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OZET
Amacg

Bu arastirma acil servise basvuran hastalarda gizli COHB intoksikasyon sikligini

belirlemek amaciyla yapilmaistir.

Gere¢ ve Yontem

Prospektif ve tanimlayict olarak yiiriitiilen bu aragtirma 01 Ocak -31 Mart 2015
tarihleri arasinda Malatya Indnii {iniversitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Acil Servisine basvuran 2775 eriskin hasta {izerinde
gerceklestirilmistir. Acil servise non spesifik sikayetler ile bagvuran bireylerin
noninvaziv multidalga pulse oksimetre cihazi ile COHDb diizeyleri 6l¢iilmiis ve 6nceden
olusturulan ve bagvuru tarihi, yas, cinsiyet, sikayet, sigara Oykiisii, gebelik durumu,
pulse COHb, kan COHb ve kan metHb parametlerini iceren forma kaydedilmistir.
Sigara icenlerde %10’un altinda, sigara igmeyenlerde %06,6’in altinda ol¢iilen degerler
gizli COHB intoksikasyonu olarak alinmistir. Veriler ortalama, standart sapma, sayi,
yiizdelik dagilim, spearman korelasyon, bagimsiz 6rneklem tek yonlii varyans analizi,
student's t-test ve Mann-Whitney U test ile 6zetlenmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05

kabul edilmistir.

Bulgular

Yas ortalamalar1 57.08 £ 19.97 olan hastalarin %47.2'si kadin, %52.8'1 erkekdir.
Sigara kullandigini belirten hasta orani ise %65.6'dir. Kadin hastalarin %13.4'iniin gebe
oldugu belirlenmistir. Hastalarin bagvuru sikayetleri arasinda ilk {i¢ sirada; nefes darligi
(%27.8), gogiis agrist1 (%25.9) ve karin agrist (%18.2) yer almaktadir. Yapilan
korelasyon analizinde hastalarin arteryel kan gazi analizindeki COHb ortalamasinin
1.44 £ 1.65, parmak COHb ortalamasinin 1.75 = 1.63 oldugu ve bu diizeyler arasinda
pozitif yonde yiiksek diizeyde anlamli iligki oldugu belirlenmistir (= 0.850, p<0.001).
Arteryel kan gazi analizindeki COHb ve Parmak COHb degerlerinin erkek hastalarda
kadin hastalara oranla, sigara kullanan hastalarda sigara kullanmayan hastalara oranla
ve gebe olmayan hastalarda gebe olan hastalara oranla istatistiksel a¢idan anlaml

diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.001). Sigara kullanan hastalardaki gizli



COHDb intoksikasyon oraninin %], sigara kullanmayan hastalardaki gizli COHb
intoksikasyon oraninin %0.1 oldugu belirlenmistir. Sigara kullanan ve gizli COHb
intoksikasyonu saptanan hastalardaki bagvuru sikayetleri; bas agrisi (%30), nefes darlig
(%30), bag donmesi (%20), biling degisikligi-SVO (%10) ve senkop (%10) seklindedir.
Sigara kullanmayan ve gizli COHb intoksikasyonu saptanan hastalardaki bagvuru

sikayetleri ise bag donmesi (%50) ve nefes darlig1 (%50) dir.

Sonug¢

Hastalara yapilan arteryel kan gazi analizindeki COHb degeri artarken parmak
COHb diizeyide anlamli sekilde artmaktadir. COHb degeri erkek hastalarda, sigara
kullananlarda ve gebe olmayanlarda daha yiiksektir. Sigara kullanan hastalardaki gizli

COHb intoksikasyon orani %1, sigara kullanmayan hastalarda ise %0.1 dir.

Anahtar kelimeler: Acil, acil servis, COHB, gizli COHB intoksikasyonu



ABSTRACT

Investigating the Patients Who Visited the Emergency Medicine Department of

Inénii University for Latent Carbon Monoxide Poisoning
Objective

This study was conducted with the aim of determining latent COHDb intoxication

in patients who visited the emergency services.

Material and Method

This prospective and descriptive study was conducted on 2775 adult patients
who visited the Emergency Services at the Turgut Ozal Medical Center Training and
Research Hospital of Malatya Inénii University between the dates 1 January and 31
March 2015. COHb levels of individuals who visited the emergency services with non-
specific complaints were measured using a noninvasive multiwave pulse oximeter and a
previously prepared form was used to record their parameters of date of visit, age, sex,
complaint, history of smoking, state of pregnancy, pulse COHb, blood COHb and blood
metHb. Values under 10% in smokers and under 6.6% in non-smokers were recorded as
latent COHb intoxication. The data were summarized using means, standard deviations,
frequencies, percentage distribution, Spearman correlation, independent samples one-
way ANOVA, student’s t-test and Mann-Whitney U test. Statistical significance was
taken as p<0.05.
Findings

Among the patients with the mean age of 57.08 + 19.97, 47.2% were female and
52.8% were male. The ratio of the patients who stated they were smokers was 65.6%.
13.4% of the female patients were pregnant. The top three complaints in the visits were
shortness of breath (27.8%), chest pain (25.9%) and stomach ache (18.2%). In the
correlation analysis, it was determined that the mean COHb in the arterial blood gas
analysis of the patients was 1.44 + 1.65, and the mean finger COHb was 1.75 + 1.63,
while there was a high-level significant relationship between these levels in the positive
direction (r= 0.850, p<0.001). It was found that COHb in the arterial blood gas analysis
and finger COHb values were significantly higher in the male patients than in the



female patients, in smokers than in non-smokers, and in non-pregnant patients than in
pregnant patients (p<0.001). The latent COHb intoxication rate was 1% in the smoker
patients, and 0.1% in the non-smoker patients. The complaints of the smoker patients
who were found to have latent COHb intoxication were headache (30%), shortness of
breath (30%), dizziness (20%), consciousness changes - SVO (10%) and syncope
(10%). The complaints of the non-smoker patients who were found to have latent COHb

intoxication were dizziness (50%) and shortness of breath (50%).

Conclusion

As the COHb values in the arterial blood gas analysis made on the patients
increased, finger COHb level increased significantly. The COHb values were higher in
male patients, smokers and non-pregnant female patients. The latent COHb intoxication
rate was 1% in the smoker patients, and 0.1% in the non-smoker patients.

Key Words: emergency, emergency services, COHB, latent COHB intoxication
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1. GIRIS VE AMAC

Eski Yunan ve Roma imparatorluklart déneminde suglularin idam edilmesi
amaci ile kullanilan karbonmonoksit(CO) gazini ilk olarak 1776 yilinda Fransiz bilim
adamui Lassone tanimlamistir. CO zehirlenmesi konusunda 1857 yilindan beri yapilan
birgok ¢alismalarda cesili bilgiler ortaya konulmustur. CO’in mekanizmalarindan biri
olan hemoglobine baglanarak doku hipoksisine sebeb oldugunu 1857°de Bernard
aciklamistir. Ayni zamanda bu hipoksinin toksik etkilerini agiklamistir. Diger baska bir
caligmada, Haldane 1895 yilinda CO toksisitesinin etkilerini agiklamistir (1). Sendroy
ve arkadaslar1 1929 yilinda, CO’in hemoglobine olan afinitesinin oksijeninkinden 210
kat daha fazla oldugunu ortaya koymustur (2). 1951’ de Ball ve arkadaslari, sitokrom
icin CO afinitesinin oksijene gore 9,2 kat daha fazla oldugunu goéstermistir (3,4).
1976’da  Goldbaum ve arkadaslari, kopekler {izerinde yaptiklar1 deneyde CO
toksisitesinin hiicresel diizeyde oldugunu bulmuslardir ve bu ayni zamanda Haldane
‘nin toksisite hipoksisi teorisini desteklemektedir. CO’in Hb’e baglanma mekanizmasi
toksisite i¢in tek basma yeterli olmadigini gostermislerdir (5). Oliimciil etkisi eski
tarinten itibaren bilinen karbon monoksit (CO) gazina bagli zehirlenmeler giiniimiizde
de 6lim ile sonlanan en 6nemli nedenlerdendir. CO zehirlenmesi, cogunlukla dogal gaz
zehirlenmesi diye nitelendirilmektedir. Halbu ki dogal gaz (LNG-sivilastirilmis dogal
gaz) ve tiip gaz (LPG-sivilastirilmis petrol gazi) kagaklart insani zehirlemez. Ciinkii CO
icermez. Dogalgazin kimyasal yapisinda basta metan (CH4) ve etan (C2H6) olmak
izere ¢esitli hidrokarbonlardan olusan yanici bir gaz karisimidir, havadan hafif olugu
i¢in havada kalir. Tip gaz ise havadan agirdir ve yere iner, pencere ve kapilar agilinca
siiptiriildiigi zaman disariya c¢ikar. Dogal gaz ve tliip gaz zehirleyici degil yanict
maddelerdir. Dogalgaz kagagi oldugu zaman asil tehlike; infilak ve yangindir.

Karbonmonoksit (CO), atmosferdeki gazin 90,001 den azin1 olusturan,
Ozellikle hidrokarbonlu bilesiklerin benzin, vinil plastik, odun, propan, komiir gibi
karbon kaynakli yakitlarin tam olarak yanmamasi neticesinde olusan rengi, kokusu ve
tadi olmayan, aym1 zamanda irritan olmayan, akcigerlerden ise kolaylikla absorbe
olabilen bir gazdir. Bu sebeblerden dolayr yaygin kullanilan dedektorlere ragmen,

zehirlenme vakalarinda, klinik semptom ve bulgularda ve 6liim oranlarinda fazla azalma



saptanamamaktadir. CO gazinin ev disinda en biiyiik kaynagi benzin gibi yakit kullanan
araglarin egzoz dumanidir. Baska dikkat gekici nedenler arasinda; kapali ortamda
yakilan mangal dumani ve uzun sureli nargile i¢imi sayilabilir.

CO; metil Kkloridli boya ¢6ziiciilerinin deri ve akcigerden absorbsiyon olduktan
sonra karacigerde metabolizasyonu sonucunda ve ayni zamanda hem metabolizmasi ile
endojen olarak da olusabilmektedir (4). Toplum geneline baktigimizda; cocuklar,
yasglilar, trafik polisleri, itfaiye c¢alisanlari, kalorifer kazan dairesinde c¢alisanlar,
otomobil tamircileri, iskemik kalp hastaligi olanlar, gebe kadimnlar ve fetus genel
populasyona gére daha fazla risk altindadir. Insan metabolizma sonucu olusabilen CO
ve ihalasyon yoluyla alinan miktarin toplamiyla toksik doza ulagsmadigi siirece klinik
semptom ve bulgu vermeyebilir (6).

Karbonmonoksit zehirlenmesinin derecesini  belirleyen faktorler arasinda
ortamda kalma siiresi, havadaki CO miktari, solunan havanin miktar, kisinin
0zge¢misinde bulnunan hastaliklar ve kendine 0zgli iyilestirici metabolizmasi
sayilabilir.

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi; énemli bir halk sagligi sorunudur. Cok sik
karsilagilan, onlenmesi ve tedavisi miimkiin olan, ihmal edildiginde ise sonu oliimle
sonuclanabilir. Ulkemizde birgok faktdrden etkilenbilse de CO zehirlenmesi vakalarina
cok sik karsilagilmaktadir. Bu faktorler arasinda sosyal, ekonomik ve iklimsel nedenler
sayilabilir (7). Ozellikle kis aylarinda ve iilkemizeki lodos riizgarmin etkisi ile CO
zehirlenmesi ile acil servislere basvurular artmaktadir. Toplu zehirlenmelere yol
acabilen meteorolojik olaylar; lodoslu havalar ile sicaklik enverziyonudur. Havada
sicaklik, normal atmosfer kosullari igerisinde yerden yiikseldikce her 100 m’de 0.5-1.0
°C arasinda azalma egilimi gostermektedir. Lodosun sicak riizgar olmasi nedeniyle,
duman sicak atmosferde yiikselemeyerek bacadan igeri dogru sizar ve zehirlenme
riskini arttirir. Sicakligin yiikseklikle azalmasi yerine artis gostermesi durumunda ise
sicaklik terselmesi ve ya sicaklik enverziyonu denilmektedir. Enverziyonun yere ¢ok
yakin bir mesafeden baslamasi durumunda, su buhar1 ve atmosferik kirleticiler
yiikselemeyecek, neticede atmosferde kirletici konsantrasyonu artarak, hava kirliligi ve
zehirlenme riskinde artis olusturacaktir(8). Bu sebeblerden dolayr mevsimsel olarak
sonbahar ve kis aylarinda yiizlerce kisi CO zehirlenmesi nedeniyle hayatini

kaybetmektedir(19).Mevsimsel dagilima bakildigi zaman karbonmonoksit (CO)
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zehirlenmesi lilkemizde 6liimle sonuglanan zehirlenme olgularinda %31°lik gibi yiiksek
oranla ilk sirada yer almaktadir (9 ).

Ulkemizde adli tip kaynaklarma gore yilda yaklasitk 100-150 kisi CO
zehirlenmesi sonucu hayatini  kaybetmektedir (10,11)). Tiirkiye’de 2010 yilinda
kayitlara gecen CO zehirlenmesi vaka sayist 10.154 olarak tespit edilmistir ama tani
konamayan vakalar nedeniyle toplumdaki gergek prevelansinin daha yiiksek oldugu
tahmin edilmektedir (12). Karbon monoksit (CO), diinya genelinde de zehirlenmeye
bagli mortalite ve morbiditenin en 6nde gelen ajanlarindan birisidir (13). Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) yilda 40.000 kisi CO zehirlenmesi (COZ) nedeniyle
hastaneye basvurmakta, yaklasik 7000 kisi de hayatin1 kaybetmektedir (10) Ulkemizde
de zehirlenmeye bagh oOlimlerin en sik nedeni CO zehirlenmesidir (14) CO
zehirlenmesinin 6nemli bir sonucu da morbidite oraninin mortalite oranindan daha fazla
olmasidir (15).

Karbonmonoksit zehirlenmesi, etkiledigi dokulara gore degisen klinik semptom
ve bulgular ortaya ¢ikarir. Belirtiler nonspesifiktir, semptomlar1 ve bulgular1 diger
birgok hastalik ile kolaylikla karistirilabilir (10,16,17). Bu ylizden anamnez burada ¢ok
onemlidir. Toksik etkilerini ilk olarak Hemoglobine (Hb) baglanarak gosterir.
Hemoglobine baglanan CO, karboksihemoglobin (COHb) olarak isimlendirilir ve daha
birgok baska mekanizma ile toksik etkisini gosterebilir. Bu mekanizmalardan en
onemlisi olusturdugu doku hipoksisidir. Doku hipoksisine bagli olarak viicuttaki biitiin
sistemler etkilenebilecegi gibi ilk olarak etkilenen sistemler oksijene bagimlilig: yiiksek
olan sistemlerdir. Klinik semptom ve bulgular hipoksinin etkiledigi sistemlere gore
cesitlilik gosterirse de zehirlenme derecesine gore nonspesifik goriinimden komaya
kadar degisik klinik tabloya yol agabilir (18). En erken belirtiler oksijene bagimlilig
yiiksek olan santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemin etkilenmesi ile olusur. Bu
sistemlerde en fazla etkilenen organlar kalp ve beyindir. Ciinkii bu organlar CO’nun
toksik etkilerine en duyarli organlardir (19,20).

Bulgu veren akut CO zehirlenmelerinin en agir komplikasyonu %50 uzamis ve
kalict biligsel bozukluktur. Bu %50 hastada griilebilir (21). Ayrica sigara kullananlarda
ve hava kirliligi olan yerlerde yasayanlarda uzun siire az miktarda CO maruziyetine
bagli kronik zehirlenmeler tanimlanmistir (22,23). Akut etkilenmeler disinda CO gazina

baglt kronik etkilenmeler de goriiliir. Baslica klinik semptomlari; Bas agrisi, bulanti,
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kusma, halsizlik veya ndbet gecirmedir. Bu semptomlar birgok hastalikda goriilebilecegi
icin CO zehirlenmesinin ayirict tanist zordur. Bu semptomlarin ayirict tanisinda CO
zehirlenmesini aklimizda mutlaka tutmaliyiz. Fakat genel semptomlar oldugu igin
aklimiza ilk gelen tam1 olmamakla beraber genel semptomatik tedavi ile diizelen
hastalarin sikayetlerin yani1 sira uzun donem etkilerinin neler olabilecegini, insan
viicuduna nasil zararlar verebildigi bilinmemektedir. O yiizden bu zehirlenme ile ilgili
arastirtlmas1 gereken farkli alanlarin da oldugunu diisiinmekteyiz. Dolayisiyla acil
servise bagvuran ve CO intoksikasyonlar1 agisindan hastalarin zehirlenme oranlarini
inceledik. Kronik maruziyeti olan hastalarda da ayni zamanda koruyucu hekimlik
yerine, tani/tedavi seklinde bir saglik sistemi yaklasimin 6n planda oldugu gilinlimiizde
bir nebze olsun dikkatleri koruyucu hekimlik mantigina c¢ekmek biz hekimlerin
gorevidir. Ayrica CO zehirlenmesi tanisinin erken donemde teshis edilmesi hem
normobarik/hiperbarik oksijen tedavisi ve diger tedavi yontemlerinin bir an Once
baslatilarak mortalite ve morbiditenin Onlenmesi hem de hasta ve yakinlarinin
zehirlenmeye neden olan ortama donmelerinin engellenmesi acisindan biiyiik 6nem
tasimaktadir.

