosya bilgileri tam olmayan hastalar
calisma dis1 tutulmustur. Atatiirk Universitesi Acil Tip Kinigi Erzurum’dan, Dogu
Anadolu Bolgesi’nden zaman zaman da Giineydogu Anadolu ve Karadeniz

Bolgesi’nden gelen hastalarin arastirildig: tigiingii basamak merkez bir hastanedir.

Hasta dosyalarindan, basvuru anindaki demografik 6zellikleri, bagvuru
yakinmasi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari, tedavi sekli (normobarik
oksijen tedavisi (NBOT) veya HBOT), izlem siiresi, izlem yeri, klinik sonuglari,

varsa zehirlenme sonrasi saglik durumlari kaydedilmistir.

Hastanemizde HBOT {initesi hali hazirda mevcut olup 2013 yili ilk yarisindan
itibaren hizmet vermektedir. 2013 yil1 ilk yarisinda HBOT gereken hastalar HBOT

verilen merkezlerle gortisiilerek o merkezlere sevkedilmistir.

Bu hastalar klinik durumlarina gore acil servis miisahade alanlarinda, acil
servis klinigine veya acil servis yogun bakim iinitesinde yatis verilerek takip
edilmistir. Bu ¢alisma icin Atatiirk Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir. (08.12.2016 tarih ve 7 sayili

oturumunun 30 nolu karart ile).

2.7.2. Verilerin Degerlendirilmesi

Hastalarin basvurudaki tarih, vital bulgulari, gelis sikayetleri, hastaneye

gelene kadar gegen siire, 6zgegmislerinde olan hastaliklar, CO kaynaklar1 varsa dis
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merkezli COHb diizeyleri, bagvuru aninda ki kan gazi parametreleri (Ph, Laktat,
COHb) hemogram (WBC, Hg) ve biyokimya test ( Troponin-I, CK, CK-MB,
Kreatinin) sonuglari, EKG ve yapilmigsa EKO bulgular, yapilan goriintiileme
yontemleri, istenen ek konsiiltasyonlari, varsa yattiklar1 diger Klinikler, uygulanan
tan1 ve tedavi modelleri ve hasta akibetini (taburculuk veya eksitus) gosteren bilgiler

kayit altina alinmistir.

Kardiyak enzimlerden troponin-I diizeyinin >0,04 mg/ml olmasi (hastanemiz
biyokimya st simir1) pozitif olarak degerlendirilmistir. Analizler SPSS 20.0 (
Statistical Package for the Social Sciences ) programi kullanilarak
gerceklestirilmistir.  Stirekli degiskenleri tanimlamak igin deskriptif istatistikler
kullanilmigtir (ortalama, standart sapma, minimum, medyan, maksimum). Bagimsiz
ve normal dagilan iki siirekli degiskenin karsilastirmasi bagimsiz orneklemlerde
Student t testi ile, bagimsiz ve normal dagilima uygunluk gostermeyen iki degiskenin
karsilagtirmast Mann Whitney u testi ile yapilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher

Exact test) kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir.
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3. BULGULAR

3.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismamizda Atatiirk Universitesi Acil Tip Klinik’ inde 01.01.2013-
31.12.2016 tarihleri arasinda CO zehirlenmesi tanisi alan 1190 hasta oldugu
saptanmistir. Bu hastalarin 97’sinin tan1 kodu yanhs girildigi belirlendiginden veya
klinik bilgilerine ulasilamadigindan dolayr calisma dis1 birakilmistir. Geriye kalan

1093 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Hastalarin bagvuru aninda ortalama yas1 36.8+17.2, ortanca yast 32 yildir
(Tablo 1) . Hastalarin %57,4 1 kadin (n:627), %42,6’s1 erkektir (n:466) (Tablo 2).

Tablo 1. Yas Dagilimi

N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks.

Yas 1093 36,8 32 17,2 1 93

Tablo 2. Cinsiyet Dagilimi

N %
Cinsiyet Kadin 627 57,4
Erkek 466 42,6

Toplam 1093 100,0

Hastalarin bagvuru yillara bakildiginda 392 (%35,9) hasta ile en fazla 2015
yilinda, 144 (%13,2) hasta sayis1 ile en az da 2013 yilinda CO zehirlenmesi tanisi ile
hasta miiracaati oldugu goriilmiistiir (Tablo3, Sekil 1).

Tablo 3. Y1l Dagilimi

N %

Yil 2013 144 13,2
2014 262 24,0

2015 392 35,9

2016 295 27,0

Toplam 1093 100,0
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Yillara Gore Dagilim

(VALUE]
(35,9) [VALUE]

[VALUE]

oo

2013 2014 2015 2016

(27,0)

Sekil 1. Yillara Gore Dagilim

Hastalarin %52,8’1 (n:577 ) kis mevsiminde, %23,3’ti (n:255) ilkbaharda,
%5,4’1i (n:59) yaz ve %18,5 (n:202) sonbahar mevsiminde basvurmustur. En fazla

zehirlenme vakasi kig aylarinda goriilmiistiir (Tablo 4, Sekil 2).

Tablo 4. Mevsim Dagilimi

N %
Mevsim Kis 577 52,8
iIkbahar 255 23,3
Yaz 59 54
Sonbahar 202 18,5
Toplam 1093 100,0

Mevsime Gore Dagilim

[VALUE]
(52,8)

[VALUE]
(23,3) [VALUE]
(18,5)

[VALUE]
(514)
O —
Yaz

Kis ilkbahar Sonbahar

Sekil 2. Mevsimlere Gore Dagilim
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Hastalarin %88,9‘unda (n:972) herhangi bir kronik hastalig1 yokken, %11,1
‘inde (n:121) altta yatan kronik hastalik (Hipertansiyon, KOAH, Koroner arter
hastaligi, Diabet) oldugu goriilmiistiir. Sigara ve alkol kullanom durumlar1 da

incelenmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin Ozgegmis Bilgileri

N %

Hipertansiyon Yok 1027 94,0
Var 66 6,0

KOAH Yok 1071 98,0
Var 22 2,0

KAH Yok 1077 98,5
Var 16 1,5

Diyabet Yok 1076 98,4
Var 17 1,6

Sigara Yok 873 79,9
Var 220 20,1

Alkol Yok 1084 99,2
Var 9 0,8

3.2. Zehirlenme Ile Tlgili Ozellikleri

Hastalarin ~ zehirlenme  sekilleri  incelenip; CO  kaynagina  gore
simiflandirildiginda soba (%67,9 n:742), sofben (%7,4 n:81), dogalgaz (%6,1 n:67),
yangin dumani (%9,7 n:106), tiip gazi (%3,5 n:39), tandir dumani (%3,4 n:37), egzoz
dumani (%1,5 n:16), arag 1siticis1 (%0,1 n:1) olarak tespit edilmistir (Tablo 6). Buna
gore en fazla zehirlenme sekli soba sonrasinda ise yangin dumanina maruz kalma

olarak tespit edilmistir.
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Tablo 6. Zehirlenme Sekilleri Dagilimi

N %

Soba Yok 351 32,1

Var 742 67,9

Dogalgaz Yok 1026 93,9
Var 67 6,1

Sofben Yok 1012 92,6
Var 81 7,4

Yangin Dumani Yok 987 90,3
Var 106 9,7

Tiip Yok 1055 96,5
Var 38 3,5

Egzos Dumam Yok 1077 98,5
Var 16 15

Tandir Dumani Yok 1056 96,6
Var 37 3,4

Arag Isiticisi Yok 1092 99,9
Var 1 1

Hastalarin baslica bagvuru yakinmalarinin bas agrisi, bulanti/kusma, bas
donmesi, halsizlik/kirginlik, biling degisikligi/biling kaybi/senkop, ndbet, carpinti,

gogls agrisi, nefes darligi, ekstremitelerde uyusma olarak kaydedildigi saptanmistir.

Sikayetlerin dagilimimna bakildiginda 701 hastanin (%64,1) bas agrisi, 450
hastanin (%41,2) mide bulantisi, 64 hastanin (%5,9) kusma, 146 hastanin (%13,9)
bas donmesi, 46 hastanin (%4,2) halsizlik/kirginlik, 173 hastanin (%15,8) senkop, 30
hastanin (%2,7) biling degisikligi, iki hastanin (%0,2) nébet, bes hastanin (%0,5)
carpintt, 16 hastanin (%]1,5) gogiis agrisi, 32 hastanin (%2,9) nefes darlig

yakinmastyla acil servise basvurdugu goriilmiistiir ( Tablo 7) .
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Tablo 7. Bagvuru Anindaki Sikayet Dagilimi

N %

Bas Agrisi Yok 392 35,9

Var 701 64,1

Mide Bulantisi Yok 643 58,8

Var 450 41,2

Kusma Yok 1029 94,1
Var 64 59

Bas Donmesi Yok 047 86,6

Var 146 13,4

Halsizlik Yok 1047 95,8
Var 46 4,2

Senkop Yok 920 84,2

Var 173 15,8

Suur Degisikligi Yok 1063 97,3
Var 30 2,7

Carpmti Yok 1088 99,5
Var 5 9

Gogiis Agrisi Yok 1077 98,5
Var 16 1,5

Nefes Darhgi Yok 1061 97,1
Var 32 2,9

Nobet Yok 1091 99,8
Var 2 2

Ellerde Uyusma Yok 1086 99,4
Var 7 ,6

Basvuru  yakinmasiyla hastalarimin = COHb  diizeylerinin iliskisine
bakildiginda; biitiin hastalar i¢erisinde nébet durumu olan sadece iki kisi oldugundan
p degeri hesaplanamamistir (hasta sayis1 ¢ok diisiik). Bas agrisi, bas donmesi,
carpinti, nefes darligi durumuna gére COHb diizeyi dagilimi agisindan anlaml
farklilik vardir (Tablo 8). S6z konusu semptomlar1 olan hastalarin COHb diizeyleri

olmayanlara gore ortalama olarak daha yiiksek tespit edildi.
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Tablo 8. Bagvuru Anindaki Sikayet ile COHb Karsilagtirmas: *Mann-Whitney U p