Bu sebeblerden dolayr Acil servislerde karsilastigimiz akut zehirlenmeler
disindaki kronik co zehirlenmesine maruz kalan hastalarin tespitine yonelik olarak
literatiirde agiklik oldugunu diisiindiigiimiiz, oncelikle acil servise bagvuran otobakim
servis ¢alisanlarinda, taksicilerde, tamircilerde, kebapgilar gibi kronik CO maruziyetine
kalan islerde meslek gruplarimin giin igerisindeki kronik maruz kalislarin1 incelemek ve
ayni zamanda sigara icen ve CO intoksikasyonu agisindan komorbid hastaligi olan
hastalarin acil servise basvurduklar1 semptomlar:1 daha iyi degerlendirmek ve bunlari
literatiire kazandirmak amaciyla acil servise basvuran hastalarin gizli karbonmonoksit
intoksikasyonu  agisindan  degerlendirilmesi  amaglanmistir.  Ayrica;  gizli
karbonmonoksit zehirlenmesi vakalarinin teshisi acil tip anabilim dali i¢in biiyiik 6nem
arz etmektedir. Acil servise bagvuran biitiin hastalardan rutin olarak kan gazi1 alip COHb
taramas1 yapmak da pratik olarak miimkiin olmadig gibi iilke ekonomisine de zarar
verir. Cok dalgali puls oksimetreler non invaziv olarak parmak ucundan
karboksihemoglobin seviyesini tespit etme imkani1 saglamistir. Bu makineler ile 6l¢lim
stiresinin kisa olmasi1 ve hastanin acil servise girmeden triaj bolgesinde rutin olarak tiim

hastalarda COHb taramasi amaciyla kullanilabilecegini ve gizli CO zehirlenmesi
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vakalarmin teshisinde katki saglayabilecegini diisiindiirmektedir. Kis ve ilkbahar
mevsimlerinde 3 aylik donemde prospektif gozlemsel ¢aligmanin amact acil servise
bagvuran hastalarda rutin olarak non-invaziv puls CO oksimetre cihazi ile yapilan
COHb olgiimi ile gizli CO zehirlenmesi olgularinin  taninmasma katkisini
degerlendirmektir. Bunu kan gazindaki COHb degeri ile kiyaslamak ve acil servise
bagvuran gizli karbonmonoksit intoksikasyonlarmi belirlemek, bu vakalarin
semptomalarini ve bulgularim1 daha detali ortaya koymak. Ayni zamanda olusabilecek
morbidite ve mortaliteyi azaltmak ve korucu hekimligi yapmamiz1 saglamak amaciyla
bu calisma yapilmistir. Ayrica acil servise basvuran fazla sayida karbonmonoksit
intoksikasyonunda triajda dl¢tilen pulse oksimetri ile karbonmonoksit diizeylerine gore

acil hatsala daha hizli miidahale etme sansimiz olabilir (24).



2-GENEL BIiLGILER

Zehirlenmeye bagli 6lim oranlari, yasla beraber artmakla birlikte 6zellikle 65
yas listiinde daha fazladir. 15-34 yas arasinda ise oldiiriicii olmayan zehirlenmeler daha
yaygindir (25). CO zehirlenmelerine, uyku esnasinda viicut CO zehirlenme belirtilerini
algilayamadigi i¢in en fazla gece saatlerinde karsilasilir. Kisinin yanindakiler de
genellikle uykuda oldugu i¢in onlar da hem durumu fark edemez hem de kendileri de
zehirlenmeden etkilenmislerdir. Ayrica geceleri yanlis soba kullannrmi da CO
zehirlenmelerini  arttirmaktadir.  Giindiiz  zehirlenme belirtileri daha kolay fark
edilebildigi i¢in zehirlenme siklig1 daha azdir. Gece zehirlenmenin daha sik oldugunu
gostermek, tan1 ve tedaviyi yonlendirme agisindan ilgili hekim ve kurumlarin
bilgilendirilmesi ve CO zehirlenmesine dikkat ¢ekilmesi agisindan onemlidir. Hafif
zehirlenmelerde vakalar zehirlenmenin farkina varamayip etkene daha ¢ok maruz
kalmaktadir. Hastalar saglik kuruluslarina ge¢ bagvurduklari i¢in de tani konulmasi
gecikmektedir. Genellikle ayni ortamda bulunan diger hastalarda da benzer
sikayetlerinve semptomlarin olmasi ile CO zehirlenmesinden siiphelenileilir. Ayni
zamanda kan COHb duzeyinde yiiksekligin gosterilmesi ve ortamdaki CO miktarinin

Olciilmesi veya ilave laboratuvar tetkikleri ile tan1 konmaktadir.

2.1. Karbonmonoksit Gazi

Karbon monoksit hidrokarbon igeren maddelerin tam olarak yanmamasi sonucu
olusur.CO gazimin ozellikleri, renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan ama zehirli bir
gazdir (19). Bu o6zellikleri sebebiyle tiim diinyada‘sessiz 6liim’’, goriinmez katil, gibi
sifatlar verilmistir. Karbonmonoksit 28.01 g/mol’diir (26). Hava ile karbon monoksitin
molekiiler agirligi yaklasik olarak ayni olmakla beraber CO atmosferin alt kesimlerinde
%0.001 oraninda bulunur. Kan plazma serumunda ve suda ¢oziinebilir. Endojen
olarakta viicutta CO bulunur. Dalak ve karacigerde primer sorumlu enzim olan
hemoksijenaz tarafindan eritrositlerin yikimi1 sonucunda olusan hemin degredasyonu
sonucuna CO olusur. Bu yikim sonucunda olusan CO viicutta %1 oraninda COHb
olusturur. CO’nin diisiik endojen miktar1 fizyolojiktir. Ornegin NO ile beraber platelet

agregasyonu ve diiz kas gevsemesini modiilasyonundan sorumludur. Fakat ekzojen
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alinan karbonmonoksit miktar1 fazla oldugu zaman bu modiilasyon kendini patolojik
duruma birakir. Clinkii CO’in guanil siklaza olan affinitesi NO den daha fazladir (29).
CO aym1 zamanda endojen olarak mikrozomal lipidlerin peroksidasyonundan ve Fe+3-
askorbat katalizasyonundan kaynaklanir (6).

CO zehirlenmesi ilk defa 1865t Claude Bernard tarafindan tam olarak
tanimlanmistir. Zehirlenmenin mekanizmasini ise 1895 yilinda Handane agiklamistir
(28). Karbondioksit zehirlenmesine maruz kalan ¢ogu vaka ya 6lii olarak bulunmakta ya
da olay yerinde arrest oldugu i¢in 112 tarafindan miidahale edilmektedir. Bu zehirlenme
¢ogu zaman bir ailenin yok olmasina sebeb olmaktadir. Bulgularin CO zehirlenmesine
spesifik olmamasi ve bir¢ok hastaligi taklit etmesi sebebiyle gbzden kagmasina neden

olabilmektedir (19,29,30,31).

2.1.1. Kaynaklar
Tablo 2.1. CO Zehirlenmesine Yol A¢an Nedenler (32).

Soba, sofben, kombi, somine gibi 1siticilar Kapali ortamda bulunan jenaratorler
Motolu tasit egzozu Tiner
Yangin Sprey boyalar

LPG kullanan araglar

Atmosferdeki CO, komiir, LPG, odun, endiistriyel sanayide kullanilan yakitlarin
yanmas1 ve motorlu tasitlarin egzoslarindan ¢ikan duman gibi hidrokarbon yakitlarin
tam yanmamasi sonucu olusur (19). Tam yanmasi sonucu karbondioksit ve su olusur.
Hidrokarbon kaynaklar: arasinda somineler, gaz ocaklari, ¢cim bigme makineleri, sprey
boyalari, su alt1 dalis kompresorleri, yanginlar, araglarin egzozlari, sobalar, mangallar,
sofbenler, nargile, sigara, buz temizleme araglari gibi propan ile g¢alisan aletler ve
jeneratorler olabilir. Kapali alanda bu hidrokarbon kaynaklarimin tam yanmamasi
sonucu maruz kalan kisilerde zehirlenmeler ortaya ¢ikabilir. Clinkii kapali alanda olmasi
sebebiyle karbondioksit atmosfere atilamayacak ve akcigerden kolaylikla absorbsiyona
ugradigi i¢in zehirlenme riski fazla olacaktir (33,34,35). Metilen klorid etken madesini
iceren tiner gibi boya endiistiriSinde kullanilan malzemelerin solunmasi sonucu
akcigerler tarafindan absorbe edilen metilen klorid karacigerde metabolize olduktan

sonra CO'e gevrilir (33,35). Insan metabolizmasinda Hemoglobin igerisindeki hem’in
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metabolize edilmesi sonucu CO yaklasik olarak %1 artar. Fakat dikkat edilmesi gereken
bir husus bu degerin hemoliz veya sepsis durumlarda artabilecegidir (34,35).
Atmosferden aldigimiz CO miktar1 normalde %0.001'den azdir (10 ppm) fakat
CO kaynaklarmmin ¢ok oldugu o6zellikle hava kirliligi olan ve sanayisi gelismis
bolgelerde ve trafik yogunlugunun fazla oldugu kalabalik sehirlerde bu oran
yiikselebilir (33,34). Insanin viicuduna akcigerlerden solunum yolu ile aldigi CO
miktar1 dakikadaki solunum sayisi, etkilenme siiresi ile ortamdaki CO ve oksijen O,
yogunluguna baghdir. Omegin; gaz ocaginin c¢alistign mutfakta pisirme sonrasi
ortamdaki CO yogunlugu 100 ppm, Sigara i¢imi sonrasi 400-500ppm,egzos dumanina
maruz kalmasit sonucu 100.000ppm degerine ulasabilir (33,34). Diinya Saglik
Orgiitii’niin (WHO) yayiladigi “Avrupa I¢gin Hava Kalitesi” kilavuzuna gére ortamdaki
yogunluk ve etkilenilen siireye goére kandaki karboksihemoglobin (COHb) degerini
%2,5 seviyesine ¢ikarmak icin gereken degerler Tablo-2 de listelenmistir.(8)Normal
atmosferik basingta oda havasinda COHb‘in yar1 émrii 249-320 dakikadir. Bu siire bir
atmosfer basingta %2100 oksijen solutulmasi ile 80-90 dakikaya yada 3 atmosfer
basingta %100 oksijen solutulmasi ile 23 dakikaya diismektedir ( 6,36). CO, oksijen ile
yarismali olarak Hb ne baglandig: i¢in hastaya ne kadar fazla oksijen verirsek hastanin

viicudunda bulunan CO’ in Hb ‘ne baglanma orani azalacaktir.

Tablo 2.2. WHO’nun yayinladigi Avrupa I¢in Hava Kalitesi kilavuzuna gére ortalama
agirliktaki bir insanda kan COHb degerini %2,5 seviyesine yiikselmesi i¢in gereken

yogunluk ve siire miktarlari.

100 mg/m? 90 ppm 15 dakika
60 mg/m? 50 ppm 30 dakika
30 mg/m?3 25 ppm 1 saat
10 mg/m? 10 ppm 8 saat

2.2. Karbon monoksit gazina bagh zehirlenmeler

2.2.1. Epidemiyoloji
CO zehirlenmesi diinya genelinde suisid ve kaza ile olan zehirlenmelere bagl
mortalite ve morbidite sebepleri arasinda 6nde gelen sebeplerden birisidir. Bu yiizden

diinya genelinde ¢ok 6nemli bir halk sagligi sorunudur (37). Klinik semptom ve
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bulgularinin nonspesifik olmasindan dolay: diger hastaliklar ile karigmasi ¢ok kolaydir.
Bu sebebden dolay1 goriilme sikligina yonelik tam anlamiyla istatiksel verilere ulasmak
mimkiin degildir. CO zehirlenmesi vakalarina tilkelerin sosyal, ekonomik yapilar1 ve
iklimsel Ozelliklerine bagl olarak farkli sikliklarda rastlanmaktadir. Bir yil igerisinde
Oliimle sonuglanan zehirlenmele vakalarinin yarisindan fazlasinin CO zehirlenmesi
nedeniyle meydana geldigi bir¢cok iilkede rapor edilmistir (7). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) zehirlenmelere bagl 6liimlerde CO ilk siralarda yer almaktadir.
ABD’de yaklasik olarak her yil 40.000 kisi acil servislere CO intoksikasyonu ile
bagvurmakta iken bunlardan 7000 kisi CO zehirlenmesi sonucu dlmektedir (17). Yine
bu zehirlenme mevsimsel farkliliklarda gostermektedir. Kis ve sonbahar mevsimlerinde
zehirlenme oranlar1 artmaktadir. 1979-1988 yillar1 arasinda ABD’de yapilan ¢alismada
56133 oliim CO zehirlenmesi ile iliskilendirilmisti. Bu 6liimlerin 25889 vakasi (%46
intihar), 15523 vakasi (%28) yangm, 210 vakasi cinayet, 11547 vakasi (%21)
siiflandirilamayan kazalar sonucu 6liim olarak rapor edilmistir (38,39). 1999-2004
yilinda giincellenen bir ¢alismada CO zehirlenmesi ile iliskili 6lim sayis1 16400 kisi
olarak bildirilmistir (27). 1996 yilinda Ingiltere ve Galler’de yapilan bir ¢alismada 877
CO zehirlenmesine bagli 6liim saptanmistir. Bu vakalarin ¢ogu araba egzoz duman ile
yapilan intihar sonrasi gelismistir (40). Yeni Zelanda’da 2001-2002 yillarinda yapilan
bi ¢alisgmada CO’e bagli zehirlenme vakasimin 206 kisi oldugu ve zehirlenmeye bagl
Olimlerin %43,9’unu olusturdugu rapor edilmistir (41). Giiney Kore’de 2001-2003
yillar1 arasinda yapilan istatistikte 1950 kisi CO’dan zehirlenmis ve 254’u hayatini
kaybetmistir (42). Israil’de 2001-2006 yillar1 arasindaki yapilan istatistikte her 100.000
kisiden 3,53’unun CO intoksikasyonu oldugu bildirilmistir (43). Cin’in Hubei sehrinde
10 yillik zaman diliminde 218 kiginin CO zehirlenmesi oldugu (CO zehirlenmeli
vakalarin %16,5°1) rapor edilmistir (44). Italya’daki insidans, yilda 6000 olgudan 350
kadarinin hayatin1 kaybettigi yoniindedir (45). Biiyiikk Britanya’daki insidans ise yilda
yaklasik 50 kisinin hayatin1 kaybettigi yoniindedir (46). Tanis1 gézden kagan veya
kayitlarda belirtilmeyen olgular nedeniyle o6lii sayisinin belirtilenden daha fazla
olabilecegi de 6zellikle vurgulanmistir.

Oliimle sonuglanan zehirlenme olgularinda CO zehirlenmesi yaklasik %31°lik
bir oranla iilkemizde de en sik neden olarak bildirilmistir (9). Adli tip kaynaklarina gére
tilkemizde yilda yaklasik 100-150 kisi CO zehirlenmesi sonucu olmektedir (10).
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Bursa’da 1999-2003 yillart arasinda yapilan 3065 otopsi olgusunda toplam 99 vaka
(%3,23) CO zehirlenmesi tanist almigtir (47). Ankara’da 2002-2006 yillar1 arasinda
yapilan otopsilerde 4539 olguda 175 vaka (%3,85) CO zehirlenmesi oldugu rapor
edilmigtir (48).

CO zehirlenmesinde sosyal sinif ve irk ayrimi olmamakla beraber yas gruplarina
gore dagilim yapildiginda 15- 75 yas arasinda fark olmamakla beraber 75 yas ve
tizerinde 6liim orani artmakta iken 15 yas ve altinda azalmaktadir (32). 65 yas tizeri ve
alkol alan erkeklerde oliim orani artmaktadir. Erkeklerde, 65 yas lizerinde ve alkol
zehirlenmesi olanlarda 6lim riski daha yiiksek goriillmektedir (20). Koroner arter
hastalari, gebeler, yeni doganlar ve fetiisler etkilenme acisindan daha fazla riske
sahiptirler (49). Yakitlarin tam yanmamasi sonucu ortaya ¢ikan dumana maruz kalan
kisilerde CO zehirlenmesi akila tutulmalidir. Ciinkii duman inhalasyonu yangin gibi
nedenlerle akut olabilecegi gibi mangal basinda ¢alisan kebapgilarda ve donercilerde ve
oto tamircilerinde kronik maruziyet goriilebilir (50).

Mevsimsel degisiklik gosteren CO zehirlenmesine ait yapilan bir epidemiyolojik
caligmada kaza sonucu meydana gelen CO zehirlenmelerinin genellikle kis ve sonbahar
aylarinda, elektrik kesintisinin oldugu ve lodoslu riizgarli havada daha fazla oldugu
gosterilmistir. Ciinkii elektrik kesintisi oldugu zaman isinmak i¢in komiir ve gaz ile
calisan 1siticilarin ve ocaklarin kullanilmas: ve riizgarlh havada da giivenlik kurallarina
da uyulmadigi igin zehirlenme riski artmaktadir (51). CO zehirlenmesi semptomlarinin
genel olmasi ve hafif semptomaalrin hizli diizelmesi, ayirici tanida bagka hastaliklar ile
karisabilmesi ve/veya kisinin 6zegmisindeki kronik hastaliklarin zehirlenme bulgularini
golgelemesi sebebi ile CO zehirlenmesinin tam insidansi bilinememektedir. Bu ylizden

CO zehirlenmelerinin yaklasik 1/3 kadarinda tan1 konulamadig: diigiiniilmektedir (34)

2.2.2. Patofizyoloji

CO zehirlenmesinin patofizyolojisi karmasiktir. Patofizyolojisinde; Hemoglobin,
miyoglobine baglanmasindan ve nitrik oksit sentaz, sitokrom oksidaz gibi enzimler
ile bag olusturmas: sonucu ortaya ¢ikan molekiillerin toksik etkileri temelini olusturur
(19,36,52,53,54).