SI?ZT;)I N Ort. Medyan StSapma Min. Maks. p

Bas agrisi Yok 389 10,8 6 11,2 0 57 <0,05*
Var 701 12,9 11 10.1 0 52

phde ok 640 124 94 10,8 0 57 0,752
Var 450 119 8,4 10,4 0 52

Kusma Yok 1026 12,3 9 10,7 0 57 0,556*
Var 64 10,9 8,5 9,3 0 33

Bas Donmesi Yok 944 11,7 8,5 10,3 0 57 <0,05*
Var 146 151 12,9 11,7 0 48

Halsizlik Yok 1045 12,2 9 10,6 0 57 0,313*
Var 45 11 8,4 10,8 1 43

Senkop Yok 917 11,9 9 10,2 0 52 0,233*
Var 173 136 8,8 12,6 1 57

1S)l:glir§ikngi Yok 1060 121 9 10,5 0 52 0,949*
Var 30 137 6,5 14,2 1 57

Carpinti Yok 1085 12,1 8,9 10,5 0 57 <0,05*
Var 5 30,1 27,1 15,5 10 46

Gogiis Agris1 Yok 1074 12,1 8,9 10,5 0 57 0,181*
Var 16 174 16,0 14,5 1 46

Nefes Darhigi Yok 1059 12,3 9,4 10,6 0 57 <0,05*
Var 31 6,9 3,8 8,5 0 38

Nobet Yok 1088 12,2 9 10,6 0 57 -
Var 2 16,9 16,9 19,2 3 31

Egi’s"ifa Yok 1083 122 9 10,6 0 57 0,008
Var 7 9,9 1,6 15,7 1 41

Hastalarin basvuru aninda alinan vital degerlerine bakildiginda ortlama
sistoloik kan basing1 126,63 + 18,63 mm/Hg, diyastolik kan basinci1 74,91 + 13,64
mm/Hg , ortalama nabiz 87,05 + 15,3 /dk, ates 36,5 + 0,33 °C ve saturasyon degerleri
ortlama % 95,39 =+ 3,62 olarak hesaplanmigtir (Tablo 9).
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Tablo 9. Vital Bulgularin Dagilimi

N Ort. Medyan St.Sapma  Min. Maks.
Sistolik
Tansiyon 1093 126,6 125 18,6 47 218
Diyastolik
Tansiyon 1093 74,9 75 13,6 30 180
Nabiz 1093 87,0 85 15,3 47 163
Solunum sayisi 1093 16,8 17 2,6 10 35
Ates 1084 36,5 36,5 0,3 36 38,2
Saturasyon 1093 95,4 96 3,6 60 100

3.3. Laboratuvar ve Goriintiileme Sonuc¢lari

Bagvuru sirasinda 1090 hastanin COHb degerlerinin (% oran olarak) bilindigi
saptanmistir. Bu hastalarin COHb diizeylerine bakildiginda 938 hastanin <%0-25,
135 hastanin %25-40 ve 17 hastanin ise %40+ oldugu goriilmistiir. Ortalama COHb
degeri %12,2 + 10,6, ortanca COHb degeri %9 olarak saptanmustir.

Hastalarin %98,35 (n:1075) tam kan sayim1 incelemesi yapilmistir. Hastalarin
ortalama Hb degeri 14,32 + 2 gr/dL, ortanca Hb degeri 14,3 gr/dL dir. Hastalarin
16kosit sayilar1 incelendiginde; 16kosit sayisinin ortalama 10,1 + 5,36, ortanca 9,3
oldugu saptanmustir. 1075 hastanin (%98,3) kan gazi analizi sonuglarina ulagilmstir.
Kan gazi degerleri incelendiginde 1057 hastanin (%98,3) laktat degerinin bilindigi,
laktat diizeyi ortalamasinin 2,01 + 1,39, ortancasinin 1,6 oldugu saptanmistir (Tablo
10). Hastalarin %16,5 (n:177) metabolik asidoz (pH<7,35) oldugu goriilmiistiir
(Tablo 11).
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Tablo 10. Laboratuvar Sonuglar1 Dagilimi

N Ort. Medyan St.Sapma  Min. Maks.
COHb ( %) 1090 12,2 9 10,6 0 57
Hg 1075 14,3 14,3 2,0 4.4 21,7
WBC 1060 10,1 9,3 5,4 2,8 116,5
Laktat 1057 2,0 1,6 1,4 0 16,4
PH 1075 7.4 7.4 0,05 6,9 7.7

Tablo 11. Metobolik Asidoz Durumu

N %

PH<7,35 177 16,5
PH>7,35 898 83,5
Toplam 1075 100,0

Hastalarin  %92,13 (n:1007) EKG c¢ekilmistir. EKG ¢ekilen hastalarin
%97,8’inde (n:985) normal siniis ritmi (NSR), %5,6’sinda (n:56) siniis tasikardisi,
%2,5’inde (n:27) siniis bradikardisi, %0,5’inde (n:5) ST elavasyonu, %0,5’inde (n:5.)
ST depresyonu, %0,5’inde (n:5) sol dal blogu, %0,7’sinda (n:7) sag dal blogu,
%0,5’inde (n:5) atrial fibrilasyon, %23,2’sinde (n:234) t negatifligi oldugu

saptanmistir.

Troponin-1 diizeyi 1056 hastadan (%96,6) alinmistir. Troponin-I diizeyi
gonderilen hastalarin % 13,3 (n:145) diizeyi laboratuar araligin {ist siirinin (0.04
ng/ml ) tzerinde bulunmustur (Tablo 12). Troponin-1 yiiksekligi tespit edilen
hastalarin 78’i kadin (%53,7), 67 hasta (%46,2) ise erkek olarak tespit edilmistir.
Troponin-1 yiiksekligi olan hastalarin ortalama yas1 46,28 +22,07 yil olarak

hesaplanmustir.
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Tablo 12. EKG Bulgularinin Dagilimi ve Troponin Yiiksekligi

EKG Bulgulan N %

NSR Yok 22 2,2

Var 985 97,8

T negatifligi Yok 773 76,8

Var 234 23,2

Siniis tasikardisi Yok 951 94,4

Var 56 5,6

Siniis bradikardisi Yok 980 97,3

Var 27 2,7

ST elevasyonu Yok 1002 99,5

Var 5 0,5

ST depresyonu Yok 1002 99,5

Var 5 0,5

Sol dal blogu Yok 1002 99,5

Var 5 0,5

Sag dal blogu Yok 1000 99,3

Var 7 0,7

Atriyal fibrilasyon Yok 1002 99,5

Var 5 0,5

Troponin-I Yok 948 86,7
Yiiksekligi

Var 145 13,3

Troponin-1 diizeyi 1056 (%96,6) hastadan, CK diizeyi 1031 (%94.3)
hastadan, CK-MB diizeyi 1029 (%94,1) hastadan alinmistir. Ortalama CK 282 U/L
ve ortalama CK-MB 27,45 U/L olarak tespit edilmistir. Kreatinin seviyeleri 1077

(%98,5) hastadan alinmistir. Ortalama kreatinin 0,77 + 1,19 olarak tespit edilmistir

(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Troponin-1, CK, CK-MB , Kreatinin Verileri

N Ort. Medyan St.Sapma  Min. Maks.
Troponin-I 1056 0,38 0,01 3,26 0 50,7
CK 1031 282 110 1243 0 20504
CK-MB 1029 27,4 20 39,3 0 492
Kreatinin 1077 0,77 0,7 1,19 0,2 39
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Hastalarin %6,8 (n:74) ekokardiyografi (EKO) yapilmistir. Ekokardiyografik
olarak ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikiil duvar hareket bozuklugu (LVDHB)
ve hipokinetik kasilim bulgular1 degerlendirilmistir (Tablo 14). EKO bulgular
degerlendirildiginde; ti¢ hastada EF (%30 ve alt1), bes hastada EF (%30-50), 66
hastada (%50 ve lizeri) olarak saptanmistir. LVDHB verilerine bakildiginda EKO’su
yapilan hastalarin hi¢birinde tespit edilmedigi goriildi. Hipokinetik kasilim verileri
incelendiginde %13,3 (n:10) hastada tepit edilmistir. Hipokinetik kasilim tespit
edilen hastalara bakildiginda 6zge¢mislerinde iki hastanin KOAH’1, dort hastanin
KAH’1, bir hastanin diyabeti ve iki hastanin da tansiyon hastaligi oldugu

gorilmiustir.

Tablo 14. EKO Bulgalarinin Degerlendirilmesi

EKO Bulgulari N %
EKO Yok 1019 93,2

Var 74 6,8
LVDHB Yok 75 100
;L‘;ﬁ‘f;‘et'k Yok 65 86,7

Var 10 13,3

N Ort. Medyan St.Sapma  Min. Maks.

EF 74 53,7 55 78 20 65

Calismaya dahil edilen hastalar taranirken goriintilleme yontemi olarak
kardiyak BT, beyin BT ve beyin MR c¢ekilen hastalar tespit edildi. Buna gore
hastalarin %19,8’ine (n:216) beyin BT , %2’sine (n:22) beyin MR, %0,7’sine (n:8)
kardiyak BT taramasi yapildig1 tespit edilmistir (Tablo 15). BT taramasi yapilan
hastalarin %9,2 (n:20) de ise ileri goriintiilleme yontemi olarak MR goriintiileme

gereksinimini duyulmustur.

36



Tablo 15. Beyin BT, Beyin MR, Kardiyat BT Dagilimu

N %

Beyin BT Yok 877 80,2
Var 216 19,8

Beyin MR Yok 1071 98,0
Var 22 2,0

Kardiyak BT Yok 1085 99,3
Var 8 0,7

Hastalarda tercih edilen beyin BT ve MR goriintiileme yontemleri ile
semptomlarin verileri karsilastirildiginda beklenildigi gibi mide bulantisi, senkop,

suur degisikligi, nobet semptomlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(Tablo 16).

Tablo 16. Beyin BT ve MR Cekilen Hastalarin Semptomlarin Karsilastirilmasi

Beyin BT ve Beyin Yok Var p
MR
Bas agrisi Yok 381 11 0,061*
(35,5) (55,0)
Var 692 9
(64,5) (45,0)
Mide Bulantisi Yok 625 18 <0,05*
(58,2) (90,0)
Var 448 2
(41,8) (10,0)
Kusma Yok 1010 19 0,671*
(94,1) (95,0)
Var 63 1
(5.9 (5,0)
Bas Donmesi Yok 930 17 0,513*
(86,7) (85,0)
Var 143 3
(13,3) (15,0)
Halsizlik Yok 1028 19 0,580*
(95,8) (95,0)
Var 45 1
(4,2 (5,0)
Senkop Yok 909 11 <0,05*
(84,7) (55,0)
Var 164 9
(15,3) (45,0)
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Suur Degisikligi Yok 1050 13 <0,05*

(97,9) (65,0)
Var 23 7
(2,1) (35,0
Carpimti Yok 1068 20 0,912*
(99,5) (100,0)
Var 5 0
(0,5) (0,0)
Gogiis Agrisi Yok 1057 20 0,743*
(98,5) (100,0)
Var 16 0
(1,5) (0,0)
Nefes Darhigi Yok 1042 19 0,451*
(97,1) (95,0)
Var 31 1
(2.9) (5.0)
Nobet Yok 1072 19 0,036*
(99,9) (95,0)
Var 1 1
(0.) (0,5)
Ellerde Uyusma Yok 1067 19 0,122*
(99,4) (95,0)
Var 6 1
(0.6) (5.0)

*Fisher’s Exact p

Troponin-I yiiksek belirlenen hastalarin %4,1’ine (n:6) kardiyak BT taramasi,
%S5,5’ine (n:8) koroner anjio, %8,2’sine (n:12) ise medikal tedavi yontemi tercih
edilmigtir. EKO yapilan hastalarin %8,1’ine (n:6) ise kardiyak BT taramasi,
%10,8’ine (n:8) koroner anjio, %13,5’ine (n:10) ise medikal tedavi yontemi

yapilmasi tercih edilmistir.

Koroner anjiografi yapilan sekiz hastanin sekizininde EF degerleri %50 ve
tizeri olarak tespit edilmistir. Koroner anjio yapilan hastalarin hic¢birinin EKO’sunda
hipokinetik kalp kasilimi1 yoktu. Koroner anjio sonuglari analiz edildiginde 6 hastanin
koroner arterlerinde belli oranlarda lezyon oldugu tespit edilmis olup bunlar su

sekildeydi;

- Bir hastanin sol anterior descending arter ve sol circumflex arter %100

tikali tespit edildi.
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- Bir hastanin sol anterior descending arter mid proksimalinda genislemis
plakli lezyon tespit edildi.

- Bir hastanin sol circumflex arter distal seviyede %100 tikali olarak tespit
edildi.

- Bir hastanin sol circumflex arter %30 tikali olarak tespit edildi.

- Bir hastanin sol anterior descending arter %70 diizeyinde lezyonlu tespit
edildi.

- Bir hastanin sol anterior descending arter proksimal %60, medial %80 ve
sol circumflex arter proksimal %90, sag koroner arter proksimal %95 tikali

tespit edildi.

Iki hastanin ise koroner anjiografisi normal olarak raporlandi.

Koroner anjio yapilan hasta grubunun 6zgecmis bilgilerine bakildiginda bes
hastanin hipertansiyonu, iki hastanin da KOAH’1, bir hastanin da 6nceden bilinen
KAH’1 oldugu tespit edilmistir. KAH’1 ve KOAH’1 olan hastalarin beraberinde

hipertansiyon 0ykiisii de oldugu tespit edilmistir.

Troponin-1 yiiksekligi olan hasta grubunda EF, Hg, COHb, WBC, laktat, PH
ve yas verileri kiyaslandiginda; troponin-I yiiksekligi ile yas, WBC, laktat dagilimi
acisindan istatistiksel anlamli bulunmustur (Tablo 17). Buna gore troponin
yiiksekliginin varlig1 yas ilerledikce daha olasi bir durum olarak goziikmektedir.
Beraberinde troponin yiiksekligi ile WBC ve laktat diizeylerinin de artis gosterdigi
tespit edilmistir.
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Tablo 17. Troponin-I yiiksekligi ile EF, yas, Hg, COHb, WBC, laktat, PH karsilastirilmasi

Troponin-l N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks. p
Yiiksekligi

EF Yok 12 54,2 55 6,7 35 60  0,874*
Var 62 53,6 55 8,0 20 65

Yas Yok 948 35,3 31 15,8 1 93  <0,05*
Var 145 46,3 46 22,1 12 93

Hg Yok 934 143 144 1,9 44 208 0,072*
Var 141 14,1 14 2,0 73 217

COHb Yok 945 12,1 9 10,4 0 52  0,796*
Var 145 12,4 8,4 11,6 0 57

WBC Yok 918 9,7 9,1 5,2 28 1165 <0,05*
Var 142 128 11,2 5,3 54 364

Laktat Yok 915 1.9 1,6 1,17 0 16,4 <0,05*
Var 142 2.8 2,1 2,2 0,3 11

PH Yok 932 74 7.4 0,05 6,9 76  0,060*
Var 143 7.4 7.4 0,08 705 77

*Mann-Whitney U p

Troponin-1 yiiksekligi tespit edilen hastalarin ve troponin-| ¢aligilan hastalarin

EKG verileri degerlendirildiginde; her iki grupta da siniis tasikardisi, ST segment

degisikligi, sol dal blogu agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Buna

gore mevcut EKG degisiklikleri troponin-l1 yiiksekliginden bagimsiz olarak da

goriilebilecegi ongoriilmektedir (Tablo18, 19). (Bu EKG degisikliklerine sahip olan

hasta sayilar1 az oldugu i¢in dikkatli yorumlanmalidir).

Tablo 18. Troponin-I Yiiksekligi ile EKG Bulgularinin Karsilastirilmasi

Troponin-I Yok Var p
Yiiksekligi
Nsr Yok 19 3 0,634*
(2.2) (2.1)
Var 848 137
(97,8) (97,9)
T negatifligi Yok 669 104 0,258*
(77,2) (74,3)
Var 198 36
(22,8) (25,7)
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Siniis tasikardisi Yok 826 125 0,007**
(95,3) (89,3)
Var 41 15
4,7 (10,7)
Siniis bradikardisi Yok 843 137 0,469*
(97,2) (97,9)
Var 24 3
(2,8) (2,1)
ST elevasyonu Yok 866 136 0,002*
(99,9) (97,1)
Var 1 4
(0,1) (2,9)
ST depresyonu Yok 865 137 0,021*
(99,8) (97,9)
Var 2 3
(0,2) (2,2)
Sol dal blogu Yok 867 135 <0,05*
(100,0) (96,4)
Var 0 5
(0,0) (3,6)
Sag dal blogu Yok 861 139 0,650*
(99,3) (99,3)
Var 6 1
0,7) 0,7)
Atriyal fibrilasyon Yok 863 139 0,528*
(99,5) (99,3)
Var 4 1
(0,5) 0,7)
*Fisher’s Exact p,**Ki-Kare p
Tablo 19. EKG Bulgulari ile Troponin Diizeylerinin Karsilastirilmasi
l-l;:i(;g;{: rnl N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks. p
Nsr Yok 22 2.1 0,01 9,8 0 46 0,239*
Var 961 0,37 0,01 3,07 0 50,7
v s Yok 753 046 0,01 3,79 0 50,7 0,139*
T negatifligi
Var 230 021 0,01 1,21 0 12,5
Siniis Yok 928 039 0,01 3,44 0 50,7 <0,05*
tasikardisi Var 55 0,63 0,01 1,98 0 9,9
Siniis Yok 956 0,4 0,01 3,39 0 50,7 0,081*
bradikardisi Var 72 05 0 2.46 0 12,8
ST Yok 978 0,38 0,01 3,34 0 50,7 0,019*
elevasyonu Var 5 4,62 0,58 6,1 0 12,5
ST Yok 978 039 001 3,36 o 507 0031*

41



depresyonu Var 5 259 0,05 55 0 12,5

Yok 50,7 <0,05*
Sol dal blogu 978 0,4 0,01 3,37 0

Var 5 0,1 0,1 0,08 0o 026
y . Yok 976 0,4 0,01 3,38 o 507 0,088*
Sag dal blogu

Var 6 003 0,03 0,02 0o 005
Atriyal Yok 978 04 001 3,38 o 507 0119*
fibrilasyon Var 5 0,03 0,04 0,02 0 0,05

*Mann-Whitney U p

3.4. Tedavi ve Klinik izlem ile ilgili Ozellikler

CO zehirlenmesi tanis1 alan tiim hastalara NBOT verilmis olup hastalarin

%46,7’sine (n= 510) HBOT verilmistir. Acil servis kliniginde, acil servis yogun
bakimda ve diger kliniklere yatirilan 817 hastanin 488’ine (%59,7) HBOT verilmistir

(Tablo20).

Tablo 20. HBOT Dagilimi

N %
HBOT Yok 583 53,3
Var 510 46,7
Toplam 1093 100,0
Hastanede Yatan Yok Var
HBOT Yok 254 329
(92,0) (40,3)
Var 22 488
(8,0) (59,7)
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Sekil 3. HBOT Alan Hastalarin Yillara Gore Dagilimi

Hastaneye basvurusunda biling kaybi olan ve ilk seans HBOT ile bilinci
acilmayan; kardiyak etkilenmesi olan ve ilk seans HBOT den sonra da miyokard
hasar1 bulgular1 devam eden hastalara birden fazla seans HBOT verildigi

gorilmiustir.

Hastalarin %72,1’inin (n=788) acil servis kliniginde takibi baslamistir.
Hastalarin %35°1 (n:383) ya takibe alinmadan yada takip esnasinda tedavi ve takibi
kabul etmeyerek hastanemizden ayrilmay1 tercih etmislerdir.(TABLO21)

Tablo 21. Hastalarin acil serviste yatis ve takip tedaviyi reddetme dagilimi

N %
Acil Servis Yatis Yok 305 27,9
Var 788 72,1
Toplam 1093 100,0
N %
Takip ve Tedaviyi Yok 710 65
Reddetme Var 383 35
Toplam 1093 100,0

HBOT almalarina gore hastalarin hastaneye gelis siiresi (saat) dagilimi

acisindan anlamli farklilik vardir.(tablo22) (Mann-Whitney U p<0,05)
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Tablo 22. HBOT Verilme Durumuna Gore Hastaneye Gelis Siiresinin Karsilagtirilmasi

HBOT N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks. p

Hastaneye Yok 394 58 3 6,9 0 72 <0,05*
Gelis Y, 377 30
Siiresi ar 6,1 5 49 0

*Mann-Whitney U p

Hastalarin hastaneye gelis siiresi ile COHb diizeyleri arasinda negatif yonli

zay1f istatistiksel anlamli korelasyon vardir(tablo23). (Spearman’s rho p<0,05).