Ayrica insan vicudunda hem katabolizmasi sirasinda endojen olarak CO
tiretilmektedir.

Sekil 2.1 de endojen CO’in olusum mekanizmas: gosterilmistir.
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Sekil 2.1. Endojen CO Olusumu

Karbon monoksidin zehirli intoksikasyonu mekanizmasinda rol oynayan
metabolizma enzimleri ve iiriinleri hemoglobin basta olmak {izere sitokrom, myoglobin,
guanil siklaz ve nitrik oksit gibi proteinlere baglanmasi yatmaktadir (20,35,39). CO
inhalasyon ile aliniktan sonra alveolo-kapiller membran bariyerini diffiizyon yoluyla
gecer. Kapiller membrandan difiizyon miktari, gazin inhalasyon havasindaki basincina,
inhalasyonun siiresine ve pulmoner ventilasyon hacmine baglhidir. Viicuttaki CO“in
%801 intravaskiiler alanda yer alirken, %20si ekstravaskiiler alanda bulunur. Diflizyon
ile gegen CO ilk olarak intravaskiiler alan gegctigi i¢in ¢ok kisa siirede kandaki CO
konsantrasyonu yiiksek doza ulasabilir. Intravaskiiler alandaki CO’in ¢ogu eritrositlerde
birikmeye bagladiktan sonra Hb yapisinin bozarak Kkararli hale getirir ve
daha fazla CO tasimaya baslar. CO, O, ile karsilastirildiginda hemoglobine
afinitesi 200 kat daha fazla iken Miyoglobine ise 60 kat daha fazla afinite ile baglanir.
Viicuttaki CO’nun yarilanma 6mrii oda havasinda yaklasik 320 dakikadir. Bu siire bir
atmosfer basingta %100 oksijen solutulmasi ile 80-90 dakikaya, 3 atmosfer basingta
%100 oksijen solutulmasi ile 23 dakikaya diismektedir (6,36).

CO kalp ve iskelet kast miyoglobinine de  baglanmaktadir.
Karboksimiyoglobinin ayrigmasit COHb’e gore ¢ok daha yavastir. Bu sebele CO’nun
miyoglobinden zamanla ayrisarak Hb’e tekrar baglanmasi nedeniyle, gecikmis bir

COHD yiikselmesi goriilebilir (rebound etkisi).

2.2.3. A-CO Hemoglobine Baglanmasi

Alveolar membrandan diffiize olan CO, intravaskiiler alanda ilk baglanacagi

protein hemoglobindir. CO’nun Hb’e afinitesi normal viicut pH’sinda O2’e gore 220

11



kat daha fazla oldugu i¢in CO Hb’e baglandiginda Hb molekiiliniin O2 tasima
kapasitesini etkiler. COHb miktari; maruziyetin siiresi, CO konsantrasyonu ve alveolar
ventilasyonla baglantilidir. Hemoglobinin heme gruplarina kompetetif olarak
baglananan CO, oksijenin fazla miktarda hemoglobine baglanmasini kompetetif olarak
inhibe eder. CO dort heme grubundan birine baglandiginda hemoglobinin
tetramerik(kimyasal) yapisin1 bozar ve Kkalan {i¢ heme grubunun oksijene ilgisi artmis
olur ve sonugta dokulara oksijen sunumu bozulur ve oksijen molekiillerinin periferik
dolagimda Hb’den ayrilip dokulara gecisini zorlastirir. Oksijene gore daha fazla afinitesi
olmasi sonucu olusan COHb diizeyleri arttik¢a goreceli olarak anemi, hipoksi ve asfiksi
tablosu olusturur (55,56). Bu anemi ¢esidine kimyasal anemi de denebilir. Kimyasal
anemi hemorajik anemiden daha kotudir. Ciinkii respiratuvar enzim ve pigmentleri
etkileyip daha ciddi toksik etkiler olusturabilir ve doku oksijenini azaltir. Olusan
COHb hemoglobin dissosiasyon egrisini sola kaydirarak hemoglobinin dokulara oksijen

aktarmasi azalmis olur (35,57).
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15 |- Vo /
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Sekil 2.2. COHb Formasyonunun PO2 Uzerine Etkileri. (Egriler, COHDb ile iliskili
olarak kan oksijen igerigindeki azalmay: ve daha diisikk doku PO2’yi gosteren HbO2
disosiyasyon egrisindeki sola kaymay: gosterir. CO2 (Content of O2) = Oksijen igerigi)

Santral sinir sistemi tarafindan algillanan azalan oksijen miktarina
kompanzatuvar cevap olarak solunum sayisi ve derinligi arttiritlir. Artan solunum

sonucunda daha fazla CO inhale edilir, respiratuvar alkaloz olusur (6,9,58). Maruziyet
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stiresi uzadiginda doku hipoksisi ve hiicresel hasar olusur (9,20,49,52). Doku hipoksik
kalmast solunum frekansini artirarak daha fazla CO molekiiliiniin kana ge¢mesine
neden olur. Bunun sonucunda doku hipoksisi ve hasar1 daha da artmis olur (49).

Eskiden CO zehirlenmesinde kiside olusan semptom ve bulgularin
metabolizmasinda patolojik durumlara yol agan sebebin sadece COHb olusumu oldugu
distiniilirdi.

Yillar 6ncesinden itibaren bazi ¢alismalarda, COHb diizeyiyle doku hipoksisinin
aciklanamayacagi tartisilmaya baslanmistir (59,60). Zhang’a gore; hipoksi sonrasi
hiperoksijenizasyonla, esansiyel protein ve niikleik asitler oksidize olur indirgenmis
oksijen radikalleri olusarak tipik reperfiizyon hasarini ortaya ¢ikarmaktadir (61).

Thom ve arkadaslari, ratlar iizerinde yaptig1r bir calismada CO zehirlenmesi
sonucunda ratlarin beyinlerinde lipit peroksidasyonu oldugunu gostermislerdir.
Iddialarma gore; CO, polimorfoniikleer 15kositler (PMNL) aktivasyonu yaparak
diapedeze ve beyin lipid peroksidasyonuna neden olur. Bu da santral sinir sisteminde
bulunan lipidlerinin geri doniisimlii demiyelinizasyonuna neden olmaktadir.
Norolopatolojilerden sorumlu olarak CO zehirlenmesi sonucu beyinde olusan lipit
peroksidasyonuna bagli gelisen immun cevap sorumlu tutulmaktadir. Ayrica lipid
peroksidasyonunun CO’e maruz kalim sirasinda oksijen serbest radikal olusumuna
sekonder olusabilecegi ve parsiyel diigsilk basincli oksijenin, reoksijenasyon sirasinda
noron hasarma katkist olabilecegi diistiniilmektedir (31). Brown ve Piantodosi; CO
zehirlenmesi sonrasi reoksijenasyon sirasindaki serbest oksijen radikali olusumuyla
ilgili olarak ¢aligmalar yapmuslardir. Asir1 tiretilen serbest oksijen radikalinin, hiicre igi
pH ve ATP’yi azalttigin1 savunmuslardir (62).

Goldblaum ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada bu CO zehirlenmesinin sadece
COHD olmadigini1 gostermislerdir. Goldblaum ve arkadaslar1 kopeklere 1 saat boyunca
%13 oraninda CO solutmuslar ve 6len kopeklerin kan diizeylerinde bakilan COHb
degerlerinin  %54-90 seviyelerinde oldugunu gormiislerdir. Calismanin  diger
asamasinda bagka bir gruba %80 oraninda COHb igeren kan transflizyonu yapilmis ve
kopeklerin bu transfiizyon sonrast kan COHb degerleri %57-64 seviyesine yiikselmis
olmasina ragmen beklenen zehirlenme bulgularinin olusmadigini tespit etmislerdir. Tiim
bu verilerin sonucunda CO zehirlenmesinde metabolizma tizerinde meydana gelen

patolojik durumun sadece viicuda alinan CO’in COHb'e doniismesi ile
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aciklanamayacagini diisiinmiisler (20,63,64). Yapilan bu ¢alisma ve diisiinceden sonra
CO’in metabolizma lizerinde yaptig1 hasarlar ve etki mekanizmasi iizerinde bir¢ok

calisma yapilmistir.

2.2.4. B. Karbonmonoksitin Myoglobine Baglanmasi

CO intoksikasyonunun diger mekenizmalar1 da; Viicuda giren CO’nin yaklagik
%10-15’1 de ekstravaskiiler yapilardaki proteinlere baglanir. Bu mekanizma ile CO
hiicresel toksisiteyi direkt olusturabilir. Baglandigi proteinler miyoglobin, sitokrom ve
guanilat siklazdir.

Oksijenin kapillerlerden kas hiicrelerinin mitokondrilerine oksijen taginmasinda
gorev alan protein myoglobindir. CO“in myoglobine olan afinitesi oksijeninkinden
yaklasik 60 Kkat, kardiyak myoglobine ise yaklasik 120 kat daha fazladir. CO’in
Myoglobine baglanarak olusturdugu karboksimyoglobin (COMb) oksijen dissosiasyon
egrisini sola kaydirir (6). Oksijen sunumu azalir ve kaslarin oksijenlenmesi ve oksijen
kullanimi bozulur. Artan COMb ve azalan oksijen neticesinde kalp kasinda
kontraktiliteyi ve kalp debisini azaltir. Bu durumda kardiyak fonksiyonlarda bozulmaya,
iskemiye ve ritim bozukluklarina neden olur. Ayrica direkt olarak da rabdomyoliz
gelisebilir (20,31).

2.2.5. C Karbonmonoksitin Diger Zehirlenme Mekanizmalari

Oksidatif metabolizmada gorev alan sitokromlar ve guanilat siklaz gibi
enzimlerin islevleri, oksihemoglobin disosiasyonunun zorlagmasi ile ve ayni zamanda
CO’nun direkt baglanmasi ile yavaglar. CO’in hiicresel enerji metabolizmasi {izerine
azaltic1 diger etkisi de; CO sitokrom a3 enzimine baglanarak, hiicrede O, kullanimini
azaltir.O2 azalmas1 sonucunda oksidatif metabolizma bozulur ve ATP {iretimini aksar.
Bu diger mekanizmayla da viicutta serbest oksijen radikalleri ve laktik asit olusmaya
baglar ve viicutta birikir (35,63). Burada ki esas olay hiicresel enerji metabolizmasi
COHD diizeylerinden bagimsiz olmasidir yani COHb diizeyi normallestikten sonra bile
oksidatif metabolizmasindaki bozuklugun diizelmeyebilecegidir (20). Ayrica CO’nun
plateletlerden serbest radikaller ve nitrik oksit (NO) salinmasina neden olmasida
mitokondriyal disfonksiyon ile ilgili alternatif bir diger hipotezdir. NO derivelerinden

afinitesi vardir. Peroksinitrit, mitokondriyal enzimleri inaktif hale getirirerek elektron
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transportunu engeller (52). CO zehirlenmesine bagli gelisen gecikmis norolojik sekelleri
sadece hipoksi agiklayamaz. CO’nun guanilat siklazi aktive eder. Bu da vaskiiler diiz
kaslarda vazodilatasyona sebeb olurken ayni zamanda da plateletlerdeki NO’yu aktive
eder. Boylece vaskiiler diiz kaslarda dilatasyon, bronkodilatsyon, platelet
agregasyonunun inhibisyonu ve koagiilasyon nekrozu olusabilir (20,28). Vazodilatasyon
sonucunda hipotansiyon ortaya c¢ikar. CO’ya Yiiksek konsantrasyonda maruziyet
sonucunda gelisen bradikardi ve kalp debisinin diismesi, sistemik hipotansiyona neden
olur. Sistemik hipotansiyon sonucu serebral kan akimi azalir ve hipoperfiizyon gelisir.
hipoperfiizyoa bagl olarak senkop ve daha da kétiisii norolojik sekeller ortaya cikar
(31,52). Karbonmonoksitin olusturdugu iskemik hasar ile ayn1 anda hipoperfiizyonun
olmasi, lokositlerin endotel yilizeyine adhezyonuna neden olur. Reperfiizyon
gerceklestiginde ise adhezyona ugramis 16kositlerden salinan serbest oksijen radikalleri,
hiicre zarinda lipid peroksidasyonuna neden olarak reperfiizyon hasari olusturur, en
onemli komponentini olusan serbest oksijen radikalleri ve beyindeki lipid
peroksidasyonu (geri dontisiimlii demiyelinizasyon) olusturmasidir (17,52,65). CO’nun
ozellikle globus pallidusta 6dem ve fokal nekroza sebeb oldugu gosterilmistir. CO’nun
adezyona ugramis lokositlere bagli inflamatuvar degisikliklere ve beyinde lipid
peroksidasyonuna neden oldugu gosterilmistir (17).

Karbonmonoksit toksisitesinin diger mekanizmalari; glutamat ile iliskili ndronal
hasar olusturur (eksitotoksisite), aterogenezin artmasina sebeb olur ve apopitoz
mekanizmasini aktive eder (19,20). Glutamat eksitator bir aminoasittir. Glutamat, N-
metil-D-aspartat reseptorlerine baglanarak kalsiyumun hiicre igine girigine sebeb olur.
Artmis hiicre i¢i kalsiyum miktar1 gecikmis hiicre 6liimiine sebeb olur (66). Kronik CO
maruziyetii sonucunda (sigara kullanimi veya mesleki maruziyet durumlarinda) salinan
serbest oksijen radikalleri ve peroksinitrit, plazma lipoproteinlerini oksitleyerek
vaskiiler hasar1 daha da biiyiitiir. Bu mekanizma ile ileriki donemde aterosklerotik
degisikliklere neden olabilir (31). CO zechirlenmesinin ge¢ donemde apopitoza sebeb
oldugu gosterilmistir(Piantadosi CA,1992).0zetle hayvan deneyleri ve postmortem
yapilan ¢alismalarda CO zehirlenmesinin olusturdugu ndrotoksisitenin glutamat
salmmmina sekonder gelistigini gostermistir. Glutamat artisi sonucu olusan iskemik
kaskad kalsiyum salimimina, serbest radikal hasar1 ve antioksidan savunmanin

baskilanmasina sebep olur (39).
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2.3. Klinik Semptom ve Bulgular

Karbon monoksit zehirlenmesinde spesifik olmayan genis klinik semptom ve
bulgular izlenir. Bu bulgu ve semptomlar non-spesifik oldugu i¢in bir ¢ok
hastalig1 taklit edebilir. Bulanti- kusma gibi bir¢ok hastalikda goriilen semptomlar
dahil biling kaybina kadar degisen klinik semptomlar1 olabilecegi gibi koma ve
O0lime kadar uzanan ciddiyetde karsimiza ¢ikabilir. En ¢ok etkilen sistemler
Santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemir. Cilinkli bunlarin O ihtiyaci
diger sistemlerden daha fazladir (67). CO intoksikasyonunun noérolojik belirtileri
olan bas agrisi, diziness, bulanti ve konfiizyon, letarji, depresyon, gérme bozuklugu gibi
Klinik belirtileri iyi bilinmesine ragmen kardiyovaskiiler sisteme ait Klinik belirti
ve bulgulart ile ilgili bilgiler simirlidir (68). Karbonmonoksit zehirlenmesi akut,
kronik ve gizli olarak siniflandirilabilir (69); literatiirde akut karbonmonoksit
zehirlenmeleri ile ilgili birgok yayin olmasina ragmen kronik ve gizli zehirlenmelerle

ilgili ¢cok fazla yayin yoktur.

Tablo 2.3. Karbonmonoksit zehirlenmesi siniflandirilmasi (18)

Akut CO zehirlenmesi Genellikle CO gazina bir defada

yiksek dozda maruz kalmayla olusan
ve erken donemde tip uygulayicilarinin

dikkatini ¢eken zehirlenmelerdir.

Kronik CO zehirlenmesi CO gazma diisik dozlarda ve birden
cok defa maruz kalmayla olusan,
maruz kalinan doz 1ile orantil
belirtilerin goriildiigii zehirlenmelerdir.
Tip uygulayicilarinin dikkatini
genellikle  tekrarlayan  yakinmalar

sonrasinda ceker.

Gizli CO zehirlenmesi Akut ya da kronik CO maruziyeti

sonrasinda tip uygulayicilar1 tarafindan
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Akut CO zehirlenmesi biling bulanikligi, epileptik atak ve kararsiz angina gibi
klinik bulgular: taklit edebilir. Diisiik konsantrasyonlarda tekrarlanan CO maruziyeti
ise bas donmesi, bas agrisi, yorgunluk ve bulanti gibi grip benzeri yakinmalarla kendini
gosterebilir. Ayrica dikkat dagmikligi, paresteziler, gogiis agrisi, carpinti, gormede
bulaniklik, ishal ve karin agrisi gibi semptomlarla da kendini gosterebilir (70).

Oldiiriicii olmayan CO zehirlenmesinin klinik belirtileri ve bulgular1 viral
enfeksiyonlar ile ayni olabilir. Viral enfeksiyonlarinda kis aylarinda pik yapmasi
sebebiyle ve aym1 zamnada CO zehirlenmelerininde en fazla kis aylarinda olmasi
nedeniyle tanmin akla gelmesini giiglestirmekte ve bir takim CO zehirlenmesi
vakalarinin atlanmasina yol agmaktadir. Barrett’in gecmis yillarda yaptigi bir ¢alismada
%30 oraninda taninin yanlis konuldugu savunulmustur (71).

Kan gaz1 bakilamayan hastanelerde CO zehirlenmesi vakalarina tan1 koymada
yetersizlik kalabilir veya kan orneklerinin bagka yerlerde ¢alisilmasi ise taninin geg
koyulmasina neden olabilir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2005 yilinda yapilan bir
caligmada akut bakim hizmeti sunan hastanelerin sadece %44’tinde COHb oOl¢limii
yapilabildigi rapor edilmistir (72).

Tablo 2.4’de CO zehirlenmesine bagli en sik goériilen semptomlar verilmistir.

Tablo 2.4. CO Zehirlenmelerinde En Sik Goriilen Semptomlar(20) (k-20).

Semptom %
Bas agrisi 91
Bas donmesi 77
Halsizlik 53
Bulant: 47
Konfiizyon 43
Nefes darlig: 40
Viziiel bozukuklar 25
Gaogiis agrist 9
Biling kayb: 6
Karin agrist 5)
Kas kramplart 5
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Karbonmonoksit zehirlenmesinin akut, gecikmis veya kronik etkileri olamk
tizere 3 tipi vardir. Bu 3 tipinde farkli belirti ve bulgular olabilir. (29)

2.3.1 Akut Etkiler

Karbonmonokit zehirlenmesinde hiicresel hipoksi olusur. Hastalar bu hipoksiyi
kompanse ectmeye calisirken takipne ve tasikardi ile karsimiza gelirler. CO
zehirlenmesi, etkiledigi sistem ve organa gore degisen klinik belirti ve bulgular ortaya
cikarir. Belirtiler her zaman nonspesifiktir, diger bircok hastalik ile kolaylikla
karistirilabilir ve ayirict tanisi ilk etapta her zaman zordur. Bu sebebden dolayi, non-
spesifik viral hastaliklar veya viral gastroenterit, ya da besin zehirlenmesi gibi ayni
semptomalr1 veren diger hastaliklar ile karigtirlmasina neden olmaktadir. Oksijene
bagimliligi yiiksek olan santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem tiizerinde en
erken belirti ve bulgularmi verir. Bu sistemler CO’nun toksik etkilerine en duyarh
sistemlerdir (19,20). Presenkop veya senkop hiicresel hipoksi, serebral vazodilatasyon
ve serebral 6dem gelismesi sonucu olusabilir.

Komorbiditesi bulunan hastalarda anjina, pulmoner 6dem, aritmi ve iskemik
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri ortaya c¢ikabilecegi unutulmamalidir. CO
intoksikasyonunun klasik triadinda retinal hemoraji, kiraz kirmizis1 dudak ve siyanoz
sayilabilir. Fakat bunlar ¢ok sik goriilen bulgular degildir (19).

Zehirlenme derecesine gore belirtiler ve bulgular hafif, orta ve ciddi olarak
stniflandirilabilir (Tablo 5)(73).

Tablo 2.5: Zehirlenme derecesine gore belirti ve bulgular

Zehirlenme derecesi Belirti ve Bulgular

Hafif Basagrisi, bulanti, kusma, halsizlik, konsantrasyon

azalmasi, gorme bozuklugu

Orta Goglis  agris;, nefes darligi, konflizyon, senkop,

kuvvetsizlik, tasikardi, takipne

Ciddi Hipotansiyon,  disritmiler,  miyokardiyal  iskemi,
nonkardiyojenik  akciger 6demi,  ndbetler, koma,

kardiyak arrest, solunum arresti
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Basagrisi, bulanti, konsantrasyon azalmasi gibi erken belirtiler beynin yani
norolojik sistemin etkilendigini gosterir. Maruziyet siiresi uzadikga senkop, konfiizyon,
epileptik nobetler ve koma meydana gelebilir (74). Elektroensefalografi (EEG)de, diffiiz
frontal yavas dalgalar gosterir. Hasta akut inme semptomlar: ile de acil servise
bagvurabilir (36).

Kardiyovaskiiler sistem tutulumunun klinigi hakkindaki bilgiler daha ziyade az
sayida vakada bildirilmistir. Bu vakalarda cesitli EKG bozukluklar1 olabilir. Bazi
vakalarda ST elevasyonu saptanirken bazilarinda ST depresyonu saptanmistir. Yapilan
ekokardiyografi ve anjiografide de koroner arterde ve kalp icerisinde trombus varligi ve
gecgici miyokard kas dokusu disfonksiyonu rapor edilmistir. CO zehirlenmesi
kardiyolojik agidan risk faktorii olmayanlarda da myokard hasarina yol agip enfarktiise
neden olabilir.

Satran ve arkadaslari; CO zehirlenmeli 230 agir hasta {izerinden bir ¢alisma
yapmiglardir. Bu ¢alismaya giren hastalarinyas ortalamasi 47.2 ve %72 si de erkek
olgudan olugmaktaydi. Bu vakalarin %30’ unda iskemik EKG degisikligi, %35 ‘inde
kardiyak enzim yiiksekligi rapor edildi. Aym1 zamanda da 53 hastaya yapilan
ekokardiyografi sonucunda 30 vakada (%57’sinde) anormal sol ventrikiil duvar
fonksiyonlar1 rapor edilmistir (68). Bir baska ¢alismada hayvan kalbine CO’in direkt
toksik etkisi, COHb diizeyinden bagimsiz olarak gozlenmistir. Bu ¢alismada, COHb
%1-4 arasindayken, miyokardiyal kan akimi yiiksekti ve baska bir yan etki
goriilmemekteydi. Kalbe %10 oraninda direkt CO verildiginde, anoksiye sekonder
gelisen vazodilatasyonla, koroner kan akiminda %40 artma goriildii. Miyokardiyal kan
akimindaki artma, COHb seviyesinden bagimsiz olarak gerg¢eklesmisti (75).

Karboksihemoglobin seviyesinin artmasiyla hipoksiye bagli beraber damar ici
kan akis1 artar. Fakat miyokardin oksijen kullanimi ile kan akimindaki artig hizi
arasinda dengesizlik baslar. Miyokard ve dolasim sisteminde lokal toksik, iskemik ve
hemorajik patolojiler ortaya ¢ikar (20). COHb seviyesi %2-4 oldugunda bile egzersiz
toleransinda diisme goriiliir ve anjina benzeri semptomlar ortaya ¢ikabilir (76). COHb
%6’nin lizerinde oldugu zaman egzersiz esnasinda EKG de ventrikiiler prematiir
vurular ortaya c¢ikabilir (77) . Koroner agidan risk grubu teskil etmeyen veya
Ozge¢misinde kardiyak sikintist olmayan kisilerde bile, ciddi aritmiler, miyokard

enfarktiisii ve hatta kardiyak arrest ile sonuglanabilir (52,78). CO zehirlenmesinin akut
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mortalitesinin sebebi, ventrikiiler disritmilerdir. Ozge¢misinde koroner arter hastalig
olan kisilerde COHb seviyeleri %10’un altinda oldugunda dahi disritmiler ortaya
cikabilir(52). Vakalarin %20-30’unda endotrakeal entiibasyon gerektiren nonkardiyojenik
akciger 6demi gelisebilir.. Akciger hasari, hipoksi, direkt toksik etki, sol ventrikiil
yetmezligi veya beyin hasarina bagli nérojenik hasar sonucu meydana gelebilir (79).
COHb %50’nin iizerine ¢iktiginda akcigerde patoloji bariz hale gelir. Hafif olgularda
olayin kompansasyonu igin takipne ve respiratuvar alkaloz goriilebilir. Uzun siire maruz
kalindigr takdirde hipoksiye sekonder artan laktik asite baglh metabolik asidoz
gelisebilir (53)

Muskulokutanéz sistemde vazodilatasyona bagli olarak deri kiraz rengini ahr
(79) CO’nun direkt toksik etkisine bagli olarak gelisen nekroz nedeniyle ciltte biiller
olusabilir. Direkt hiicresel yikim, konviilziyon veya ajitasyona bagli rabdomiyoliz
ortaya cikabilir. Kas hiicre yikim ile kalsiyum (Ca) ve hiicre komponentleri (kreatin
kinaz, miyoglobin, potasyum) kana karigir. Bu maddelerin serum seviyeleri artar
(20,36,54)

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu meydana gelen kortikal lezyonlara bagl
gorme alani defektleri, paradentral skotomlar, homonim hemianopsi ve gecici veya
kalic1 korliik goriilebilmektedir. Bu komplikasyonlar genellikle komadan uyandiktan
sonra fark edilir (5). CO zehirlenmesi sonucu meydana gelen retinal bulgular arasinda
vendz konjesyon, retinal hemoraji, pupil 6demi ve optik atrofi sayilabilir (80).

Karbonmonoksit vestibiilo-koklear sinirlere ve beyin kokiine de toksik etkiye
sahiptir (5).

Gastrointestinal bozukluklarda dispepsi ve bulanti stk olmakla birlikte,
gastrointestinal kanama ve gastrik tlser nadir de olsa rapor edilmistir (26). CO
zehirlenme vakalarinin bazilarinda karaciger fonksiyon testlerinden serum Aspartat
Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) artis saptanmistir. Fakat
hepatomegali nadiren goriilmektedir (28).

Gegici renal bozukluklar sik degildir ve genelde major bir problem olusturmaz.
Bobrek yetmezligi hipoksi ve hipotansiyona bagl olabilecegi gibi rabdomiyolize
sekonder miyoglobiniiriye bagh olarak da gelisebilir (79).

Karbonmonoksit zehirlenmesinin etkiledigi sisteme gore belirti, bulgu ve

komplikasyonlar degisebilir.
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Tablo 2.6: CO
komplikasyonlar

zehirlenmesinde etkilenen sistemlere gore belirti, bulgu ve

Etkilenen sistem

Belirti, Bulgu ve Komplikasyonlar

Noropsikiyatrik

Koma, l6koensefalopati, konviilziyon, serebral 6dem, biligsel ve
davranigssal bozukluk, mutizm, fekal ve idrar inkontinansi, ataksi,

muskuler rijidite, parkinsonizm, periferik néropati, psikoz

Kardiyovaskiiler |Anjina, tasikardi, ST segment degisiklikleri, hipotansiyon, aritmi,
kalp bloklar1, miyokard enfarktiisii

Pulmoner Pulmoner 6dem ve hemoraji, unilateral diyafragmatik paralizi

Oftalmolojik Retinal hemoraji, diisiik 151k sensitivitesi, gorme bozukluklari,
kortikal korliik, retrobulber norit, papil 6demi

Vestibuler Santral isitme kaybi, tinnitus, vertigo, nistagmus

Gastrointestinal

Kusma, diyare, hepatik nekroz, melena, hematokezya

Dermatolojik

Biil, alopesi, ter bezi nekrozu, kiraz kirmizisi deri rengi, 6dem,

siyanoz, solukluk, eritematoz lekeler

Hematolojik

Dissemine intravaskiiler  koagiilasyon (DIK), Trombotik
trombositopenik purpura (TTP), 16kositoz

Muskuloskeletal

Rabdomiyoliz, miyonekroz, kompartman sendromu

Renal

Miyoglobiniiriye sekonder akut renal yetmezlik, proteiniiri

Metabolik

Laktik asidoz, hiperglisemi

Fetiis ile ilgili olan

durumlar

Konviilziyon, spastisite, hiperglisemi, hipokalsemi, serebral atrofi,

mikrosefali, psikomotor retardasyon, 6liim
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2.3.2 Gecikmis Etkiler

Karbonmonoksit zehirlenmesinin akut etkilerinin yan: sira gecikmis noérolojik
etkileri oldugu da bildirilmistir (20,36,53). Gecikmis norolojik sekelin tanimi CO
intoksikasyonundan 2-40 giin sonra ortaya ¢ikabilen norolojik ve davramissal
bozukluklar: i¢eren rahatsizliklardir. Bu gegikmis norolojik etkilerin %1-47 oraninda
goriilebildigi 6ngoriilsede gercek insidanst bilinmemektedir. Bu geg¢ismis norolojik
belirti ve bulgular igerisinde hafiza kaybi, konfiizyon, ataksi, nobetler, idrar ve gayta
inkontinansi, duygusal degiskenlik, oryantasyon bozuklugu, haliisinasyonlar,

parkinsonizm, mutizm, kortikal korliik ve psikoz bulunmaktadir. ( 20, 81)

2.3.3 Kronik Etkiler

Diisiik seviyede de olsa uzun siire CO’ya maruz kalanlarda CO zehirlenmesinin
kronik belirtileri goriilebilir (19,36,53,54). Basagrisi, halsizlik, anoreksi, apati,
insomnia ve Kkisilik degisiklikleri gortlebilir. Sigara igenlerde kronik CO maruziyeti
sonucunda ateroskleroz gelisme riski artar. Kronik hipoksi nedeni ile polisitemi ve
kardiyomegali gelisebilir (82),

Karbonmonoksit zehirlenmelerinde fetal 6liim insidansi ¢ok siktir. Plasenta,
fetal zehirlenmeyi ve detoksifikasyonu geciktirmektedir. Fetal Hb, CO’e yetiskin
Hb’inden daha yiiksek affinite gosterdigi i¢in fetusta CO dissosiyasyonu azalmakta ve
hipoksi anne dokusundakinden daha derin olmaktadir. Maruziyet sonrasinda tahmin
edilen fetal mortalite %36-67 arasinda degismektedir (83). Mortalite olmayan
fetuslarda ciddi CO  zehirlenmesinden sonra  bir¢ok  komplikasyon
gelisebilmektedir. Bunlardan bazilar1 ekstremite malformasyonlari, hipotoni,
arefleksik nobetler, mental ve motor yetersizlikler ve mikrosefalidir. CO
zehirlenmesinden sonra akut hipertiroidizm, hiperglisemi ve glikoziiri vakalar
bildirilmistir (28).

Belirti ve bulgular ile COHb seviyeleri arasinda iliski kurulabilir. Fakat COHb
diizeyi ile klinik bulgular ve prognoz arasinda iliski kurulamaz. Maruziyet siiresi
daha o6nemlidir. Kronik maruziyet sonucu COHb diizeyi diisiik olsa bile akut CO
zehirlenmelerinde olusan klinikten daha agir seyredebildigi gosterilmistir. Hastadan

hastaya gorede klinik tablo degisebilir. Ayn1 kosullarda CO maruz kalan kisilerde farl
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semptom ve bulgular ile karsimiza ¢ikabilir. COHb diizeyi % 10 un altinda olan g¢ogu
vaka asemptomatiktir. COHb konsantrasyonu %20°nin altinda genellikle bas agrisi,
bulant1 ve hafif dispneye yol acarken, COHb %20-40 arasi1 degerlerde kusma, gérme
bozuklugu Ve degerlendirme giigliigii olabilmekte, %40’ in {izeri degerlerde ise
norolojik sempmtomlar daha yaygin olmakla birlikte
konfiizyondan komaya kadar giden klinik seyir ile
birlikte ataksi ve talipne gorilebilir. COHb diizeyleri prognostik
olmayip, oldukga diisiik CO diizeylerinde bile dliimler bildirilmistir (32) Diisiik COHb
diizeylerinde de ciddi komplikasyonlar olabilir. Klinik belirtilerin ciddiyeti sadece CO
konsantrasyonu ile degil, maruziyet siiresi ile de iliskilidir (19,53,54).

Tablo 2.7. CO konsantrasyonu, COHD seviyelEri ve iliskili semptomlar (22)

CO konsantrasyonu (ppm) COHDb seviyesi (%) Belirti ve bulgular

35 <10 6-8 saat icinde olusan bas
donmesive bas agrisi

100 >10 2-3 saat icinde olusan
hafif bas agris1

200 20 2-3 saat i¢inde hafif bas
agrisi; muhakeme
yeteneginde azalma

400 25 1-2 saat i¢inde frontal bas
agrisi

800 30 45 dakika iginde bas

dénmesi, bulanti  ve
konviilsiyonlar, 2 saat
icinde bayginlik

1600 40 20 dakika i¢inde bas
agris;, bas  donmesi,
tagikardi ve bulanti, 2
saatten kisa siire icinde
6lim

3200 50 5-10 dakika icinde
baslayan bas agrisi, bas
donmesi ve bulant, 30
dakika i¢inde 6lim

6400 60 1 ile 2 dakika iginde
baslayan bas agrisi ve bas
donmesi,  konviilsiyon,
solunum  arresti, 20
dakikadan daha  kisa
stirede 6liim

12800 70 3 dakikadan daha kisa
stirede 6liim
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Karbon monoksit zehirlenmesinde ayn1 zamanda ge¢ noérolojik semptomlarda
geligebilir. Bu tablonun maruziyetin baslangicindan 8 aya kadar demans, psikoz,
inkontinans, Kisilik degisiklikleri ve anlamada degisiklik gibi noropsikiyatrik bulgularla
kendini gosterdigi bildirilmistir. Akut serebral disfonksiyon bulgular gostermeyen
hastalarda olabilecegi gibi geg¢ norolojik bulgular1 gosteren hastalarin oran1 % 30 olarak
bildirilmistir. Ileri yas, iki giinden uzun siiren koma ve biling bozuklugu gibi faktorler
serebral disfonksiyonlarin ¢ikmasinda énemli risk faktorleridir. Iyilesme olgularin
%75 kadarinda bir yilda tam olarak saglanir(84).

Norolojik ve psikiatrik bulgular igerisinde en sik bulgular retrograd ve
anterograf amneziyi kapsayan bozukluklar rapor edilmistir. Hastalarda emosyonel
labilite, kognitif fonksiyonlarda azalmadan komaya kadar giden Kklinik bulgular
goriilebilir. Ayrica hastalarda yargi bozuklugu, yiiriime ve hareket bozukluklari,
rijidite, reflekslerde sertlesme, isitme ve vestibuler disfonksiyon, korliikk ve hatta psikoz
goriilebilir. Noropsikiyatrik sekeller uzun stireli veya siddetli maruziyetlerden sonra
siklikla gelisir. Gecikmis noropsikiyatrik semptomlar goriilebilir. Koma siddetli
maruziyetle iligkilidir (85).