Tablo 23. Hastaneye Gelis Siiresi ile COHb Diizeyleri Arasindaki Korelasyon (Spearman’s rho
p<0,05).

COHb Diizeyleri
Hastaneye Gelis r -0,115
Siiresi P 0.001
N 769

Hastalarin hastanede yatis siireleri incelendiginde ortalama yatis siiresi 1,3
giin olarak tespit edilmis olup maximum yatan hasta ise 122 giin olarak

belirlenmistir.(tablo 24).

Tablo 24. Hastanede yatis siiresi dagilimi

N Ort. Medyan St.Sapma  Min. Maks.

Yattig1 Giin 1093 1,3 1 4.8 0 122

Hastalarin yattig1 klinikler degerlendirildiginde 788 (%72,1) hasta ile en fazla
yatis acil servis klinik ve yogun bakim olarak tespit edilmistir. Bunu sirast ile
anestezi yogun bakima 21 (%1,9) hasta, kardiyoloji yogun bakima 15 (%]1,4) hasta,
noroloji servisine bes (%0,5) hasta, dahiliye servisine dort (%0,4) hasta, fizik tedavi
rehabilitasyon servisine bir (%0,1) hasta yatis1 izlemistir.(Tablo 25).
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Tablo 25. Yatig Yapilan Hastalarin Yatig Siireleri, Yattigi Kliniklerin Degerlendirilmesi

N %
Acil Servis Yatis Yok 305 27,9
Var 788 72,1
Anestezi Yatis Yok 1072 08,1
Var 21 1,9
Kardiyoloji Yatis Yok 1078 98,6
Var 15 1,4
Noroloji Yatis Yok 1088 99,5
Var 5 0,5
FTR Yatis Yok 1092 99,9
Var 1 0,1
Dabhiliye Yatis Yok 1089 99,6
Var 4 0,4

Bagvuran hastalarin %63,4 (n=693) taburcu edilmis, %35 (n=383) kendi

istekleriyle ayrilmis, %0,3 (n:3) hasta ise eksitus olmustur.

3.5. Hbot Verilen Hastalarin Ozellikleri

3.5.1. Bagvuru Amindaki Sikayet

HBOT wverilen hastalarin bagvuru yakinmalar1 incelendiginde; hastalarin
%64,3 (n:328) bas agrisi, %38,4 (n:196) mide bulantisi, %21,4 (n:109) dykiide veya
basvuru aninda senkop, %14,7 (n:75) bas donmesi, %4,9 (n:25) biling degisikligi,
%4,5 (n:23) halsizlik, %2 (n:10) gogiis agrisi, %2 (n:6) nefes darligi, %0,4 (n:2)
nobet, %.0,4 (n:2) extremitelerde uyusma oldugu saptanmistir. HBOT verilme
durumuna gore mide bulantisi, senkop, suur degisikligi, nefes darligi dagilim
acisindan istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir.(Tablo26)(Fisher’s
Exact p<0,05)
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Tablo 26. HBOT Verilme Durumu ile Bagvuru Anindaki Sikayet Parametrelerinin Karsilastirilmasi

HBOT Yok Var p
o 210 182
Bas agrisi Yok 0,480*
P (36,0) (357)
var 373 328
(64,0) (64,3)
Mide Bulantisi
Yok 329 314 0,048*
(56.4) (61,6)
254 196
Var
(43.6) (38,4)
Kusma
Yok 545 484 0,193*
(93,5) (94,9)
38 26
Var
(6.5) (5.1)
Bas Donmesi
’ Yok 512 435 0,128*
(87,8) (85,3)
71 75
Var
(12,2) (14,7)
Halsizlik
Yok 560 487 0,376*
(96,1) (95,5)
232 23
Var
(3.9) (45)
Senkop 519 401
Yok <0,05*
(89,0) (78,6)
64 109
Var
(11,0) (21,4)
uur Degisikligi
S gisiklig Yok 578 485 <005
(99,1) (95,1)
5 25
Var
0.9 (49
arpinti
Carp Yok 580 508 0.563*
(99,5) (99,6)
3 2
Var
0.5) (0.4)
Gogiis Agrisi
g g Yok 577 500 0,152*
(99,0 (98,0)
6 10
Var
(1,0) (2,0)
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Nefes Darhg 557 504

Yok oa5) 68) <0,05*
var (i%) (1(,32)

e Yok (1000 (58,86) A
| var (0(,)0) (0?4)

IEJ);’:lr;Q;telerde Yok : 955&1 ) (:gi | 0.284*
var (0?9) (0?4)

*Fisher’s Exact p

HBOT verilen hastalarin EKG’leri degerlendirildiginde, %98 (n:483) NSR,
%5,7 (n:28) siniis tasikardisi, %2,2 (n:11) siniis bradikardisi, %.24,1 (n:119) t
negatifligi, %0,4 (n:2) sol dal blogu, %0,8 (n:4) sag dal blogu, %.0,8 (n:4) atriyal
fibrilasyon, %1,2 (n:6) ST segment degisikligi, %19,6 (n:100) troponin-I yiiksekligi

saptanmuistir.

HBOT verilme durumuna gore Troponin-1 dagilimi agisindan da istatistiksel
anlamli farklilik vardir. (Mann-Whityney U p<0,05)(tablo27)

HBOT verilme durumuna gore Troponin-1 yiiksekligi dagilinm agisindan
istatistiksel anlaml1 farklilik vardir. (Fisher’s Exact p<0,05) (Tablo28)

Tablo 27. HBOT Verilme ile Troponin-l Karsilastiriimasi

HBOT N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks. p

. Yok <0,05*
Troponin 551 0,24 0,004 2,97 0 50,7

Var 505 0,53 0,01 3,54 0 48,3

*Mann-Whitney U p
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Tablo 28. HBOT Verilme Durumuna Goére EKG Bulgulariin Karsilastirilmasi

HBOT Yok Var p
12 10 N
Nsr Yok 2.3) 2.0) 0,454
var 502 483
(97,7) (98,0)
T negatifligi Yok (379 %) (;357 g) 0,278*
Var 115 119
(22,4) (24,1)
Siniis tasikardisi Yok (3266) (32?3) 0,490*
Var 28 28
(5,4) (5,7)
Siniis bradikardisi Yok (gg %) (3;3 28) 0,252*
Var 16 11
(3.1 (2,2)
ST elevasyonu Yok (953 ?é) (gg 2) 0,174*
1 4
var 0.2) 08)
ST depresyonu Yok (gé i) (gg %) 0,520*
3 2
var (0.6) 0.4)
Sol dal blogu Yok (g;i) (gg 16) 0,520*
3 2
var (0.6) 0.4)
Sag dal blogu Yok (g;i) (3982) 0,477*
3 4
var 0,6) (0.8)
Atriyal fibrilasyon Yok (9591%) (39892) 0,174*
1 4
var 0.,2) (0.8)
Troponin-I 538 410 -
Yiiksekligi Yok (92,3) (80,4) <0,05
Var 45 100
(7,7) (19,6)

*Fisher’s Exact p
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COHb diizeylerine gore HBOT verilme durumu degerlendirildiginde;
hastaneye basvurusunda COHb diizeyi %0-25’in araliginda olan 410 (%80,4)
hastaya, %25-40 arasinda olan 89 (%17,5) hastaya ve %40+ olan 11 hastaya (%2,2 )
HBOT verildigi goriilmiistir. HBOT verilme durumuna gére COHb diizeyleri
dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir. ( Tablo29)

D1s merkezli COHb degerlerine bakildiginda basvuru aninda dig merkezli
COHb degeri bilinen hasta sayis1 141 (%12,9) ve ortalama COHb degerleri %30,35 +
11,01 olarak saptanmigstir. D1s merkezli COHb degerleri bilinip klinigimize gelen
hastalardan HBOT alan hasta sayis1 116 olarak tespit edilmistir. HBOT verilme
durumuna gore dis merkezli COHb dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik

vardir (Tablo 30). (Mann-Whityney U p<0,05)

Tablo 29. COHb Diizeyleri ile HBOT Verilme Durumu Karsilastirmasi

HBOT Yok Var p
COHDb Diizeyleri %0-25 528 410 <0,05*
(91,0 (80,4)
%025-40 46 89
(7,9) (17,5)
%40+ 6 11
(1,0) (2,2)

*Fisher’s Exact p

Tablo 30. HBOT Verilme Durumuna Gore Dis Merkezli COHb Karsilastirmasi

HBOT N  Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks. p

Dis Yok 25 231 236 12,2 1 443  <005%
merkezli
COHb Var 116 335 315 21,9 0 240

(Mann-Whityney U p<0,05)

3.5.2. Laboratuvar Parametreleri

HBOT alma durumuna gore hastalarin labarotuvar parametreleri
incelendiginde; COHb, WBC, laktat degerleri dagilimi agisindan istatiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir(tablo31). (Mann-Whityney U p<0,05)
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Tablo 31. HBOT Verilme Durumu ile Labarotuvar Parametrelerinin Kargilagtirilmasi

HBOT N Ort. Medyan StSapma Min. Maks. p

Hg Yok 567 144 144 1,9 6 21,7 0421*
Var 508 143 1472 2,1 44 187

COHb Yok 580 9,8 6,3 9,5 0 50 <0,05*
Var 510 149 131 11,1 0 57

WBC Yok 559 98 9,2 5,6 2,8 1165 0,029*
Var 501 104 9,5 5,1 39 83

Laktat Yok 558 19 1,6 1,3 0 16,4 <0,05*
Var 499 211 1,8 1,5 0o 114

PH Yok 572 74 7,4 0,05 69 77 0115*
Var 503 74 7,4 0,05 705 75

Kreatinin Yok 570 0,8 0,7 1,6 0,2 39 0,986*
Var 507 0,7 0,7 0,3 02 43

*Mann-Whitney U p

3.6. Eksitus Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Hayatin1 kaybeden hastalara bakildiginda toplam ¢ kisinin hayatini
kaybettigi tespit edilmistir. Bu ii¢ hastaninda takibi entiibe olarak anestezi yogun
bakimda yapilmigtir. EKsitus olan ii¢ hasta da kis ayinda hastanemize basvurmus
olup iki tanesi erkek olup bir tanesi kadindir. Bu hastalardan erkek olanlarin yaslar
siras1 ile 26, 45 ve kadin hastanin yasi ise 25 tir. Bu hastalarin semptomlarina
bakildiginda kadin olan hastanin bas agris1 mide bulantis1 kusma ve ardindan gelisen
suur geriligi mevcut olup, diger iki hastanin ise olay yerinde suur geriligi ve
entlibasyon gerekliligi mevcutmus. Bu ti¢ hasta da entiibe sekilde hastanemize sevk
edilmis olup sadece bir hastanin dis merkezli COHb diizeyleri biliniyordu. Dis
merkezli COHb degeri 42,3 olan hasta yash olan erkek hastaya aitti. Sadece geng
olan erkek hastanin hastanemize gelene kadar gegen siire (3 saat) hakkinda bilgiye

ulagilmis olup diger iki hastanin bu bilgilerine kayitlardan ulagilamamustir.