Tablo8de CO  zehirlenmesine baglh ortaya ¢ikabilecek norolojik

sekeller gosterilmistir.

Tablo 2.8. CO Zehirlenmesinde Norolojik Sekeller (28)

Sekeller

Psikoz Demans, mental retardasyon, halistinasyon, katotoni, manik
depresif durum

Psikonéroz Depresyon, anksiyete, noroasteni, uykusuzluk, melankoli,
amnezi

Striatal Sendrom Parkinsonizm, Kkorea, atetozis, ballizm, myoklonus, tremor,
distoni, Gilles de la Tourett’s Sendromu

Motor Defektler Hemipleji, apraksi, hiperkinetik durum

Duyumsal Defektler Hemianopsi, agnozi, anosmi, isitme karisiklig:
Konusma Defektleri ~ Motor ve duyumsal afazi, anomi, agrafi
Nobetli Hastahklar Konvulsiyon, epilepsi

Spinal Kord Defisiti  Sringomyeli

Periferal Sinir Hasari  Polindropati, monondropati, yiiz felci
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Uzamis Koma Bitkisel hayat, akinetik mutizm

Gecikmis Hasarlar Gecikmis ensefalopatili ve/veya bazal ganglion hasarlar

Zamanla testislerde atrofi ve spermlerin sayisinda ve etkinliginde azalma tespit

edilmisken, gonadotropik hormonlarda artis izlenmistir.

2.4. Tam ve Tanisal Testler

Karbonmonoksit zehirlenmesi tanisinda siiphelenmek ¢ok Onemlidir. Tanida
anamnez ¢ok Onemlidir bagka kislerinde ve evcil hayvanlarinda ayni ortamda olmasi,
aynt semptomalart ve bulgular1 gosteriyor olmasi tanida siiphelenmede giiclii
belirteglerdir. Klinik olarak bir¢cok sistem etkileneceginden dolayr ayrintili anamnez
alinmasi énemlidir ve erken teshisde en 6nemli tan1 yontemidir. Evde veya isyerinde CO
kaynagi olabilecek makine ve isiticilarin olmasi veya hastalarin meslegi veya son
donemde c¢alistigi isler ve aktiviteleri mutlaka sorgulanmahdir. Ayrintili anmanez

sonrasinda tanisal testler kullanilarak kesin tani1 konulabilir (20,53).

2.4.1.Normal COHD Diizeyleri

COHb diizeyi sigara icenlerde igmeyenlere nispeten daha fazladir. Sigara
igmeyenlerde ortalama COHDb diizeyi %1-2, i¢enlerde ise %5’tir (86). Hem sigara igen
hem de igmeyen gruplarinda CO zehirlenmesi taramasi yapilirken en yiiksek sensitivite
i¢in tespit edilen normal COHb degerinin iist limiti %6.6°dir, Bu deger kullanildiginda
her iki grup i¢in negatif prediktif deger %100 olur (87). Sigara igenlerde bazal COHb
diizeyinin %10’a kadar yiikselebildigi rapor edilmistir(88).

2.4.2. Serum COHb seviyesi ve kan gazi1 analizi

Acil servise bagvuran hastalarda, olay yerindeki CO diizeylerinin, hastaneye
geligsiiresine bagli ya da ambulans ile gelirken verilen oksijen miktarina bagl olarak
diisiik bulunabilecegi unutulmamalidir. COHb’in yarilanma Omriinden dolayr COHb
seviyelerinin dogru dlgiilebilmesi i¢in miimkiin olan en kisa siirede Olgiilmelidir.
Zamanin ge¢mesi ve oksijen tedavisi verilmesi sebebiyle COHb seviyesi diistiigii igin
hastada olgiilen ilk COHb seviyesi, bize maruziyet derecesini yansitmaz
(20,53,54) Diisiik degerlerde 6l¢iilmesi zehirlenmeyi dislamaz ama yiiksek olmasi

oldukg¢a anlamlidir. Anamnez ve bulgular hastane 6ncesi bakim ve ekiplerinden alina
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bilgiler ile korele edilmelidir. Yani olay yerinde havadaki CO seviyesi hastane
oncesi ekipler tarafindan olgiilebilir ve ayni zamanda da olay yerinde Olgiilen
ekspiryum havasindaki CO seviyesini 6lgebilen cihazlar ile tan1 konulabilir. Ancak bu
alkol alan hastalar i¢in yanls sonug verebilir (36).

Karboksihemoglobin  zehirlenmesinden  siiphelenilen  hastalarda COHDb
seviyesine mutlaka bakilmasi gerekir (20,53,54). CO seviyesi ko-oksimetre
cihazlar1 ile olgiilir. Ko- oksimetreli cihazlar deoksihemoglobin, COHb ve
methemoglobin diizeylerini de olgebilirken rutin  kullamlan kan gaz1 sadece
oksihemoglobin diizeyini 6lger ( 20,36,54)

COHb seviyesi ol¢iimii icin her zaman arteriyel kan gazi alinmasina gerek
yoktur. Prospektif yapilan bazi ¢alismalarda CO zehirlenmesi olan hastalarda arteryel
ve venéz COHDb seviyelerinin korele oldugunu gostermistir (89).

Kan gazi analizinde metabolik asidoz saptanabilir.  Hiicresel solunumun
inhibisyonu ve artan metabolik talep nedeni ile gelisebilir. Metabolik asidozun
bulunmas: maruziyet siiresi, belirtilerin ciddiyeti ve gecikmis norolojik sekeller ile
sonuglanabilir (81). Laktat seviyelerinin yiiksekligi ciddi zehirlenmeyi gosterir.
Ancak COHb diizeyleri ile klinik tablo arasinda paralellik olamayabilecegi mutlaka
akla gelmelidir.

2.4.3. Biyokimyasal Testler

CO zehirlenmesinde ¢izgili kas hasarina bagli olarak kreatin fosfokinaz,
myokard hasarina bagli olarak da miyoglobin ve Kkardiyak troponin
degerlerinde yiikselme olabilir. Miyoglobiniiri nedeniyle bobrek fonksiyonlarinda
bozulma yani kan iire azotu ve Kkreatinin seviyeleri yiikselebilir. Ayni zamanda
elektrolit seviyelerinde bozukluklar goriilebilir. Ciddi toksisitede hiperglisemi,
hipokalemi veya amilaz yiiksekligi goriilebilir (20,36). Karaciger fonksiyon testlerinde
¢ok fazla bir artig olabilir (85).

2.4.4. Tam kan sayimi

Hastalardan mutlaka tam kan sayimi yapilmalidir. Ciinki hafif l6kositoz
goriilebilecegi gibi zehirlenmenin siddetine bagli dissemine intravaskiiler koagulasyon

ve trombotik trombositopenik purpura hastalarda gelisebilir (85).
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2.4.5. idrar analizi

Rabdomiyolize bagli olarak miyoglobiiiri goriilebilecegi gibi beraberinde

intihar amacgli alinan toksik maddelerin bir kismida belirlenebilir(36).

2.4.6. Elektrokardiyografi (EKG)

Hastalarda kariyak ritim bozuklugu. myokard iskemisine ait EKG bulgular
saptanabilecegi gibi EKG de nonspesifik degisikliklerde saptanabilir. EKG de gozlenen
en sik bulgu siniis tasikadisidir (36). CO zehirlenmesinde EKG’de en sik goriilen
diger bulgular T dalgasinda bifazik degisiklikler ve T dalgas1 inversiyonudur. Bundan
bagka atriyal fibrilasyon, prematiire ventrikiiler atimlar ve intraventrikiiler bloklar
goriilmektedir. Akut maruziyette hayati en ¢ok tehtid eden nedenler kardiyak
aritmilerdir (64).

Tablo 2.9. CO zehirlenmesi sonrasi sik gorulen EKG bozukluklari (91).

Sinus tasikardisi
Ventrikuler/Supraventrikuler tasikardi

T inversiyonu

Q-T uzamasi, P-R uzamasi

A-V blok, Dal bloklar1

S-T segment cokmesi

Dusuk voltaj

Aritmiler, ekstrasistoller, atrial fibrilasyon

2.4.7.Ekokardiyografi

Kardiyotoksisitenin tespiti ve siddetinin degerlendirilmesinde etkindir. Duvar
hareketlerinde anormallikler, mitral valf prolapsusu, sol ve sag ventrikul fonksiyonlarini

degerlendirme ekokardiyografi ile tespit edilebilen bulgulardadir (91).

2.4.8. Akciger grafisi

Ciddi zehirlenmelere bagli olarak nonkardiyojenik akciger 6demi bulgulari,
Akciger grafisinde gozlenebilir. Akciger bazallerinde, perihiler ve peribronsiyal

bolgelerde infiltrasyonlar ve intraalveolar 6dem bulgulart kotii prognoz isaretleridir (53).
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2.4.9. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Karbonmonoksit zehirlenmesinde 6zellikle biling kayb1 olan yada konfii olan
hastalarda kraniyal BT de ilk 12 saat iginde lezyonlar siklikla gorilebilir. Serebral
odem ve fokal lezyonlar goriintiilenebilir. CO zehirlenmesinde BT’de ozellikle bazal
ganglionlarda globus pallidus, putamen ve kaudat nukleusda daha sik olmak tizere fokal
hipodens alanlar goriilebilir (20). Bu bulgu 6zellikle globus palliduslarda simetrik olarak
ve beyaz cevherde dansite azalmasi olarak goriilebilir. Norolojik komplikasyonlari
erken sdoylemede BBT bulgulari faydalidir. CO zehirlenmelerinde biling degisikligi

olan, oryante ve koopere olmayan hastalarda BBT gereklidir (85).

2.4.10. Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG)

Manyetik rezonans goriintillemesi CO inoksikasyonlarinda BBT’ den ¢ok daha
tstiindiir. CO zehirlenmesine bagli gelisebilecek fokal lezyonlari, bazal gangliyon
degisikliklerini ve beyaz cevherdeki demiyelinizasyonu net olarak gosterebilir (20,53).
Globus pallidus nekrozu, serebral kortekste siingerimsi nekroz ve hipokampusta nekroz
ve serebral beyaz cevherde demiyelinizasyon MRG ile goriintiilenebilir. Kantitatif
MRG ve elektroansefalografi ve CO zehirlenmeli hastalarda taniyr desteklemek igin

kullanilabilirsede acil servislerde elde edilmeleri gii¢ olan tanisal testlerdir (85).

2.4.11. Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT)

Karbonmonoksit zehirlenmesine bagli gelisen akut iskemiyi gostermede
oldukca duyarli olan tTeknesyum 99m kullanilarak yapilan bu teknik 6zgiil bir yontem
degildir (20,53). Geg norolojik sekelleri gostermede diger goriintiileme yontemlerinden

daha iyi netice verebilir (85).

2.4.12. Elektroensefalografi (EEG)

Akut zehirlenme doneminde diisiik voltajli yavas dalgalar goriilebilmesine
ragmen ileriki donemde olusabilecek sekeller hakkinda herhangi bir bilgi vermemektedir
(81).

29



2.4.13. Noropsikometrik testler

Karbonmonoksite bagli zehirlenmelerde dikkat daginikligi,  ince motor
hareketlerde diizensizlik ve problemleri ¢g6zmede yavaslama gibi hafif ve gii¢c algilanan
bilissel bozukluklar1 ortaya ¢ikarmada faydalidir. Genel oryantasyonu, parmak
hareketlerini, g6z ile takibi, afaziyi ve parmak isaretlerini algilamay: degerlendiren bu
testlerin CO zehirlenmesi olan hastalarda degisen derecelerde bozuldugu gosterilmistir
(20,53). ozgiilliigii %80 iken Duyarliigi  %77°dir. Ozellikle hiperbarik oksijen
tedavisine (HBOT) alinan cevabi degerlendirmede kullanilabilir. Ayrica EG den

stiiliigi ileride olusabilecek norolojik bozukluklar hakkinda da bilgi verebilir (20).

2.4.14. Noninvaziv karboksihemoglobin 6l¢iimii

Karbonmonoksit zehirlenmesinde kabul goren tanisal yaklasim kan gazi analizi
ile yapilmaktadir. Geleneksel oksimetreler Oksihemoglobinve karboksihemoglobini
ayirt edmezler ve yanlishkla CO varliginda dahi% 100 oksijen satlirasyonu
bildirebilirler ,

Rad-57 CO-oksimetre (Masimo Corporation, Irvine, CA), aralarindaki farki
ayirmak i¢in noninvaziv bir sensdr kullanir. Oksijenlenmis hemoglobin, deoksijene
hemoglobin ve

Karboksimoglobin ayrimimi yapabilir (91), 5 Veriler, gesitli Geleneksel pulse
oksimetri cihazlar1 oksihemoglobin ve karboksihemoglobin ayrimini dalga boyundan
dolay1 yapamamakla birlikte son zamanlarda gelistirilen sekiz farkli dalga boyuna sahip
pulse oksimetri cihazi karboksihemoglobin diizeyi 6lgiimiinii yapmaktadir.. Bu cihazlar
noninvaziv Ozellikleri ile intoksikasyon siiphesi olan ¢ok sayida hastanin daha kisa
sirede teshis koyulmasina imkan saglamaktadir (72,92). Coklu dalga boyuna sahip
pulse oksimetre ile saglikli goniilliiler ve se¢ilmis kiiclik hasta gruplari lizerinde yapilan

caligmalarda cihazin yiiksek oranda dogru sonuglar verdigi tespit edilmistir (93).
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Resim 2.1: CO-oksimetre cihazi * Resim ’. Parmak probu

Bir sirket tarafindan gelistirilen Rad-57 isimli noninvaziv pulse CO-oksimetre
cihazi bir parmak ucundan kan COHb seviyelerini spektroskopik olarak
olgebilmektedir. Uretici firma tarafindan 6lgiim araligmimn %0 ila 40 arasinda degistigi
ve degisik faktorlere bagli olmak kaydiyla %3 hata pay1 oldugu bildirilmektedir (94).
Cihazin 6l¢iim hassasiyetini etkileyen belli baz1 faktorler vardir. Bu faktorler arasinda
damar ¢apinda nabiza bagli meydana gelen degisiklikler, hemoglobin alt tiplerinin optik
absorbsiyon ¢esitlilikleri doku kalinligina bagli optik penetrasyon yetersizligi
gosterilmektedir (95). Barker ve ark. Tarafindan yapilan bir ¢alismada arteriyel kan
gazindaki karboksihemoglobin diizeyi ile noninvaziv arasindaks fark arastirilmistir.
Rad-57 cihaz1 kullanilarak yapilan ¢alismada karbonmonoksit zehirlenmesi tanisi alan
37 hastadan seri arteriel kan ornekleri alinipp COHb seviyeleri ¢alisilmis, es zamanh
olarak Rad-57 cihazi ile noninvaziv COHb diizeyi 6l¢iimii yapilmis ve bu iki dl¢iimiin
sonuclar1 arasindaki korelasyon incelenmistir. Calisma sonucunda her iki Olgiim
yontemi arasinda %97.81 oraninda korelasyon tespit edilmistir. Buna dayanarak
noninvaziv pulse COHb o6l¢iimiiniin karbonmonoksit zehirlenmesi tanisinda gilivenilir
bir tan1 yontemi olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (92). Noninvaziv COHb 6l¢iimii

amaciyla Masimo sirketi tarafindan gelistirilen Rad-7 isimli pulse oksimetre cihazi da
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ayn1 amagla kullanilmaktadir. Ancak bu ¢alismada kolay tasinabilir olmas1 nedeniyle
Rad-57 isimli cihaz tercih edilmistir (87). Roth ve ark. tarafindan 1578 goniilli ile
yapilan bir c¢alismada arterial kan COHb ve nonivaziv pulse COHb diizeyleri
karsilastirilmis noninvaziv pulse COHb cihazinin sensitivitesi % 94, spesifitesi % 77
olarak belirtilmistir. Bu sonuglara dayanarak coklu dalga pulse oksimetre cihazinin
biiyiik sayili hasta populasyonunda CO zehirlenmesi taramasinda etkin bir ara¢ olarak

kullanilabilecegi belirtilmistir (87).

2.5.Ayirict Tanilar

CO zehirlenmesi, ayiric1 tani listesi birgok sistemi etkileyebildigi igin ¢ok
genistir.(TABLO 10)

Karbonmonoksit zehirlenmesi biitiin organ ve sistemleri etkileyebildigi i¢in ve
ayni zamanda non spesifik bulgular1 oldugu i¢in semptom ve bulgular1 birgok viral
hastaliklar, ilag ve gida ve diger toksik gaz zehirlenmeleri,ve tuttugu sisteme goére
degisik bulgular verdigi i¢in psikiyatrik bozukluklar, serebrovaskiiler hastaliklar, kalp

hastaliklar ve biling bozuklugu yapan diger sorunlarin hepsi ile karisabilir ( 96).

Tablo 2.10: CO zehirlenmesinin ayirici tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar (36)

KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESININ AYIRICI TANISI

Anemi

Migren, Gerilim tipi basagrilar
Psikyatrik bozukluklar

Sepsis

Mental bozukluklar

Menenjit, ensefalit

Yaniklar

Kardiyak aritmiler

Metabolik hastaliklar

Alkol suistimali

Sok

Ilag intoksikasyonlar

Kafa travmalari

Deliryum

Grip ve benzeri viral enfeksiyonlar
Akut koroner sendrom
Miyokardit

Pulmoner tromboemboli

OOdooDooOooofdooooooognond
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2.6. Tedavi

Karbonmonoksit zehirlenmeli hastanin tedavisi olay yerinde hastane oncesi ekip
tarafindan baslanir. ik olarak hasta, CO kaynagindan uzaklastiriimalidir. Oksijen
verilerek, havayolu yonetimi, solunumu ve kardiyovaskiiler durumu stabillestirmeye
yonelik agresif destek tedavisi yapilmasi gerekir (17,20).

Oksijen destegi, ventilatér destegi ve antiaritmik tedavi tedavinin temelini
olusturur. Karbon monoksit zehirlenmesinde tedavisinde hemodinamik agidan
stabilizasyon ve CO eliminasyonu saglanmalidir. Hastanin bulgularina gore tedavi
palnlanmas1 yapilmalur yani Hemodinamik olarak stabil olgularda CO eliminasyonu
saglanmasi onceligimiz olurken, kardiyopulmoner arresti olan hastalarda resiisitasyon

ik tedavi prensibimiz olmalidir (53,97).

Hastaya hizlica normobarik oksijen tedavisi (NBOT) baslanmasi gerekir.
Hastaya%100 oksijen solutulmahdir. Oksijen basincini yiikselterek erken ve geg
komplikasyonlart dnlemek amaglanmistir. Oksijen, CO molekiillerini hemoglobinden
ayrilmasint saglar ve ayrilan CO yerine oksijen gegerek dokulara giden oksijen
miktarinin normale donmesini saglar. Oksijen verilirken mutlaka ylize tam oturan,
hazneli maskeler kullanmak gerekir. Yiiz maskesi veya Nazal kaniil ile verilen oksijen
miktart etkin bir sekilde olmamaktadir. Solunum destegi gereken hastalara, spontan
solunumu doniinceye veya endotrakeal entiibasyon yapilincaya kadar ambu-maske ile
%100 oksijen verilmelidir. Oksijen tedavisi ile COHb’nin disosiasyonu artmakta ve
toksik etkileri azalmaktadir. COHb yarilanma 6mrii oda havasinda ortalama 4-5 saattir
bunu %2100 oksijen tedavisi ile ortalama 1 saate, HBOT ile 20 dakikaya inmektedir (
20,36,53).

Karbonmonoksit zehirlenmesinde hafif belirtileri olan hastalar (basagrisi,
bulant, halsizlik veya soguk alginlig1 belirtileri) yaklasik 4 saat %100 oksijen ile NBOT
almalidirlar. Bu siire hastanin klinik belirtileri kayboluncaya kadar veya COHb seviyesi
normale (< %S5) gelinceye kadar devam edebilir. Tiim hastalar dikkatlice gozlenmeli,
ozellikle kalp hastalig1 olanlar COHb seviyeleri normal degerlerde olsa bile kardiyak
monitdrizasyon ile takip edilmelidirler (17,20,52).

Normobarik oksijen tedavisi ile Kklinik belirtileri ge¢cmeyen zehirlenme

olgularinda, %100 oksijen verilmesi ve takip siiresi uzatilmali ve ayn1 zamana da ayirici
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tan1 yapilmalidir. Baska bir neden bulunamaz ise HBOT bu hastalarda da
diistintilmelidir (Tablo 11).

Orta derecede zehirlenme belirtileri olan hastalar yakin takip gerektirir. Suur
kaybr hikayesiolan veya miyokardiyal iskemi gibi major belirtilerin olmasi bu
hastalarda HBOT ye baslamay1 gerektirir (Tablo 11).

Hiperbarik oksijen tedavisinin ciddi CO zehirlenme olgularinda normobarik
oksijen tedavisine tstiinliikleri vardir.

HBO tedavisinin avantajlar1 ve etki mekanizmalar1 asagida belirtilmistir (111).

1. HBO tedavisi normobarik oksijenden daha iistiindiir. CO molekiillerini

hemoglobinden ayirir ve dokularin oksijenlenmesini hizlandirir,
2.Mitokondrial oksidatif siireglerin normale dénmesini saglar,

3.Beyinde lipid peroksidasyonunu azaltir,

4 Notrofillerin damar endotelinde birikmesini engeller,

5.Myelin basic proteine kars1 olusan immiin yanit1 baskilar,

6.Ksantin dehidrogenazin ksantin oksidaza doniisiimiinii engelleyerek serbest

oksijen radikalleri olugsmasini engeller.

Hiperbarik oksijenin her yerde bulunmamasi ve tamamen risksiz olmamasi
nedeniyle, CO zehirlenmesinde oksijenin, normal veya yiliksek basing altinda verilmesi
tartisgma konusudur (20). HBO tedavisinin en ideali ilk 24 saat iginde
baslanmasidir. Weaver ve ark. yaptiklar bir ¢alismada ilk 24 saat i¢inde baslanan
hiperbarik oksijen tedavisinin hastalarda CO’e bagl kisa ve uzun dénem(6 hafta-6ay-12
ay) gecikmis norolojik sekel goriilme insidansint  belirgin  olarak azalttigimi
gostermiglerdir (21).

[lk HBO tedavisi sonrasi tamamen iyilesme olmazsa HBO tedavisine
tekrarlayan seanslarla devam edilmesi 6nerilir.  Onerilen tedavi sikhg: ilk giin iic
seans 8 saat araliklarla daha sonra her gin 1-2 seans seklinde olmalidir (72).
Uygulanacak optimal HBO tedavi seans: halen tartismalidir. iki veya {i¢ kez uygulama
ile CO zehirlenmesi nedeni ile olusan lipid peroksidasyonunun meydana getirdigi
reperfiizyon hasari azalmaktadir (20). HBO tedavi merkezlerinin ¢ogunda yiiksek
riskli hastalara bir seans HBO wuygulandiktan sonra tam diizelme saglanamayan

hastalara ek seanslar diistiniilmektedir.
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Gorman ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismalarda, kognitif sekel oraninin tek seans
HBO tedavisine gore iki veya daha ¢ok sayida HBO tedavisi uygulananlarda daha
diisiik oldugunu goéstermislerdir (15).

Uygulanacak optimum basing ve siire yapilan ¢aligmalarda 2.5-3 atmosferlik
basingta 90-120 dakikanin yeterli oldugunu gostermektedir (32). HBOT’ ye bagh ¢ok
nadir komplikasyonlar goriilebilir. En sik komplikasyonlari, kulak ve siniislerde
olusturdugu agrili barotravma, oksijen toksisitesi, nobetler ve akciger o6demidir.
Kesinlikle kontrendike oldugu tek durum tedavi edilmemis pnomotorakstir. Rolatif
kontrendikasyonlar1 ise; klostrofobi, orta kulakta otoskleroz ve intestinal
obstriiksiyondur (20).

Karbonmonoksit zehirlenmesinde ayrica gelisen semptom ve bulgulara gore
semptomatik tedavise uygulamr. Ornegin ;  hipotansiyon, konviizyon, bdbrek
yetmezligi gibi gelisebilecek problemlere 6zgiil tedavi uygulanir. CO zehirlenmesine
bagl olarak gelisen hipotansiyon, intravendz (IV) mayi verilerek veya inotropik
ajanlarla tedavi edilmelidir.(20, 98)

Hayat1 tehdit edici disritmilerde standart ileri kardiak yasam destegi protokolleri
uygulanmalidir.

Metabolik asidozu olan hastalarda sodyum bikarbonat tedavisi, pH 7,15’in altina
diismedikge, oksihemoglobin egrisini sola kaydirip doku hipoksisini artiracagi icin
verilmemelidir. . Asidoz genellikle oksijen tedavisi ile diizelir. Eger diizelmiyorsa diger
toksik inhalasyonlar ve termal inhalasyon diistiniilmelidir (17).

Serebral 6dem saptanir ise intrakranial basing monitorizasyonu yapilir. Basin
elevasyonu, mannitol ve hiperventilasyon gerekebilir. Fakat steroidlerin serebral 6dem
konusunda faydasi ispatlanmamistir ancak ciddi vakalarda kullanilabilir (17).

Karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalarda beyin metabolizmasini arttiran
veya beyin perfiizyonunu azaltan durumlar gec sekellerin ortaya ¢ikmasinda katkida
bulunur. Bu sebebden dolay1 bunlara dikkat edilmelidir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasinda fiziksel aktivite kisitlamasi sarttir. Bu
fiziksel aktivite en az 1-3 hafta kisitlanmalidir. Ayrica solunumu deprese eden ve
alveoller hipoksi yapan ilag ve sigara kullanilmamali ve hava kirliligi olan yerlerden

uzak durulmasi son derece onemlidir (85).
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Karbonmonoksit zehirlenmesine maruz kalan hasta gebe ise oksijen tedavisinin
stiresi uzatilmalidir. Ciinkii fetal COHb seviyesi maternal COHb’den %10-15 daha
yiiksektir ve disosiasyonu daha ge¢ olur. Yirmi haftanin lizerindeki gebelikler fetal

monitdrizasyon i¢in hastaneye yatirilmalidir (20).

Tablo 2.11: CO zehirlenmesinde HBOT endikasyonlari (20)

Kesin Endikasyonlar:

1. Norolojik bulgularin varhig:
a) Mental durum degisikligi
b) Fokal norolojik defisitler
¢) Nobetler
d) Koma
2. COHb seviyesi >%15-20 olan gebeler
3. Suur kaybr hikayesi
4. Kardiyovaskiiler etkilenme (iskemi, enfarkt, disritmi)

Onerilen Durumlar:
1. Metabolik asidoz

2. 1leri yas
3. COHb seviyesinin >%25-40 olmasi
4. Anormal noéropsikometrik test sonuglari

5. NBOT’ye ragmen direngli semptomlarin olmasi

Hafif semptomlu olgular 4 saat oksijen tedavisi sonras: bulgularin gerilemesi ile
taburcu edilebilir. Bu tir hastalarda yakinmalarin tekrarlamasinda acilen tekrar
basvurmalari, 24-48 saat sonra ise kontrol amagli basvurulari onerilmelidir. Orta
derecede ve ciddi zehirlenme vakalari ile belirtileri NBOT ile gecmeyen vakalar
hastanede takip edilmelidirler (20).

Bulgularin gerilememesi durumunda ise HBO tedavi diisiinilmelidir. Direngli
norolojik bulgusu olan, kardiyak iskemi veya metabolik asidoz saptanan tiim hastalarin

hastaneye yatis1 distinilmelidir (17).
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Gecikmis norolojik sekellerin 2-40 giin i¢inde ¢ikabilecegi taburcu edilen hasta
ve yakinlarina sdylenmeli, bu durumda ortaya c¢ikabilecek belirtiler hakkinda bilgi

verilmelidir. Ayrica intihar amagli CO zehirlenmesi vakalar1 psikiyatri bolimii ile

konsiilte edilmelidir (20).

Kardiyak veya norolojik hasar belirtilerinin saptandigi ciddi zehirlenmeler
yogun bakim sartlarinda takip edilmelidir. Kardiyovaskiiler monitérizasyon ve kan
gazi ile asit-baz dengesi takibi gerekmektedir. Yogun bakimda takip ve tedaviye

ragmen mortalite %30’1ara ¢ikabilir (79).

2.7. Komplikasyonlar

Karbonmonoksit zehirlenmesine bagli olarak EKG degisiklikleri, aritmiler,
miyokard iskemi bulgulari, akut solunum sikintis1 sendromu, akciger 6demi, bdbrek
yetmezligi, deri dokiintiileri, metabolik bozukluklar goriilebilir. CO denge
fonksiyonlarini, gorme, isitmeyi etkileyebilir.

Rabdomiyoliz ve kas nekrozu, gastrointestinal sistem {ilser ve kanamalari,
noropsikiyatrik bozukluklar hafif olgularda dahi ge¢ donemde olusabilmektedir.

Fetal hemoglobinin karbonmonokside duyarliligi ¢ok fazla oldugu i¢in hafif
olgularda bile teratojenik etki yaratmaktadir. Ayrica abortus ve fetusde fiziksel ve
noromuskiiler anormallikler goriilebilir (99).

Hiperbarik oksijen tedavisine bagli dekompresyon hastaligi, pndmotoraks ,siniis
ve orta kulak barotravmasi, ndrojenik ataklar, , gaz embolisi gibi yan etkiler nadir de
olsa goriilmektedir. En stk komplikasyon (1/10.000) oksijene bagl konvulsiyonlardir.
Olusabilecek barotravma riski, HBO tedavisinin faydalar1 diisiiniildiglinde goze

alinabilir 6l¢iilerdedir (32).

2.8. Prognoz

Karbonmonoksit zehirlenmesinin  seyri hastadan hastaya degismekltedir.
Mortaliteden biliyiik Olgiide norolojik sekeller ve ventrikiiler disritmiler sorumlu
tutulmaktadir. Ventrikiiler disritmiye bagli olarak gelisen kardiyak arrest en sik oliim
nedenidir (100).

Hastaliginin seyrini etkileyen 6nlenebilir etkenler arasinda maruz kalinan CO

miktar1, ortamdaki havalandirma ve oksijen konsantrasyonu, CO’ya maruz kalinan siire
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sayilabilir. Onlenmeyen faktrler arasinda, yas, cinsiyet, metabolizma, eslik eden
hastaliklar, hastanin kullandig: ilaglar ve diger bir ¢ok etken hastanin seyrini etkiler.
Morbidite ve mortalite agisindan risk faktorleri; yiiksek COHb diizeyleri, ileri yas,
komorbid durumun varhgi, kardiyak arrest, koma, metabolik asidoz, nérolojik
sekellerin ortaya ¢ikmis olmasidir. CO’a maruz kalan hastalarin %3-47’sinde
gecikmis norolojik sekeller ortaya g¢ikabilir. Bu norolojik sekellerin olusan biiyiik
bir kismu yaklasik bir yil i¢inde diizelmektedir (97,99).

Beyin parankiminde iskemi sonrasi olusabilecek yapisal hasar goriintiileme
yontemleri ile saptanabilir . Bu goriintiileme yontemleri BBT, MR ve pozitron emisyon
tomografisi (PET) dir. Bunlar tek basina prognozu belirleyemez. Gorlintiileme
yontemleri ile beraber hastada status epileptikus, menenjit, ensefalit gibi ko-morbid bir
hastaligin olmasi ve ayrica kafa travmasi ve global hipoksik-iskemik ensefalopatide
noéron hasart gibi klinik ve tanilarin olmasi ve serum NSE diizeylerinin yiiksekligi
prognozu belirlemede etkendir (101).

Abraha ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, S100 proteininin iskemik beyin
dokusu tarafindan salinan bir protein oldugunu ve bu proteininde akut iskemik ya da
hemorajik inme hastalarinda yiikseldigini bulmuslardir (102). Ayn1 zamanda baska
calismalarda da S100B konsantrasyonu klinik gidisat ve enfakt alan1 arasinda
korelasyon oldugu gostermistir (103). Yalniz bu protein kardiyak arrest sonucu gelisen

hipoksi neticesinde de klinik sonu¢ ve koma derecesinin korele oldugu gosterilmistir
(104).
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3-GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirma prospektif ve tanimlayici olarak yiiriitiilmiistiir.

3.2. Etik Diizenlemeler

Arastirmanin uygulanabilmesi icin Inénii Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan onay alinmistir (Karar no: 2015/02).

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani
Bu calisma 01 Ocak -31 Mart 2015 tarihleri arasinda Malatya Inénii iiniversitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde

gerceklestirilmistir.

3.4.Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Yaklastk 750.000 niifusa sahip Malatya'da hizmet veren Turgut Ozal Tip
Merkez Acil Servisi eriskin ve ¢cocuk olmak {izere ayn1 bina igerisinde yer alan iki ayr
boliimde hizmet vermektedir. Aragtirm eriskin kisminda gergeklestirilmis olup, ¢ocuk
acil boliimiindeki hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Ambulansla gelen hastalar
dogrudan acil servis gozlem kismina alinmaktadir. Triaj uygulamas: ayaktan bagvuran
hastalara yapilmaktadir. 24 saat esasina gore gerceklestirilen aragtirmada bagvuru yapan
toplam 2775 hasta ardisik olarak caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin arastirmaya dahil

edilme ve arastirmadan ¢ikarilma kriterleri asagida belirtilmistir.

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
e Sikayetlerinin baslangicindan en fazla 6 saat ge¢mesi

e (Calismaya katilmay1 kabul etmesi

Arastirmadan Dislanma Kriterleri

e Acil miidahele gerektiren vakalar(suur degisikligi olan, hava yolunu
koruyamayacak durumda olan, GKS:15’in altinda olan vakalar)

e Karbonmonoksit intoksikasyonu tanis1 alan vakalar

e (Caligmaya katilmay1 kabul etmemek
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3.5.Verilerin Toplanmasi

Arastirmaya baglanmadan O6nce noninvaziv multidalga pulse oksimetri cihazi
kullanim1 hakkinda triaj hemsirelerine ve ayni zamanda acil servis igerisinde calisan
intdrn doktor ve hemsire arkadaslara hem arastirmada gorevli hekim hem de ilgili firma
yetkilileri tarafindan gerekli egitimler verildi(6l¢iim probunun yerlestirilmesi, ayni
hastada farkli 6l¢iim sonuglarinin potansiyel nedenlerinin belirlenmesi gibi).

Acil servise non spesifik sikayetler bulanti, kusma, bas donmesi, bas agrisi,
nefes darligi, halsizlik gibi basvuran hastalar triyaj bolimiinde gorevli hemsire
tarafindan calisma hakkinda bilgilendirilip, arastirmaya katilmay1 kabul eden hastalara
bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatilarak onaylar1 alindi. Vital bulgular1 sonrasi
noninvaziv multidalga pulse oksimetre cihazi ile COHb diizeyleri 6l¢iildii ve 6nceden
olusturulan basvuru tarihi, yas, cinsiyet, sikayet, sigara Oykiisti, gebelik durumu, pulse
COHDb, kan COHb ve kan metHb parametlerini igeren forma kaydedildi.