CO kaynaklarma bakildiginda yasli olan erkek hastanin egzos dumanina
maruz kaldigi, diger iki hastanin ise sobadan sizan dumandan etkilendikleri tespit
edilmigstir. Hastalarin 6zge¢mislerinde bilinen hastaliklarinin olmadig1 yalniz iki

erkek hastanin da sigara kullanicisi olduklar tespit edilmistir.
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Hastalarin geldigi andaki vital bulgulari incelendiginde geng erkek olan hasta
haricindeki iki hastanin da vital bulgularinda anormallikler tespit edilmistir. Yash
erkek hastanin gelis tansiyonlar ; sistolik kan basinct 209 mmHg, diyastolik kan
basinct 86 mmHg, nabzinin 98/dk oldugu kayit altina alinmis. Kadin hastanin ise
sistolik 50 mmHg, diyastolik kan basic1 30 mmHg olarak kaydedilmis, nabzinin ise
54/dk oldugu kayit altina alinmis ve hastaya destek tedavisi baglanmis. Bu ii¢ hasta
da anestezi yogun bakima yatislar1 yapilmadan Once stabilizasyonlar1 yapildiktan
sonra HBOT verilmis akabinde anestezi yogun bakima yatislar1 planlanmis. Anestezi

yogun bakimda yatiglari boyunca da HBOT programina alinmas.

Hastalarin laboratuvar verilerine bakildiginda (Tablo 32); hastalarin gelis kan
gaz1 parametrelerinde geng¢ erkek hasta hari¢ (Ph 7,40) diger ikisinin Ph degeri
7,35’in altinda oldugu siras1 ile yasl erkegin 7,28 , kadinin ise 7,05 oldugu ve
metobolik asidozlari oldugu goriilmiistiir. Kan laktat diizeylerine baktigimizda geng
erkek hastanin 3,3, diger erkek hastanin 5,3 ve kadin hastanin ise 5,4 oldugu tespit
edilmistir. Hastaneye gelis COHDb diizeylerine bakildiginda geng erkek hastanin %1,

diger erkek hastanin ise %28 oldugu, kadin hastanin ise %0 oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin hemogram parametreleri incelendiginde geng erkek hastanin hg
degeri 14,9 gr/dl, diger erkek hastanin 18,1 gr/dl, kadin hastanin ise 12,2 gr/dl oldugu
tespit edilmistir. Hastalarin WBC degerleri ise ge¢ erkek hasta da 8,5 (1073/ pL),
diger erkek hastada 22,5 (1073/ pL), kadin hastanin ise 16,7 (10"3/ pL) olarak

Olctilmiistiir.

Hastalarin biyokimyasal parametreleri incelendiginde gen¢ erkek hastanin
troponin-I degeri 26,8 ng/ml, CK degeri 1831 U/L, CK-MB degeri ise 195 U/L,
kreatinin degeri ise 1,1 mg/dl olarak Olglilmiistiir. Yash erkek hastanin troponin-I
degeri 0,35 ng/ml, CK degeri 1622 U/L, CK-MB degeri ise 59 U/L, kreatinin degeri
0,9 mg/dl olarak Ol¢iilmiistiir. Kadin hastanin troponin-I degeri 6,51 ng/ml, CK
degeri 2375 U/L, CK-MB degeri ise 365 U/L, kreatinin degeri ise 0,6 mg/dl olarak

Olclilmiistiir.
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Hastalarin EKG verilerine bakildiginda sadece genc erkek hastanin EKG’sine
ulasilmis olup diger iki hastanin EKG verilerine kayitlardan ulagilamamistir.
EKG’sine ulasilan hastanin EKG ‘si normal siniis ritminde olup herhangi bir 6zellik
icermemektedir. Hastalarin EKO bilgisine bakildiginda ayn1t EKG‘de oldugu gibi
yanlizca geng erkek hastanin EKO bulgularina ulasilmis olup EF degerinin %35
ol¢iildiigii ve global hipokinetik kasilim goriildiigii tespit edilmistir.

Hayatin1 kaybeden hi¢bir hastaya koroner anjiografi yapilmadigi gibi
kardiyak BT de ¢ekilmemis olup ii¢ hastaya da beyin BT ¢ekilmistir. Beyin MR ise
sadece yasli erkek hastaya ¢ekilmistir. Geng erkek hastanin ¢ekilen beyin BT sinde
bilateral bazal gangliyonlar diizeyinde simetrik hipodens simetrik alanlar izlenmistir.
Kadin hastanin beyin BT sinde ise beyin 6demi ile uyumlu goriiniim tespit edilmistir.

Yash erkek hastanin beyin BT ve MR ‘1 ise normal olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin hastanede yattig1 siireler incelendiginde geng erkek hasta 5 giin,
kadin hasta 4 giin, yash erkek hasta ise 68 giin anestezi yogun bakim da takip ve
tedavi almistir. Hastalar yattigi siire zarfinda bircok seans HBOT almis olup,

kardiyoloji ve noroloji tarafindan giinliik konsultasyon yontemi ile takip edilmis.

Tablo 32. Ex Olan Hastalarin Laboratuvar Parametrelerinin Dagilim1

N Ort. Medyan  St.Sapma Min. Maks.

Hg 3 15,1 14,9 2,9 12,2 18,1
COHb 3 9,6 1,3 15,6 0 28

WBC 3 15,9 16,7 7,0 8,5 22,5
Laktat 3 4,7 5,3 1,2 3,3 5,4
PH 3 7.2 7,3 0,2 7,0 74
Kreatinin 3 0,9 0,9 0,2 0,6 1,1

Troponin-I 3 11,2 6,5 13,9 0,3 26,8
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4. TARTISMA

CO zehirlenmesi sonucunda olusan toksik etki, kalp ve beyin gibi fazla
oksijen kullanimi olan, oksijensizlige duyarli dokularda kalici hasara neden olan
veya Oliimle sonuglanabilen bir durumdur. CO zehirlenmesinin etki mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle birlikte CO’in dokularda oksijen ile yarisarak hemoglobine
baglanmasiyla dokulardaki oksijenlenmeyi azaltarak toksik etki olusturdugu
diistiniilmektedir. COHb’in direkt toksik olmamasina ragmen CO’in doku oksijen

dagilimindan bagimsiz olarak énemli bir toksisiteye neden oldugu gosterilmistir (96).

CO toksisitesi ABD’de yillik 40-50 bin civari vakayla zehirlenmelere bagli
Olimlerde 3.sirada yer almaktadir (97). Ancak bu zehirlenmelerin semptom ve

bulgulariin spesifik olmamasi nedeniyle tani konulamayan hastalarin da oldugu

bilinmektedir (98).

CO zehirlenmelerinin kuzey iklimlerinde daha fazla goriildiigii ve goriilme
sikligiin 6zellikle kis aylarinda arttigi bilinmektedir (99). Patrick ve ark. yaptiklar
bir ¢alismada CO zehirlenmelerinin ki aylarinda pik yaptigini bildirmislerdir (100).

Bizim caligmamizda da literatiirle uyumlu olarak hastalarin %52,8 'inin kis
aylarinda bagvurduklar tespit edilmistir. CO zehirlenmeleri kazayla veya intihar
amagl gelisebilmektedir. Intihar amacli CO zehirlenmelerinin basvuru zamaninda
mevsimsel degiskenlik bulunmamaktadir (101). Bizim c¢alismamizda vakalarin

hicbirinde intihar amagli CO zehirlenmesi tespit edilmemistir.

Literatiirde CO zehirlenmesi olan hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimlan
ile ilgili farkli ¢alismalar mevcuttur. Patrick ve ark. yaptiklart bir ¢alismada CO
zehirlenmesi olan 1006 hastanin %54'liniin kadin ve yas ortalamalarinin 30+20 yil
oldugunu bildirmislerdir (100). Kandis ve ark. yaptiklar1 CO zehirlenmesi tanisi alan
16 yas tizeri 221 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada %60,6 kadin, %39,4 erkek
olup, hastalarin yas ortalamasi 33,8+14,1 yil oldugunu bildirmislerdir (102).
Yurtseven ve ark. yaptig1 bir ¢alismada CO zehirlenmesi olan 171 hastanin %50,9’u

kadin ,%49,1’1 erkek ve hastalarin yas ortalamasini da 34,91+23,5 yil oldugunu
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bildirmiglerdir (103). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda 627 (%57,4) hasta kadin,
466 (%42,6) hasta erkek olarak tespit edilmis olup hastalarin ortalama yaslari ise
36,8+17,2 yil olarak bulunmustur.

Hastalarin yattig1 klinikler degerlendirildiginde 788 (% 72,1) hasta ile en
fazla yatis acil servis klinik ve yogun bakim olarak tespit edilmistir. Bunu sirasi ile
anestezi yogun bakima 21 (%1,9) hasta, kardiyoloji yogun bakima 15 (%]1,4) hasta ,
noroloji servisine bes (%0,5) hasta , dahiliye servisine dort (% 0,4) hasta, fizik tedavi
rehabilitasyon servisine bir (%0,1) hasta yatis1 izlemistir. Bagvuran hastalarin %63,4
taburcu edilmis, %35 kendi istekleriyle ayrilmis, %0,3 (n:3) hasta ise eksitus

olmustur.