3.6. Klinik ve Labaratuvar inceleme

Noninvaziv multidalga pulse oksimetri cihazi ile yapilan COHb o6l¢iimiinde
sigara igen ve igmeyen olarak ayrildi. Sigara igenlerde %10’un altinda, sigara
igmeyenlerde %6,6’in altinda Olciilen hastalar acil servis muayene bdliimiine alinarak
gerekli tetkik ve tedavileri gerceklestirildi. Ayni cihazla yapilan 6l¢iimlerde COHb
diizeyi sigara igenlerde %10’un, sigara igmeyenlerde %6,6’in {izerinde olan vakalar acil
servis monitor tarafina alinarak sistemik muayeneleri gergeklestirildi. Sonrasinda tam
kan sayimi, biyokimyasal testler ve arterial kan gazlari i¢in kan drnekleri alindi. Alinan
arterial kan gazi Orneklerinden rutin parametrelere ilave olarak kan COHb diizeyleri
calisildi. Bu parametreler de hastanin basvurusundan sonra g¢aligmayi yapan hekim
tarafindan doldurulan forma kaydedildi. Sigara icen hastalarda hem pulse oksimetri ile
Ol¢iilen hem de arterial kan gazinda 6lgiilen COHb diizeyleri %10’un lizerinde, sigara
igmeyen hastalarda ise %6,6’in lizerinde tespit edilmesi durumunda hastalar
karbonmonoksit zehirlenmesi olarak degerlendirildi. Takiben rezervuarli maske ile
%100 oksijenli normobarik oksijen tedavisine baglandi. Takipte COHb seviyeleri
normale gerileyen ve sikayetleri ortadan kalkan hastalar acil servisten sifa ile taburcu
edildi.
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3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler, SPSS 16.00 programinda degerlendirilmistir. Veriler ortalama, standart
sapma, say1, yluzde ile 6zetlendi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile degerlendirildi. Spearman Korelasyon, bagimsiz 6rneklem tek yonlii varyans
analizi, Student's t-test ve Mann-Whitney U test ile 6zetlendi. Istatistiksel anlamlilik

p<0.05 kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerinin dagilimi

Tablo 4.1'de verilmektedir. Yas ortalamalar1 57.08 = 19.97 olan hastalarin %47.2' si

kadin, %52.8'1 erkekdir. Sigara kullandigini belirten hasta orani ise %65.6' dir. Kadin

hastalarin %13.4' linlin gebe oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.1. Katilimcilarm Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Dagilim1

Degisken X £SS
Yas 57.08 £ 19.97
Cinsiyet n %
Kadin 1309 47.2
Erkek 1466 52.8
Sigara Kullanim
Kullaniyor 955 34.4
Kullanmiyor 1820 65.6
Gebelik Durumu (n=1309)"
Gebe 175 13.4
Gebe degil 1134 86.6

Yiizdeler "n" iizerinden alinmustir.

Katilimcilarin acil servise basvuru sikayetlerinin daghmi Tablo 4.2' de

verilmektedir. Hastalarin bagvuru sikayetleri sirasi ile; nefes darligi (%27.8), gogiis

agrist (%25.9), karm agrist (%18.2), ates (%4.6), bas agrist (%3.6), idrar yapamama
(%3.1), biling degisikligi-SVO (%2.8), travma (%2.2), halsizlik (%2.1), yaik (%1.9),
bulanti-kusma (%1.7), senkop (%]1.1), bas donmesi (%0.9), hiperglisemi (%0.5) ve

diger (%3.5) seklindedir.
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Tablo 4.2. Katilimcilarin Acil Servise Bagvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Basvuru Sikayeti n %
Nefes darlig1 772 27.8
GOgiis agrisi 717 25.8
Karin agrisi 503 18.1
Ates 129 4.6
Bas agrisi 103 3.7
Idrar yapamama 85 3.1
Biling degisikligi-SVO 79 2.9
Travma 61 2.2
Halsizlik 59 2.1
Yanik o4 1.9
Bulanti kusma 47 1.7
Senkop 30 1.1
Bas donmesi 27 1.0
Hiperglisemi 15 0.6
Diger 94 3.4

Toplam 2775 100.0

Tablo 4.3' de hastalarin COHb ve Parmak COHb ortalamalar1 arasindaki iliski
verilmektedir. Yapilan korelasyon analizinde hastalarin COHb ortalamasimin 1.44 +
1.65, parmak COHb ortalamasinin 1.75 + 1.63 oldugu ve COHb ve Parmak COHb
diizeyleri arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde anlamli iliski oldugu belirlenmistir
(p<0.001). Hastalarda COHb degeri artarken parmak COHb diizeyide anlamli sekilde

artmaktadir.
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Tablo 4.3. COHb ve Parmak COHb Degerleri Arasindaki iliski ve tanimlayici
istatistikleri

Parametre X +SS Min - Max korelasyonu
COHb 1.44 +1.65 -16.4 - 35.5 r=0.850°%
Parmak COHb 175+ 1.63 - 27 p<0.001

8Spearman korelasyon

°p<0.001

Tablo 4.4' de hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerine ile COHb ve Parmak
COHD ortalamalarinin karsilastirilmasi verilmektedir. Yapilan istatistiksel incelemede
yas gruplar1 ile COHDb degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir farklilik oldugu
belirlenmistir. Farklihigin <24 ve 25-44 yas gruplar1 arasindan kaynaklandig
saptanmistir (p<0.05). Ayrica COHb ve Parmak COHb degerlerinin erkek hastalarda
kadin hastalara oranla, sigara kullanan hastalarda sigara kullanmayan hastalara oranla
ve gebe olmayan hastalarda gebe olan hastalara oranla istatistiksel agidan anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu belirlemistir (p<0.001).

Tablo 4.4. Katilimcilarin Sosyo-Demografik Ozellikleri ile COHb ve Parmak COHb

Ortalamalariin Karsilagtirilmasi

COHb Test Parmak Test
Degisken n % X +SS COHb
X +SS
Yas
<24 171 62 125+1.30 F=3.458" 149+153  F=20959°
25-44 632 228 1.58+2.11 p<0.05 1.83+2.13  p=0.052
> 45 1972 710 1.42+1.50 1.74 £ 1.45
Cinsiyet
Kadm 1309 472 120+1.37 t=-7.29° 148+1.58  t=-8.08"
Erkek 1466 52.8 1.66+1.83 p<0.001 1.98+1.65  p<0.001
Sigara Kullanim
Kullantyor 955 344 221+182 t=1885° 267+1.78  t=23.67°
Kullanmiyor 1820 65.6 1.04+1.39 p<0.001 1.26 +1.31 p<0.001
Gebelik Durumu
(n=1309)"
Gebe 175 134 0.61+£0.77 t=-6.23" 0.74+£0.92 t=-6.77°
Gebe degil 1134 86.6 1.30+1.42 p<0.001 1.60+1.62  p<0.001

% Tek yonlii varyans analizi
"Student's t-test

°p<0.05

9p<0.001
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Tablo 4.5 te sigara kullanan hastalarda gizli COHb intoksikasyon tespiti ile
COHb ve parmak COHDb ortalamalarinin karsilastirilmast verilmektedir. Yapilan
istatistiksel degerlendirme sonucunda sigara kullanan hastalardaki gizli COHb
intoksikasyon orani %1 dir. Sigara kullanan ve gizli COHb intoksikasyonu olan
hastalardaki COHb (13.36 + 2.21) ve parmak COHb (12.80 + 1.81) ortalamalarinin gizli
COHb intoksikasyonu olmayan hastalara oranla istatistiksel agidan anlamli diizeyde

daha yiiksek oldugu saptanmistir (p< 0.001).

Tablo 4.5. Sigara Kullanan Hastalarda Gizli COHb Intoksikasyon Tespiti ile COHb ve
Parmak COHb Ortalamalarinin Karsilastirilmasi® (n=955)

COHb Test Parmak Test
Gizli COHb N % X +SS COHb
Intoksikasyon X £SS
Intoksikasyon var 10 1.0 1336+ -5.449%  12.80 +1.81 -5.658%
2.21 p<0.001 p<0.001
Intoksikasyon yok 945 99.0 2.09 + 1.40 2.56 + 1.44

*Sigara kullanan hastalarda COHb intoksikasyon degeri >10 olarak kabul edilmistir.
“Mann-Whitney U test
°p<0.001

Tablo 4.6' da sigara kullanmayan hastalarda gizli COHb intoksikasyon tespiti ile
COHb ve parmak COHb ortalamalarinin karsilagtirilmas: verilmektedir. Yapilan
istatistiksel degerlendirme sonucunda sigara kullanmayan hastalardaki gizli COHb
intoksikasyon oran1 %0.1” dir. Sigara kullanmayan ve gizli COHb intoksikasyonu olan
hastalardaki COHb (30.55 + 7.00) ve parmak COHb (21.00 + 8.48) ortalamalarinin gizli
COHb intoksikasyonu olmayan hastalara oranla istatistiksel agidan anlaml diizeyde

daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<.0.05).
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Tablo 4.6. Sigara Kullanmayan Hastalarda Gizli COHb intoksikasyon Tespiti ile COHb
ve Parmak COHb Ortalamalarinin Karsilastirilmasi* (n=1820)

COHb Test Parmak Test
Intoksikasyon N % X +£SS COHb
X £SS
Intoksikasyon var 2 0.1 3055+ -2.449°  21.00+8.48  -2.554°
7.00 p=0.014" p=0.011"
Intoksikasyon 1818 99.9 1.01£0.97 1.24+£1.12

yok

*Sigara kullanmayan hastalarda COHb intoksikasyon degeri >6.6 olarak kabul
edilmistir.

“Mann-Whitney U test

°p<0.05

Tablo 4.7 de gizli COHb intoksikasyonu saptanan hastalarin acil servise bagvuru
sikayetlerinin dagilim1 verilmektedir. Sigara kullanan ve gizli COHb intoksikasyonu
saptanan hastalardaki basvuru sikayetleri sirasi ile; bas agrist (%30), nefes darligi
(%30), bag donmesi (%20), biling degisikligi-SVO (%10) ve senkop (%10) seklindedir.
Sigara kullanmayan ve gizli COHb intoksikasyonu saptanan hastalardaki basvuru

sikayetleri ise bas donmesi (%50) ve nefes darligidir (%50).

Tablo 4.7. Gizli COHb Intoksikasyonu Saptanan Hastalarin Acil Servise

Bagsvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Basvuru Sikayeti n %

Sigara Kullanan (n=10)

Bas agrisi 3 30.0
Nefes darlig1 3 30.0
Bas donmesi 2 20.0
Biling degisikligi-SVO 1 10.0
Senkop 1 10.0

Sigara Kullanmayan (n=2)
Bas donmesi 1 50.0
Nefes darlig1 1 50.0
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Tablo 4.8. Sigara icmeyen hastalarda kan gazinda karboksihemoglobin 6l¢iimii

olciimii

.. Gegerli  Kiimiilatif

Frekans Yiizde Yiizde Yiizde
Yok 1818 65.5 99.9 99.9
Var 2 0.1 0.1 100
Toplam 1820 65.6 100
Eksik 955  34.4
deger
Genel 2775 100
Toplam

Tablo 4.9. Sigara icmeyen hastalarda pulseoksimetri ile karboksihemoglobin
.. Gegerli  Kiimiilatif
Frekans Yiizde Yiizde Yiizde
Yok 1815 65.4 99.7 99.7
Var 5 2 3 100
Toplam 1820 65.6 100
Eksik 955  34.4
deger
Genel 5775 100
Toplam

Tablo4.10. Sigara icen hastalarda kan gazinda karboksihemoglobin 6l¢ciimii

.. Gegerli  Kiimiilatif
Frekans Yiizde Yiizde Yiizde
Yok 945 34.1 99 99
Var 10 4 1 100
Toplam 955 34.4 100
Eksik 1820  65.6
deger
Genel 205 100
Toplam
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Tablo4.11. sigara icen hastalarda pulseoksimetri ile karboksihemoglobin 6l¢iimii

Invaziv olmayan Gegerli  Kiimiilatif

Frekans Yiizde

COHD olciimii Yiizde Yiizde
Yok 946 34.1 99.1 99.1
Var 9 0.3 0.9 100
Toplam 955 34.4 100

Eksik deger 1820 65.6

Genel Toplam 2775 100

Tablo 4.12. %7 ve %12 SpCO degerleri i¢in tanisal degerler

Genel Genel

(cut-off > 10) (cutoff > 6)
Duyarhlik (%) 9690(%55.50 - %99.75) 9100(%15.81 -%100)
Ozgiilliik (%) %100(%99.61 - %100) 9099.83(%99,52 -%99,97)
Pozitif Olabilirlik 606.0(195.63 - 1877.23)
Oram
Pozitif prediktif deger | %100 40 (%17.71 - %67.38)
(%)
Negatif prediktif deger | %99.89(%99.33 -%99.98) 100
(%0)

Tan1 testleri sonuglarina gore sigara igenlerde referans testin duyarlilik
(Sensitivity) ylizdesi %90.00 (%55.50-%99.75, %95 GA), ozgillik yiizdesi
(Specificity) %2100.00 (%99.61-%100.00) olarak bulunmustur. Bu sonuca gére gercek
testin pozitif tanis1 koydugu 10 bireyden 9’una referans test pozitif tanis1 koyarken,
gercek testin negatif tanis1 koydugu 945 bireyin tamamina referans test de negatif tanisi
koymustur.

Tani testleri sonuglarina gore sigara igmeyenlerde referans testin duyarlilik
(Sensitivity) yiizdesi %100.00 (%15.81-%100.00, %95 GA), oOzgiillik yiizdesi
(Specificity) %99.83 (%99.52-%99.97) olarak bulunmustur. Bu sonuca gore gercek
testin pozitif tanis1 koydugu 2 bireyin tamamina referans test de pozitif tanis1 koyarken,
gercek testin negatif tanis1 koydugu 1818 bireyden 1815’ine referans test de negatif

tanis1 koymugtur.
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5. TARTISMA

Non spesifik semptomlarla gelen CO zehirlenmesi bayilma, yeni ortaya ¢ikan
konvulziyon, grip benzeri hastalik, bas agrisi, bulanti, gégiis agrist gibi ¢ok degisik
semptom ve bulgu ile gelerek birgok hastalig1 taklit edebilir. (33). T.O.T.M ACIL
servisinde triajda ve ambulans ile gelen hastalarin acil servis igerisinde non invaziv
pulse oksimetri ile rutin olarak bakilan COHb olgular igerisinde 12 hasta da CO
intoksikasyonu tespit edilmistir. 3 aylik bir siire¢ igerisinde 2775 hasta grubunda
bakilan non invaziv COHb diizeyinde 12 hastaya tan1 konmast gizli CO
intoksikasyonlarinda hastalarin yanlis teshis ve tedavisinin engellenmesinde énemli bir
katki sunabilecegi diisiincesini desteklemektedir. Diisiik seviyeli CO zehirlenmelerinde
en sik bagvuru semptomu bas agrisidir (39). Heckerling ve arkadaslari bas agrisi
sikayeti ile acil servise bagvuran 140 hastanin 48’inde kan COhb diizeylerinin %10 un
tizerinde oldugunu tespit etmislerdir. Literatiirii destekleyen bu ¢alismada da gosterdigi
gibi CO zehirlenmesinde major bagvuru sikayeti bas agrisidir. Bizim ¢alismamizda da
acil servise bagvuru sonrasi gizli CO zehirlenmesi tespit edilen hastalarin 3 tanesi yani
%30 unun sikayeti bas agrisidir. Bizim c¢alismamizda hastalar1 sigara kullanip
kullanmadiklarint sorgulandi ve tespit edilen 12 gizli CO zehirlenmesinin kendilerinden
ve hasta yakinlarindan alinan anamneze gére 10 kisi sigara kullandigint ve 2 kiside
sigara kullanmadigin1 belirtmistir. Sigara kullanan hastalar icierisinde en sik bagvuru
sebebi bas agrist ve nefes darligidir. Bunu sirasiyla bag donmesi, biling degisikligi ve
senkop takip etmistir. Sigara kullanmayan hastalar ise bas donmesi ve nefes darlig
sikayeti ile basvurmuslardir. Yani calismamizda tespit edilen 12 gizli karbonmonoksit
zehirlenmesinin 4 tanesinin basvuru sikayetleri nefes darligiydi. Sigara kullanan
hastalarda gizli karbonmonoksit zehirlenmesinin en sik sebebleri basagrisit ve nefes
darlig1 iken sigara kullanmayan hastalar ise bas donmesi ve nefes darlig: sikayeti ile acil
servise bagsvurmustur. Bu hastalarin sikayet, semptom ve bulgular1 degerlendirildiginde
12 hastanin ayiric1 tani listesinin olduk¢a uzun olacagi ve ilk etapta CO intoksikasyonu
diisiiniilmeyecegi ve hastalarin  tan1 ve tedavi siireclerinin  uzayabilecegi
diistiniilmektedir. Bu hasta grubundan 8(glinkii 4 hasta nefes darligi sikayeti ile
basvurdu ve kan gazi almabilirdi) hastadanda rutin olarak kan gazi alinmayacag i¢in

CO intoksikasyonu ayirici tanida diisiiniilmeyecek ve belkide hastalarda yanlis tedavi ve
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tani ile taburcu edilecekti. Bu sebeble 12 olguda gizli CO zehirlenmesi olarak kabul
edilmistir. Suner ve ark. yaptig1 calismada noninvaziv klinik yararini1 degerlendirmistir
ve bu amagla CO oksimetresi ile olas1 zehirlenme durumunun taranmasi yapilmistir. Bu
arastirmada acile bagvuran 10.000 hastadan 9 hastanin beklenmedik sekilde CO
intoksikasyonu oldugu tespit edilmistir. Rad 57 ile tespit edilen bu olgular daha sonra
kan gazi ile teyit edilmis (93).

Suner ve ark. tarafindan rapor edilen gizli CO zehirlenmesi olgularinin 1
tanesinin ¢arpinti, 1 tanesinin senkop,l tanesinin hasta yakini olmasi,1 tanesinin
depresyon,1 olgunun dis agrisi,1 olgunun diisme gibi atipik sikayetler ile acil servise
basvurduklarini belirtmislerdir.

Acil servis triaj initesinde non-invaziv. COHb taramasmin etkinligini
degerlendiren benzer ¢aligsmalar degerlendirildiginde gizli CO zehirlenmesi tanisindaki
basar ile ilgili ¢aligmamiz1 destekler nitelikte bulgularin rapor edildigi goriilmektedir.
Roth ve ark.’1 bir yil siiresince acil servis triaj boliimiinde Masimo Radical 7 CO
oksimetre ile yaptig1 bir ¢alismada 16.108 hastayi taramislar ve bu hastalarin 2292
sinden kan gazi alinmis ve calismada 17 hastanin CO zehirlenmesi tanisi aldigi
bildirilmistir (105). 2008 yilinda Suner ve ark. 10.856 hastay1 taradiklar1 ¢aligmalarinda
28 CO intoksikasyonu oldugunu ve bunlardan 11 olgunun gizli CO zehirlenmesi
saptadiklarint rapor etmislerdir (39). Bu bulgular 1s1ginda rutin olarak noninvaziv
Masimo Radical 7 CO oksimetere ile ve baska bir cihaz ile yapilan taramanin gizli CO
zehirlenmesi olgularin1 saptamada etkin oldugu sdylenebilir. Chee ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada acil servise basvuran 74880 hastanin COHb seviyeleri
noninvaziv pulse CO-oksimetre cihazi ile Olglilmiis. Venoz kan gazindaki ve pulse
oksimetri ile olgiilen degerlerden CO diizeyinin % 10’un iizerinde olmas1 zehirlenme
olarak kabul edilmis. Alinan kriterlere gore hastalarin 7(% 0.009)’sinde CO
zehirlenmesi tespit edilmis. CO zehirlenmesi olarak kabul edilen 7 hastanin basvuru
sikayetleri incelendiginde 3’liniin bas agrisi, 2’sinin bas donmesi, 2’sininde bulant1 gibi
sikayetler ile acil servise bagvurdugu tespit edilmistir. Bu ¢alismanm sonucunda
nonspesifik sikayetler ile acil servise bagvuran hastalarda CO zehirlenmelerinin
tanisinda noninvaziv pulse CO-oksimetre cihazinin kullanilmasi ayirici tani agisindan
uygun gorilmistiir (94). Chee ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismaya kiyasla

zehirlenme oraninin ¢ok daha yiiksek tespit edilmis olmasinin nedeni ¢alismanin non
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spesifik semptomlar ile acil servise basvuran hastalardan alinmasi ve ilave olarak
zehirlenme kriterleri agisindan sigara igmeyen hastalarda COHDb seviyelerinin % 6,6’in
tizerinde, sigara icenlerde ise % 10’un iizerinde olmasi etkili olabilir. Fakat tiim bu
kriterlere gorede bu hasta grubunda CO zehirlenmesinin yiiksek tespit edilmesi oldukga
diistindiiriiciidiir. Buda gostermektedir ki; acil servis triyajinda rutin vital bulgularin
yaninda noninvaziv pulse CO-oksimetre kullanilarak COHb seviyesi Ol¢limii; ayirici
tanida,erken tan1 ve tedavi de klinisyene yardimeci olacaktir ve aymi zamanda da
ekonomik agidan bir ¢ok testin maliyetini azaltacaktir.

Karbonmonoksit intoksikasyonu mevsimsel ve bolgesel olarak degisiklik
gosterebilecegi degerlendirilmektedir. CO zehirlenmelerinin 6zellikle sonbahar ve kig
aylarinda yogunluk kazandigi bilinmektedir. Ciinkii bu donemlerde soba gibi 1sinma
sistemlerinin kullanilmas1 ve lodos riizgarinin etkisi ile risk artmaktadir. Bizde bu
sebeble caligmamizi Ocak, Subat ve Mart aylart igerisinde gercgeklestirdik. Yalniz
sadece 1sinma sisitemlerinden kaynaklanmayan CO zehirlenmesinin bolgemizdeki gerek
mevsimsel gerekse meslek grubu agisindan daha detayli veri igin tiim aylar1 kapsayan
daha uzun siireli bir ¢aligmada non invaziv CO taramasinin etkinligi daha iyi Olciilebilir.
Suner ve ark. (1) kendi acil servisleri i¢in yaptiklart CO zehirlenmesi tanist sikligini
mevsimsel farklik gosterdigi ve kis aylarinda zehirlenme olgularinin arttigini
bildirmislerdir.

Morano ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada gizli CO zehirlenmelerinin
en sik 35-44 yag araliginda gerceklestigi tespit edilmistir (106). Bizim ¢alismamizda
hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerine ile COHb ve Parmak COHb ortalamalarinin
karsilagtirilmasi degerlendirildi. Yapilan istatistiksel incelemede yas gruplart ile COHb
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik oldugu belirlenmistir.
Farkliligin <24 ve 25-44 yas gruplar1 arasindan kaynaklandigir saptanmistir (p<0.05).
Ayrica COHb ve Parmak COHb degerlerinin erkek hastalarda kadin hastalara oranla,
sigara kullanan hastalarda sigara kullanmayan hastalara oranla ve gebe olmayan
hastalarda gebe olan hastalara oranla istatistiksel agidan anlamli diizeyde daha yiiksek
oldugu belirlemistir (p<0.001).Bu yas grubunda olan ve nonspesifik sikayetler ile acil
servise bagvuran hastalar1 degerlendirirken klinisyenin CO zehirlenmesini de g6z

oniinde bulundurmasi gerektigini desteklemektedir.
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Karbonmonoksit zehirlenmesine maruz kalan hastalar nonspesifik sikayetlerle
acil servise bagvurmaktadir. Bu nedenle ayirici tanisi zor ve fazla olan hastalik grubunu
icermektedir. Bu c¢alismada bulanti, kusma, bas agrisi, bas dénmesi, nefes darligi,
halsizlik gibi nonspesifik sikayetler ile acil servise bagvuran hastalarda noninvaziv pulse
CO-oksimetre yardimiyla gizli CO zehirlenmelerinin taninmasi amaglanmistir. CO
intoksikasyonu sonrasinda tani genellikle kan gazi analizi ile konulmaktadir. Ancak bu
laboratuar tetkiki her yerde bulunmamakla birlikte zaman alan bir siirectir. Bunun
lizerine noninvaziv tani yontemleri gelistirilmesine iligkin ¢alismalar yapilmistir. Bu
yontemlerden biri de geleneksel pulse oksimetrelerin kullanimidir. Fakat bu cihazlarin
OHb ve COHb ayrimi tam olarak yapamamasi sebebiyle sekiz farkli dalga boyu
kullanan COHb o6l¢iimii yapabilen pulse oksimetreler gelistirilmistir (72,92). Ayni
zamanda her hastadan kan gazi alinmasi gerek ekonomik ve gerekse ayirici tanida
aklimiza zor gelebilecegi i¢in miimkiin degildi ve bu sebeble triaj kisminda non invaziv
pulse oksimetreler ile 6l¢iimlerde bizi ayrici tanida CO zehirlenmesine yonlenmemizi
saglayabilir.

RAD-57 nabizli CO oksimetre,2005 yilinda 2 sebebden dolay1 yararl
bulunmustur (92). Birincisi 6nemli CO zehirlenmesi vakalari siipheli olmayanlari tespit
etmek i¢in bir tarama aract olarak kullanilabilir(39). Yogun calisan acil servislere
basvuran potansiyel CO maruziyeti olabilecek meslek grublarinda c¢alisan( 6rnegin;
itfaiyeciler)ve non spesifik semptomlarla bagvuran bireylerin taranmasi gibi sebeblerle
yararli olabilecektir. Aksi halde beklenmedik ciddi CO intoksikasyonu olan hastalar ya
atlanabilir veya tanisi gecikebilir (107).Cihazin klinik ortamda giivenilirligi sorgulanmis
ve desteklenmistir (87,89). Bize sagladigi ikinci firsat ise hastalara teshis ig¢in gegen
stirede azalma ve sonugta daha hizli tedavi etme sansi saglar ve sonugta hiperbarik
oksijen tedavisi uygulanir (108).

Calismamizda kan gazi analizi yapilan 2775 hastanin noninvaziv COHb-COHb
degerleri karsilastirildiginda bu iki degerin birbiriyle iyi diizeyde korele oldugu
saptanmistir (r=0,850). Yapilan korelasyon analizinde hastalarin COHb ortalamasinin
1.44 £ 1.65, parmak COHb ortalamasmin 1.75 + 1.63 oldugu ve COHb ve Parmak
COHb diizeyleri arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde anlamli iligki oldugu
belirlenmistir (p<0.001). Hastalarda COHb degeri artarken parmak COHb diizeyide

anlamli sekilde artmaktadir. Basaka ¢aligmalarda da; Suner ve ark.(1) tarafindan yapilan
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calismada noninvaziv ile vendz COHb arasinda iyi korelasyon oldugu bildirilmistir
(r=0,72). Barker ve ark. (92) yaptig1 ¢alisgmada ise noninvaziv COHb 6l¢iimii ile kan
gazi arasindaki korelasyon katsayisini 0,86 olarak belirtmislerdir.

Calismamizdan %6 ve %10 cut-off degerleri i¢cin SpCO’nun sensitivitesi Sigara
icmeyen hastalarda %100 saptanirken sigara igen hastalarda %90 olarak saptanmuistir.
Yaptigimiz calismada sigara igen hastalar icin spesifitesi sirasiyla %100 ve igmeyen
hastalarda ise %99.83 olarak belirlenmistir. Daha 0Onceki ¢alismalar ile
kiyasladigimizda; Suner ve ark. yaptiklar1 ¢alisma ile non-invaziv COHb o6l¢limiinde
bizim ¢alismamizdaki gibi sensitivitesini %96 gibi yiiksek bir deger saptanirken
spesifitesini %54 bulmuslar ve bizim c¢alismamizdan disiik bulmuslardir. Bizim
calismamiza yakin spesifite degeri bulan ¢alisma ise 2010 yilinda yaymlanan Touger ve
ark.’nin makalesinde Rad-57 puls CO oksimetrenin sensitivitesini %48, spesifitesini
%399 olarak rapor etmistir. Zaouter ve Zavorsky’nin (112) ark. yaptigi bir caligmada
COHb degerinin %10-14 arasinda oldugu vakalarda non-invaziv COHB 6l¢iim
cihazinin sensitivitesi %54, spesifitesi %89 olarak rapor etmislerdir. Bizim cutoff
degerine yakin bir degerde alinan Roth ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ayni
bizim yaptigimiz gibi sigara kullanan ve kullanmayan hastalarin noninvaziv pulse
oksimetri ile 6l¢imii ayr1 ayr1 hesaplanmis ve diagnostik perfonmansi belirlenmeye
calisilmistir (87). Bu ¢alismada tiim hastalar i¢in cutoff %6,6 olarak kabul edilmis ve
sonucta sensitivite %94 (%95 giiven araligi; %71-%100), spesifite %77 (%95 giiven
araligi; %75-%79), pozitif prediktif deger %4 (%95 giiven araligi %2-%7) olarak rapor
edilmistir. Sigara igen hastalar i¢in cutoff %6,6 olarak kabul edildiginde sensitivite %89
(%95 giiven araligi; %52- %100), spesifite %71 (%95 gliven araligt; %67-%75), pozitif
prediktif deger %5 (%95 giiven aralig1 %2-%10) ve negatif prediktif deger %100 (%95
giiven aralig1; %98-%100) olarak rapor edilmistir. Sigara icmeyen hastalar i¢in cutoff
%06,6 olarak kabul edildiginde sensitivite %100 (%95 giiven araligi; %63- %100),
spesifite %78 (%95 giliven aralifi; %75-%81), pozitif prediktif deger %4 (%95 gliven
aralig1 %2-%7) ve negatif prediktif deger %100 (%95 giiven aralig1; %99-%100) olarak
rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise tani testleri sonuglarina gore sigara i¢enlerde
referans testin duyarlilik (Sensitivity) yilizdesi %90.00 (%55.50-%99.75, %95 GA),
Ozgiillik yitizdesi (Specificity) % 100.00 (%99.61-%100.00) olarak bulunmustur. Bu

sonuca gore gercek testin pozitif tanis1 koydugu 10 bireyden 9’una referans test pozitif

53



tanis1 koyarken, gercek testin negatif tanisi koydugu 945 bireyin tamamina referans test
de negatif tanis1 koymustur. Sigara icmeyenlerde referans testin duyarlilik (Sensitivity)
yiizdesi %100.00 (%15.81-%100.00, %95 GA), ozgiilliikk yiizdesi (Specificity) %99.83
(9%99.52-%99.97) olarak bulunmustur. Bu sonuca gore gergek testin pozitif tanisi
koydugu 2 bireyin tamamina referans test de pozitif tanisi koyarken, gercek testin
negatif tanis1 koydugu 1818 bireyden 1815’ine referans test de negatif tanis1 koymustur.

Touger ve ark.nin yaptig1 bir calismada dikkat ¢ekici bir noktada rad 57 cihazi
ile 6l¢iilen COHb degeri ile laboratuar arsindaki fark yalnizca %1.4 idi.Fakat bir vakada
kan gazina bakilan Karboksihemoglobin degeri% 30'u ast1, oysa noninvaziv Rad-57 ile
0lecme% 5S'ten azdi.Yani yanlis negatif invaziv Ol¢lim sonucu ve diger vakada ise
Noninvaziv karboksihemoglobin degeri% 20'yi asti ve bu sonug¢  laboratuar
karboksihemoglobunun 4 katindan fazlaydi.Olgiim, yanhs pozitif bir okuma ile tutarl
(110). Barker ve ark. yaptig1 bir ¢calismada 10 saglikli goniillide es zamanli noninvaziv
ve laboratuar karboksihemoglobin Karboksihemoglobin seviyeleri% 15'e ulasincaya
kadar CO solutuldu ve % 2'lik bir test dogruluguyla sonuglandi. (92)

Referans testlerden beklenen en biiylik o6zelliklerden biriside yliksek
sensitiviteye sahip olmalaridir. Bizim g¢alismamizda noninvaziv COHb 6l¢iim cihazi
yiiksek sensiviteye sahipti ve spesifiteside yiiksekti. Gizli karmonmonoksit
intoksikasyonu tanis1 koyulan hastalardan sadece sigara igen hasta grubunda 1 hastaya
tan1 koyamamustir. Sigara igmeyen hastalarda da 3 hastaya yanlis pozitif sonug
vermistir. Yanlis pozitif sonu¢ vermesinin sebebini 6l¢lim yapilan parmagin soguk
olmasi(sonugta kis aylarinda yapilan ve havanin soguk olmasi ve triaj kiasminda hasta
acil servise bagvurur vurmaz bakilmasi), tirnakta oje ve benzeri boya bulunmasi(kuafor
ve boyact gibi), etraftaki 151k kaynaklar1 gibi nedenler iiretici firma tarafindan gerekce
gosterilmistir. Aynt zamanda Rad-57 tarafindan karboksihemoglobin diizeylerinin
Olctimii etkileyen diger faktorler artan seviyelerde Methemoglobin, ¢ok diisiik arteryel
oksijen doygunluklar1 ve toplam bilirubin diizeylerinde artisda etken olabilir (92) ve
makinenin kalibrasyonunun yapilmamasida etkenler arasinda sayilabilir. Ayn1 zamanda
yanlis pozitiflik sonu¢ agisindan gerekli egitimler bakan hemsire arkadaslara
verilmesine ragmen ve ayrica Uretici firmanin yanhs pozitiflik yapabilecek kritelerine
uyulmasina ragmen yanlig pozitif sonuglar olmustur. Cihazin tarama amaciyla ve 6n

tan1 belirleme agisindan kullanidlgini 6ngoriirsek ve yanlis pozitif sonu¢ veren
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kisitliklilar1 gelistirilirse acil servis triajinda kullanilabilecegi diisiincesindeyiz. Bu cihaz
ile ilgili tartismalar ¢ogunlukla yanlis pozitif sonuglar yiiziinden kaynaklanmaktadir.
Gerald F. O’Malley yanlis pozitif ve yanlis negatif Olctimler ile karsilastirdiklarinda
puls CO-oksimetre ile taradiklar1 328 hastadan 5’inde yanlis pozitiflik tespit edildigini

rapor etmistri.( 110)
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6. SONUC

Acil servisimize bagvuran hastalara gizli karbonmonoksit intoksikasyonu
acisindan degerlendirdigimiz ¢alismamizda; hastalara triaj ve acil servis igerisinde non
invaziv karboksihemoglobin 6l¢iimii ve daha sonra kan gazi 6l¢limii kiyaslamamizda
non invaziv karboksihemoglobin Ol¢limiiniin gizli karbonmonoksit
intoksikasyonunlarmin taninmasinda olumlu yonde katki saglayacagi ongoriilmektedir.
Hastanin erken teshis edilmesi ve ayirici tanilarin azaltilmasi amaciyla triaj kisminda
tarama amaciyla kullanilabilir. Erken tani ve sonucta erken tedavi ile mortalite ve
morbidite azaltilabilecegi ongoriilmektedir. Kis aylar1 igerisinde ve meslek grublari
dagiliminda nonspesifik  semptomalr ile basvuran hastalarin  taramasinda

kullanilabilecegi degerlendirilmistir.
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