Acil servis kliniginde, acil servis yogun bakimda ve diger kliniklere yatirilan
817 hastanin 488’ine (%59,7) HBOT verilmistir. Hastalarin %72,1 (n:788) acil servis
kliniginde takibi baslamistir. Hastalarin %35 (n:383) ya takibe alinmadan yada takip
esnasinda tedavi ve takibi kabul etmeyerek hastanemizden ayrilmay1 tercih
etmislerdir. Takip ve tedaviyi kabul etmeyenlerin oraninin yiiksek olmasi ¢gogunlukla
hastalarin ~ klinik  durumlarmin  hafif etkilenim ile uyumlu oldugunu

diistindiirmektedir.

CO zehirlenmelerinin nedenleri incelendiginde zehirlenme kaynaginin
cogunlukla evlerde yakilan sobalardan sizan gaz oldugu bilinmektedir (104). Chen ve
ark . 2008 'de Cin'in Guiyang sehrinde meydana gelen firtina sonucu meydana gelen
CO zehirlenmeli olgular1 incelediklerinde; CO zehirleninesi ile hastanelere bagvuran
hastalarin %94"liniin evlerdeki komiir sobalarindan zehirlendiklerini tespit etmislerdir
(105). Benzer sekilde Cevik ve ark. tilkemizde yaptiklari ¢alismada CO zehirlenmesi
icin en sik kaynagin %74.7 oraninda kdmiir sobalar1 oldugunu bildirmiglerdir (106).
Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak hastalarimizin %67,9’u (n:742)
sobadan sizan CO gazina maruziyet nedeniyle acil servise bagvurmustu. Ayrica soba
zehirlenmesini %9,7°1ik oranla yangin dumanina maruziyet sonucu etkilenen hastalar

izlemekteydi.

Handa ve ark. yapmis oldugu CO zehirlenmelerine yonelik retrospektif bir
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calismada hastalarin en sik olarak bas agrisi (%83,3) sikayeti ile bagvurdugunu
bildirmislerdir (107). Kandis ve ark. yaptiklari ¢alismada en sik semptom bas agrisi
(%94) ve mide bulantis1 (%94) olarak bildirilmistir (102). Calismamizin sikayet
dagilimina bakildiginda litaratiirle uyumlu olarak %64,1°lik (n:701) oranla hastalarin
en sik bas agrisi yakinmasiyla acil servise basvurdugu goriilmiistiir. Ayrica 450

hastanin (%41,2) mide bulantist oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda COHb diizeyileri ile semptomlar arasindaki iliski
degerlendirildiginde bas agrisi, bas donmesi, c¢arpinti, nefes darligi ile COHb
diizeyileri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi. Ancak Hampson ve
Susan’m CO zehirlenmelerindeki semptomlarin COHb  diizeyleriyle olan
korelasyonun incelendigi ¢alismada hastalarin semptomlar1 ile COHb diizeyleri

arasinda net bir korelasyon ortaya konulamamustir (108).

Calismamizda hastalarin bagvuru aninda alinan vital degerlerine bakildiginda
ortalama sistoloik kan basmgi 126,63+18,63 mm/Hg, diyastolik kan basinci
74,91+13,64 mm/Hg, ortalama nabiz 87,05+15,3/dk, ates 36,5+0,33 °C ve saturasyon
degerleri ortalama % 95,39 + 3,62 olarak hesaplanmistir. Aksu ve ark. CO
zehirlenmeli hastalarda yapmis oldugu calismaya gore vital bulgular prognostik
belirteg olarak kullanilmayacagini bildirmislerdir (109).

Yurtseven ve ark. yaptigi bir ¢alismada CO zehirlenmesi olan 171 hastanin
ortalama COHb degerlerini %16,6 £+ 13,4 olarak bildirmislerdir (103). Chan ve ark.
akut CO zehirlenmeleri iizerine yapmis oldugu kohort ¢aligmasinda dahil olan 93
hastanin ortlama COHb diizeylerinin %21,8+14,5 oldugunu bildirmistirler(110).
Bizim ¢alismamizda ortalama COHb degeri %12,2 + 10,6, ortanca COHb degeri %9
olarak saptanmistir. Bagvuru sirasinda 1090 hastanin COHb degerlerinin bilindigi
saptanmistir ve bu hastalarin COHb diizeylerine bakildiginda 938 hastanin <%0-25,
135 hastanin %25-40 ve 17 hastanin ise %40+ oldugu gorilmistiir.

Kaya ve ark. CO zehirlenmeli hastalar1 degerlendirdigi calismada ¢alismaya
dahil edilen 504 hastanin bakilan tam kan tahlilinde hastalarin ortalama Hb degerini
14+2 g/dl, ortalama beyaz kire (WBC) degerini ise 10+4 (10"3/uL) olarak
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bildirmiglerdir (111). Bizim ¢alismamizda benzer sekilde hastalarin ortalama Hb
degeri 14,32 + 2, ortalama WBC degeri ise 10,1 + 5,36 (1073/uL) oldugu

saptanmistir.

Dogan ve ark. CO zehirlenmesi olan hastalarda laktat seviyeleri
zehirlenmenin ciddiyetini 6ngérmede kullanilabilir mi?” sorusuna cevap aradiklar1 74
hastanin dahil edildigi ¢alismada hastalarin ortalama Ph degerini 7,37, laktat degerini
1,4 olarak bildirmislerdir(112). Bizim ¢alismamizda kan gazi analizi 1075 hastaya
(%98,3) uygulanmistir. Kan gaz1 degerleri incelendiginde 1057 hastanin (%98,3)
laktat degerinin bilindigi, laktat diizeyi ortalamasinin 2,01 + 1,39, ortancasinin 1,6
oldugu saptanmis olup, hastalarin %16,5 (n:177) metabolik asidoz (pH<7,35) oldugu

gOriilmiistiir.

CO zehirlenrnelerine bagli gelisen kardiyotoksisite, EKG'de farkli bulgular
ile kendini gosterir. CO zehirlenmesi sirasinda saptanabilen EKG degisiklikleri;
repolarizasyon bozukluklari, T dalgalarinin diizlesmesi ve inversiyonu (>2 mm),
iskemik degisiklikler (ST-segment yiikselmesi >1 mm, depresyon >0.5 mm gibi),
QT- Aralik uzamasi, P dalgast yiikselmesi, QRS genislemesi ve ardigtk 2
derivasyonda yeni baslangigli dal blogu. Bunlara ek olarak, supraventrikiiler (siniis
tasikardisi, atriyal fibrilasyon, atriyal erken kompleksler, dolasimdaki pacemaker
ritmi) veya ventrikiiler (prematiir ventrikiiler kompleksler) aritmiler tanimlanabilir
(113).

Aslan ve ark. iilkemizde yaptiklari ¢alismada 83 CO zehirlenmeli hastadaki
kardiyak iskemiye bagli EKG degisikliklerini incelemislerdir. Bu c¢alismada
hastalarin  9%26.5'inde sinilis tasikardisi ve %]14.4'linde iskemiye baghh EKG
degisiklikleri tespit etmislerdir (114). Bu calismada ayrica % 7.2 oraninda siniis
tasikardisi ile ventrikiiler ekstrasistol birlikteligi ve %3.6 oraninda ST segment
degisiklikleri belirlenmistir. Mehda ve ark. yaptigi calismada hastalarin dordiiniin
EKG'sinde kardiyak iskemi bulgularmin bulundugu tespit edilmistir(115). Bizim
calismamizda ise hastalarin %92,13’sine (n:1007) EKG c¢ekilmistir. EKG ¢ekilen
hastalarin %97,8’inde (n:985) NSR, % 5,6’ sinde (n:56) siniis tasikardisi, %2,5’inde
(n:27) sinilis bradikardisi, 9%0,5’inde (n:5) ST elavasyonu, %0,5’inde (n:5) ST
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depresyonu, %0,5’inde (n:5) sol dal blogu, %0,7’sinda (n:7) sag dal blogu,
%0,5’inde (n:5) atrial fibrilasyon, %23,2’sinde (n:234) t negatifligi oldugu

saptanmistir.

Ayrica ¢alismamizda troponin-l yiiksekligi olan hastalarin ve troponin-I
normal olan hastalarin EKG verileri degerlendirildiginde; her iki grupta da siniis
tasikardisi, ST segment degisikligi, sol dal blogu acisindan istatistiksel olarak
anlamli  bulunmustur. Buna gore mevcut EKG degisiklikleri troponin-I
yiiksekliginden bagimsiz olarak da goriilebilecegi ongoriilmektedir. Calismamizda
EKG degisikliklerine sahip olan hasta sayilar1 az oldugu ig¢in dikkatli

yorumlanmalidir.

Yurtseven ve ark. yaptigi CO zehirlenmesi olan 112 hastanin troponin-I
degerlerinin incelendigi bir ¢aligmada hastalarin ortalama troponin-I degerini 0,38
ng/ml, troponin-I degeri yiiksek belirlenen hasta yiizdesini %23,2 olarak
bildirmislerdir. Ayrica bu ¢alismada troponin-I diizeyi ve COHb arasinda korelasyon
olmadigin1 da bildirmislerdir (103). Bizim g¢alismamizda Troponin-I diizeyi 1056
hastadan (%96,6) alinmistir ve ortalama troponin-I diizeyi Yurtseven ve ark. yaptigi
calismayla benzer olarak 0,38 ng/ml olarak tespit edilmistir. Troponin-l diizeyi
gonderilen hastalarin %13,3 (n:145) diizeyi laboratuar aralifin {ist sinirinin (0.04
ng/ml) tizerinde bulunmustur. Troponin-l yiiksekligi tespit edilen hastalarmn 78’i
kadin (%53,7), 67’si (%46,2) ise erkek olarak tespit edilmistir. Troponin-I yiiksekligi
olan hastalarin ortalama yas1 46,28+422,07 olarak hesaplanmistir. Ayrica bizim
calismamizda da COHb ve troponin-I diizeyleri arasinda korelasyon olmadigi tespit

edilmistir. (p=0,796)

CO zehirlenmesi sonrasi olusabilecek kardiyak hasari belirlemek amaciyla
EKG, CK, CKMB, troponin-I onerilen tetkiklerdendir. Kardiyak iskemi bulgular
olanlarda ise ekokardiyografi (EKO) ve koroner anjiyografinin yararli olacagi
diistiniilmektedir (116-118).

Calismamizda troponin-1 diizeyi 1056 hastadan (%96,6) alinmistir, CK
diizeyi 1031 (%94.3) hastadan, CK-MB diizeyi 1029 (%94,1) hastadan alinmuistir.
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Ortalama CK 282 U/L ve ortalama CK-MB 27,45 U/L olarak tespit edilmistir.
Kreatinin seviyeleri 1077 (%98,5) hastadan alinmistir. Ortalama kreatinin 0,77+1,19

olarak tespit edilmistir.

Miyokardiyal iskemide, hipokinezi veya akinezi gibi ventrikiil duvar
anormalliklerini gostermede EKO endikedir. Miyokardiyal iskemide mitral kapak
hareket degisiklikleri olabilir. CO zehirlenmesinde hem sol ventrikiil duvari hareket
anormallikleri hem de mitral kapak disfonksiyonu tanimlanmistir. Bu bulgular kisa
stirede kaybolabilir veya giinler sonra ortaya ¢ikabilir. Klinik ¢caligmalar CO ile ilgili
kardiyak hasarin tanisinda ve siddetinin degerlendirilmesinde EKO’nun EKG ‘den

daha sensitif ve daha etkili oldugunu gostermistir (119).

Bizim ¢alismamizda da kardiyak hasar ve iskemik bulgu oldugunu diisiiniilen
hastalar kardiyoloji klinigine konsiilte edilmis ve EKO yapilmistir. Calismamizda
hastalarin %6,8’ine (n:74) EKO yapilmis olup, ekokardiyografik olarak; EF, sol
LVDHB ve hipokinetik kasilim bulgulart degerlendirilmistir. EKO bulgular
degerlendirildiginde; EF, ii¢ hastada %30 ve alti, bes hastada %30-50, 66 hastada
%50 ve lizeri olarak saptanmistir. LVDHB hastalarin hicbirinde tespit edilmemistir.
Hipokinetik kasilim yo6niinden incelendiginde %13,3 (n:10) hastada ortaya kondugu
goriilmistiir.  Hipokinetik  kasilim  tespit edilen hastalara  bakildiginda
0zgeemislerinde iki hastanin KOAH’1, dort hastanin KAH’1, bir hastanin diyabeti ve
iki hastanin da hipertansiyonu oldugu goriilmistiir. Hipokinetik kasilimi olan
hastalarin 6zge¢mislerinde sahip olduklar1 hastaliklardan dolayr mevcut hipokinetik
kasilimlar1 CO gazinin akut etkisine baglanilmadi. Sadece eksitus olan 25 yasinda ki
erkek hastanin yapilmis olan EKO’sunda EF’sinin %35 ve global hipokinetik

kasilim1 olmas1 CO’in akut etkisi ile iliskilendirilebilmistir.

Corya ve ark. akut CO zehirlenmesi durumunda EKO bulgularim
degerlendirdigi bir ¢alismada EKO’su yapilan bes hastanin ii¢ tanesinde LVDHB
tespit etmislerdir (120). Bu ¢alismanin aksine bizim ¢alismamizda 74 hasya yapilan

EKO sonucunda hicbir hastamizda LVDHB tespit edilmedigi goriilmiistiir.
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CO zehirlenmesi beyin dokusunda degisik yapisal bozukluklara yol acar. Gri
maddede ve ozellikle globus pallidusta siklikla bilateral olan iskemik lezyonlar ve
nekroz en sik goriilen degisikliklerdir (121). Benzer nekrotik lezyonlar ayrica
serebellar korteksin purkinje hiicrelerinde, dentat nukleusta ve kortekste de
goriilebilmektedir (122). CO zehirlenmesi olan hastalarda yapilan beyin BT ve MR
goriintiileme c¢aligmalarinda tipik olarak simetrik bilateral globus pallidus lezyonlari
(nekroz) yaninda, frontal beyaz madde ve sentrum semiovalede bilateral nekrotik

alanlar oldugu goriilmiistiir (121, 123, 124).

Bizim g¢alismamizda hastalarin %19,8’ine (n:216) beyin BT , %2’sine (n:22)
beyin MR ¢ekildigi tespit edilmistir. Beyin BT taramasi yapilan hastalarin %9,2’de
(n:20) ise ileri goriintiileme yontemi olarak MR gereksinimini duyulmustur. Tercih
edilen beyin BT ve MR goriintiileme yontemleri ile hastalarin semptomlari
karsilastirildiginda beklenildigi gibi mide bulantisi, senkop, suur degisikligi, nobet

semptomlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Ayrica ¢alismamizda eksitus olan ii¢ hastanin beyin BT ve beyin MR
sonuglarina baktigimizda ikisinin beyin BT bilateral bazal gangliyonlar diizeyinde
simetrik hipodens alanlar ve beyin 6demi ile uyumlu goriiniim tespit edilmistir. Diger

hastanin ise beyin BT ve MR‘1 normal olarak degerlendirilmistir.

Koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi (KBTA), obstriiktif koroner arter
hastaliginin saptanmasinda yiiksek bir tanisal dogruluga sahiptir ve akut olmayan
gbgiis agrist olan ve orta ila diisiik koroner arter hastaligi olasiligi olan hastalarda
tarama araci olarak yaygin bir sekilde kullanilmaya baslamistir (125, 126). Bu
hastalarda, baz1 c¢alismalar KBTA'min prognostik degerinin yiiksek oldugunu
gostermistir (127, 128). Son ¢alismalar, KBTA'nin akut baslangigh gogiis agrisi ve
muhtemel akut koroner sendrom (AKS) hastalarinda da yararli olabilecegini ve yakin
tarihli bir kilavuzda, yiikselmis, ancak kesinlesmeyen troponin diizeyleri ile bagvuran

hastalarda KBTA'nin kullanimini 6nermektedir (129-131).

Literatiirde akut doku hipoksisi ve CO' nun miyokardiyal mitokondriye direkt
toksik etkileri sonucu olusan miyokard hasar1 bildirilmistir (132, 133). Doz bagimh

anginal semptomlar da gosterilmistir (134). Koroner bakim biriminde 104 stabil
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olmayan anjina hastasini igeren bir c¢alismada, bu hastalardan {igiiniin farkinda
olmadan toksik CO inhalasyonuna maruz kaldigr dogrulanmis ve bes hastada ise az
miktarda maruz kalma i¢in kanit elde edildigi bildirilmistir. %15-20 araliginda
yiiksek COHD diizeyleri olan ii¢ hastada hemodinamik olarak anlamli obstriiktif
koroner arter hastaligi bulgularmmin oldugu bildirilmistir (66). Literatiirde CO
maruziyetine sekonder birka¢ miyokard enfarktiis vakasi bildirilmistir (133, 135).
CO zehirlenmesine bagli ST-T segment degisiklikleri olan hastalarin yapilan koroner
anjiografilerinde koroner arterlerin normal oldugu gosterilmistir (62). Bununla
birlikte, akut CO zehirlenmesinde ST segment yilikselmesi miyokard infarktiisii
vakalari da bildirilmistir (136, 137). CO zehirlenmesinden siiphelenilen hastalar
EKO, sintigrafi ve koroner anjiyografi de dahil olmak iizere kardiyak
degerlendirmelere tabi tutulmalidir. Semptomlara, yilikselmis kardiyak belirteglere
veya EKG degisikliklerine maruz kalma siliresine ve bilinen sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalara bagli olarak bu degerlendirme sekilleri degisebilir

(138).

Bizim calismamizda Troponin-I yiiksek belirlenen hastalarin % 4,1’ine (n:6)
kardiyak BT taramasi, %5,5’ine (n:8) koroner anjiografi, % 8,2’sine (n:12) ise
medikal tedavi yontemi tercih edilmistir. EKO yapilan hastalarin %8,1’ine (n:6 ) ise
kardiyak BT taramasi, %10,8’ine (n:8) koroner anjiografi, %13,5’ine (n:10) ise
medikal tedavi yontemi tercih edilmistir. Koroner anjiografi yapilan sekiz hastanin
hepsinde EF degerleri %50 ve {iizeri olarak tespit edilmistir. Koroner anjiografi
yapilan hastalarin higbirisinin EKO’sunda hipokinetik kalp kasilim1 yoktu. Koroner
anjiografi sonuglar1 analiz edildiginde alti hastanin koroner arterlerinde belli
oranlarda lezyon oldugu tespit edilmis olup diger iki hastanin koroner anjiografisinin
normal olarak raporlandigi tespit edilmistir. Koroner anjiografi yapilan hasta
grubunun 6zge¢mis bilgilerine bakildiginda bes hastanin hipertansiyonu, iki hastanin
da KOAH’1, bir hastanin da 6nceden bilinen KAH’1 oldugu tespit edilmistir. KAH’1
ve KOAH’1 olan hastalarin beraberinde hipertansiyon Oykiisii de oldugu tespit

edilmistir.

CO zehirlenmesinin kardiyak etkileri esas olarak iki mekanizmaya bagldir.

Ilki, hipoksiye kars1 olduk¢a duyarli olan, COHb molekiiliiniin miyosit {izerindeki
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hipoksik etkisidir. COHb molekiilii, heme molekiiliine oksijenle karsilagtirildiginda,
heme molekiiliine 200-250 kat fazla afiniteye sahip CO'mun baglanmasi yoluyla
iiretilir ve COHb molekiilii miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 azaltir (39, 139). ikincisi,
sitokrom C oksidaz inhibisyonu ile baslayan ve mitokondriyumda azalmis glutatyon
diizeylerini iyice azaltan ve anaerobik mekanizmay: tetikledigi i¢in dogrudan
meydana gelen toksik etkidir. Bu direkt toksik etkinin bir sonucu olarak laktik asidoz
ve apopitoz, miyositlerde ortaya ¢ikar (140-142). Ek olarak, arteriyel ve vendz
trombozu tetikleyebilecek, CO'nun muhtemel pro-tromboz etkisi hakkinda birgok
calisma bulunmaktadir (143, 144). Bir¢ok ¢alismada gosterilen troponin, CK, CK-
MB gibi kardiyak belirteglerin yiikselmesi, CO zehirlenmesindeki bu patolojik
etkilere dayanarak gelisen miyokard hasariyla iliskilidir (75, 145). Bizim
calismamizda, CO zehirlenmesi ile acil servisimize bagvuran hastalarin %13,3’{inde
(n:145) pozitif troponin-1 saptandi. Satran ve ark. CO zehirlenmelerinin
kardiyovaskiiler etkileri iizerine yaptiklari bir ¢alismada, CK-MB ve / veya troponin
yiikselmesi olarak tanimlanan kardiyak belirte¢ pozitifligi oram1 %44 olarak
bildirmislerdir (146). Kalay ve ark. 20 hastadan olusan c¢alismasinda %30 troponin
pozitifligi tespit ettiler. Troponin-l pozitif hastalarda COHb diizeyleri ve CO
maruziyet siirelerinin, troponin negatif hastalardan anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir (117). Ancak bizim c¢alismamizda COHb ve troponin-I
diizeyleri arasinda korelasyon olmadigi tespit edilmis (p=0,796) olup bununla birlikte
onlarin buldugu gibi; bizim ¢aligmamizda da troponin-| yiiksekligi ile WBC arasinda
anlamli bir korelasyon (p<0,05) mevcuttu. Ileri yas, artmis COHb ve uzun siire

maruz kalma stiresinin troponin pozitifligini dngdrmesi sasirtici degildir.

CO’in hemoglobine hizli bir sekilde baglanmasi, kanin O? tasima kapasitesini
diisiirerek doku hipoksisine neden olur. Beyin, kalp ve bobrekler oksijen ihtiyacinin
yiiksek olmasi nedeniyle CO maruziyetinin hipoksik etkilerine en hassas organlardir.
Merkezi sinir sistemi tutulumu CO zehirlenmesinin en belirgin semptomlarindan
sorumludur (147). Gegici miyokardiyal disfonksiyon veya iskemi bulgular1 (ST ve T
dalga degisiklikleri, artmis miyokart enzimleri), pulmoner 6dem ve kardiyojenik
soktan ritim bozukluklarina kadar degisen semptomlar CO zehirlenmesinde
goriilebilir (118, 146). Bununla birlikte, COHb diizeyi ile kardiyak tutulum
arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢aligmalar tartismalidir. Satran ve ark. Miyokardiyal
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hasar risk faktorleri arasinda COHb diizeylerini 6nermislerdir (116). Yelken B ve
arkadaglar1 COHD seviyeleri ile QT araligi, CK-MB, troponin-I seviyeleri arasinda
bir korelasyon bildirmislerdir (118). Ustelik Hajsadeghi ve arkadaslari COHb
seviyesinin sadece T dalgas1 inversiyonu olan olgularda yiiksek oldugunu ve diger
EKG degisiklikleri ile anlamli bir fark olmadigmi bildirmistir (148). Aslan ve
arkadaslari, COHD seviyeleri ile CK, CK-MB seviyeleri arasinda hi¢bir korelasyon
tespit etmemistir (149). Bu c¢alismada oldugu gibi benzer sonuglar elde -ettik.
Calismamizda COHb diizeyleri ile CK-MB, Troponin-I diizeyleri arasinda anlamli
korelasyon yoktu.

Icme ve ark. yaptii CO zehirlenmesi olan 201 hastanmn arastirildig
caligmalarinda hem troponin-1 hem de CK-MB diizeyleri artmis hastalarin laktat
diizeyleri daha yiiksek oldugunu, ancak bu hastalarin COHb diizeylerinin
degismedigini ve hastalarin laktat seviyeleri ile troponin degerleri arasinda
korelasyon oldugunu bildirmislerdir (150). Gianfranco Cervellin ve ark. geriye
doniik olarak yaptigi 28 hastanin dahil edildigi c¢alismalarinda, kan laktat
diizeylerinin troponin-I ile anlamli derecede iliskili oldugunu bildirmislerdir (151).
Bizim ¢alismamizda da litaratiirle uyumlu olarak kan laktat diizeyleri ile troponin-I

yiiksekligi ile anlamli korelasyon tespit edilmistir.(p<0,05)

CO zehirlenmesi tedavisinin temelini; CO’i bagli bulundugu bélgelerden
rekabet¢i bir sekilde uzaklastiran O?’nin kullanimi teskil eder. CO’in kandaki
eliminasyonu, solunum havasindaki O? konsantrasyonunun arttirilmasiyla veya
atmosfer basincinin arttirilmasiyla hizlandirilabilir (147, 152). NBOT veya HBOT bu
amagcla kullanilan yontemlerdir (153). Bununla birlikte, CO zehirlenmesinde HBOT'
un uygulanmasi i¢in objektif kriterler tanimlanmamistir. Genellikle klinik bulgulara
gore karar verilir. Hiperbarik oksijen tedavisinin endikasyonlar1 biling kaybu,
norolojik patoloji bulgulari, kardiyak iskemi ve siddetli asidoz belirtileri olarak kabul
edilir (152). Siddetli CO zehirlenmesi olan tiim hastalarda HBOT son uluslararasi
talimatlara gore kullanilmalidir, siddet degerlendirilmesi i¢in sadece organik hasar

gostergelerinden ziyade COHDb seviyeleriyle birlikte degerlendirilmelidir (2, 154).
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Icme ve ark.’nin 6nceden zikredilen ¢alismasinda, hastalarin % 17.4' i (n:35)
HBOT ve %82.6'sina (166 hasta) sadece NBOT verildigi bildirilmis (150). Bizim
calismamizda da CO zehirlenmesi tanisi alan tiim hastalara NBOT verilmis olup
hastalarin %46,7’si (n:510) HBOT verilmistir. Yiiksek oranda HBOT verilen hasta
saptanmasi, hastanemiz biinyesinde HBOT iinitesinin bulunmas1 dolayisiyla ¢evre
bolge ve illerden hastanemize sevk sayisinin fazla olmasindan kaynaklandigini

diistindiirmektedir.

HBOT verilen hastalarin bagvuru yakinmalar1 incelendiginde hastalarin
%64,3 (n:328) bas agrisi, %38,4 (n:196) mide bulantisi, %21,4 (n:109) dykiide veya
basvuru aninda senkop, %14,7 (n:75) bas donmesi, %4,9 (n:25) biling degisikligi,
%4,5 (n:23) halsizlik, %2 (n:10) gogiis agrisi, %2 (n:6) nefes darligi, %0,4 (n:2)
nobet, %.0,4 (n:2) ekstremitelerde uyusma oldugu saptanmustir.

Mutluoglu ve ark.’nin 23 iilkeden 62 HBOT merkezinde yaptigi, bu
merkezlerin HBOT uygulama kriterlerinin arastirildigi ¢alismaya 2014 yili igerisinde
2778 hasta dahil edilmistir. Bu ¢alisma neticesinde 52 merkez gegici veya uzun siiren
biling kaybmi (%100), 51 merkez pozitif norolojik bulgulart (%98.1), 50 merkez
akut iskemi diistindiiren EKG (%96.2) bulgularini HBOT i¢in endikasyon olarak
kabul etmislerdir (155). Litaratiirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da HBOT
verilme durumuna gore, senkop ve/veya suur degisikligi, dagilimi agisindan

istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir. (Fisher’s Exact p<0,05)

Igme ve ark.’nin yaptig1 caligmasinda HBOT alan hastalarda COHb, laktat,
CK-MB ve Troponin-1 diizeyleri istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir(150). Bizim calismamizda da bu galismaya uyumlu olarak HBOT
alan hastalarda troponin-I artis1 (p<0,05 Fisher’s Exact), COHb (p<0,05), WBC
(p=0,029), laktat (p<0,05) degerleri dagilimi agisindan istatiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmistir.
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5. SONUC

- Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak hastalarin %52,8 'inin kis aylarinda

basvurduklari tespit edilmistir.

- Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak hastalar en fazla sobadan sizan CO

gazina maruziyeti nedeniyle acil servise bagvurmustur.

- Caligmamizda litaratiirle uyumlu olarak hastalarin en sik bas agrisi

yakinmastyla acil servise bagvurdugu goriilmiistiir.

- Hastalarin sahip oldugu semptomlar COHb seviyelerinden bagimsiz da

ortaya ¢ikabilmektedir.

- Vital bulgular prognostik belirte¢ olarak kullanilmayacagini 6ngdriilmiistiir.

- Troponin-l yiiksekligi tespit edilen hastalarin ve normal troponin-I
diizeylerine sahip hastalarin EKG verileri degerlendirildiginde her iki grupta da siniis
tagikardisi, ST segment degisikligi, sol dal blogu agisindan istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. (Bu EKG degisikliklerine sahip olan hasta sayilar1 az oldugu
icin dikkatli yorumlanmalidir. Mevcut EKG degisiklikleri troponin-I yiiksekliginden

bagimsiz olarak da goriilebilecegi 6ngoriilmektedir.)

- Calismamizda COHb ve troponin-I diizeyleri arasinda korelasyon olmadigi
tespit edilmistir. Ancak troponin-l yiiksekligi ile WBC arasinda anlamli bir

korelasyon mevcuttur.

- Beyin BT ve MR goriintiileme yontemleri ile hastalarin semptomlari
karsilagtirildiginda beklenildigi gibi mide bulantisi, senkop, suur degisikligi, ndbet

semptomlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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- CO zehirlenmelerinde kardiyak hasar ile hastanin 6zge¢misinde bilinen
kardiyak hastaligin varlig direk iligkili olmasina ragmen, kardiyak hastalig1 olmayan

hasta grubunda da kardiyak etkilenim olabilecegi 6ngoriilmiistiir.

- lleri yas, artrms COHb ve uzun siire maruz kalma troponin pozitifligini

ongormesi sasirtic degildir.

- Caligmamizda kan laktat diizeyleri ile troponin-I yiiksekligi ile anlamh

korelasyon tespit edilmistir.

- Calismamizda HBOT verilme durumuna gore, senkop ve/veya suur

degisikligi dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir.

- Calisgmamizda HBOT alan hastalarda troponin-I artisi, COHB, WBC, laktat

degerleri dagilimi acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.
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