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OZET: Karbonmonoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdir. Karbon kaynakl yakitlarin
iyl yanmamast sonucu ortaya c¢ikar. Kaza veya intihar amaci ile zehirlenmeye neden olabilir. CO iyi
havalandirilan kapali ortamlarda bile hizli bir sekilde birikebilir. Akut ve kronik zehirlenmelere neden olabilir.
Erken tan1 ve erken tedavi mortalite ve morbidite yi azaltmaktadir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit, zehirlenme, tedavi, sekel

Carbon Monoxide Poisoning

Summary: Carbon monoxide is a colorless, odorless, tasteless and nonirritant gas. It is produced by
noncomplete consumption of carbon fuels. It can cause poisoning accidentally or as a result of suicidal efforts.
Carbon monoxide can even accumulate rapidly in closed places with good air circulation. It can cause both acute
and chronic poisoning. Early diagnosis and treatment decrease morbidity and mortality.
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GIRIiS:

Karbon monoksit (CO) renksiz,
kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdir.
CO, karbon kaynakl1 yakitlarin iyi yanmamasi
sonucu ortaya ¢ikar, akut ve kronik
zehirlenmelere neden olabilir (1,2). Motorlu
ara¢ eksoz gazlari, yanginlardan kaynaklanan
dumanlar, gaz giiciiyle ¢aligan motorlar, orman
yanginlar1 ve metilen kloriir iceren boyalar en
yaygin CO kaynaklaridir (3,4). CO havadan
agir bir gaz olup, iyi havalandirilan kapali
ortamlarda bile hizli bir sekilde birikebilir (2).
CO zehirlenmeleri bircok iilkede fatal
zehirlenmelerin yarisindan fazlasinin sebebi
oldugu bildirilmistir. Aslinda CO’in neden
oldugu oliimler ya oldugundan az tan1 almis ya
da oldugundan az gosterilmistir. Bu nedenle
CO zehirlenmesinden oOlenlerin sayis1 tam
olarak bilinmemektedir. Sag kalan vakalarda
norolojik ve psikiyatrik sekeller
gortiilebilmektedir (5-8). Gelismis Tilkelerde
CO zehirlenmelerinin birincil nedeni intihar
girisimleri olugturmaktayken iilkemizde intihar
olaylar1 oldukca az goriilmektedir (4).

Diizenli sigara icenlerin COHb
diizeyinin % 3-8 arasinda olabilirken, agir
sigara i¢icilerinde, yogun trafikte calisan arag
siiriiclilerinde ve kalorifer iscilerinde bu oran
%10’lara kadar ulasabilir (3,7-11).

Ulkemizde &zellikle kis aylarinda
havalandirmasi yetersiz olan kii¢iik alanlarda
bacasiz soba, mangal ve sofben kullanim
sonucu CO zehirlenmesi ¢ok sik goriilmekte bu

hastalar sik olarak hastanelerin acil servislerine
bagvurmaktadirlar (2,12).
PATOFIZYOLOJI

CO zehirlenmesinde inhale edilen CO
gazi hizla alveoler kapiller memrandan gecer
ve primer olarak hemoglobinle baglandig1 yer
olan intravaskiiler alana girer. CO’in ¢ogu
eritrositlerde biriktikten sonra kararli hale gelir
ve tasar boylece miyoglobin ve hem protein
enzimlerine  baglanan  CO dokularda
dengelenmis olur. Viicutta CO stokunun %801
intravaskiiler alanda, %20’si ise eksravaskiiler
alanda yer alir. Ayrica insan viicudun da
endojen olarak da CO firetimi gergeklesir (13).
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CO Hemoglobine (Hb) afinitesi
pH=7.45'de oksijene (O,) gore 220 kat daha
fazladir. Bu sebeple CO Hb’e baglanarak
molekiiliin oksijen tasima kapasitesini etkiler.
CO Hb’in oksijen tasima kapasitesini iki yolla
etkilemektedir. Birincisi, CO O,’nin
hemoglobine baglanmasimi kompetitif olarak
inhibe eder. O, transportunu ve dokulara O,
birakilmasimi engeller. CO relatif bir anemiye
yol agarak asfiksi veya doku hipoksisine neden
olur (13,14). Ikincisi ise Hb’de yapisal
degisiklik yaparak (CO’in hiicre i¢ine girmesi
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miyoglobin gibi hiicresel hem proteinleri
iizerinde inhibitér etki ile) dokuya O,
vermesini  zorlagtirir, ayrica CO rediikte
sitokrom a;'ii baglayip inaktive ederek hiicresel
solunumu bozmaktadir (15).

CO’in kardiak myoglobine affinitesi
Hb’nden daha fazla, bu nedenle doku
hipoksisine ~ bagli  olarak  myokardiyal
depresyon ve hipotansiyon olusabilir. Ayrica
yapilan ¢alismalarda CO’in beyinde l6kosit
bagimli inflamatuar degisiklere ve lipid
peroksidasyonuna, daha ciddi
intoksikasyonlarda ise beyaz cevherde
demiyelinizasyona, ozelliklede globus
pallidusta 6dem ve fokal nekroza yol actifi
gosterilmistir. CO miyoglobin ile birleserek
kas dokusunda PaO, de azalmaya yol agar ve
rabdomiyolize neden olur (2,4).

CO  zehirlenmesinden sonra O,
solunursa ilk olarak PO, intravaskiiler
kompartmanda artar bodylece kandaki PO,
miktarin1 dokulara PO, miktarina goére ¢ok
daha kolay yiikselir. Boylelikle CO miktarinin
vaskiiler kompanenti (COHb) dokularda
dagilmis olan CO’den 6nce azalir (13,16). CO
yiksek dozlarda bir zehir olmasina ragmen
endojen tretilen CO’in vaskiiler ve noronal
sinyalizasyonda  6nemli  rolleri  oldugu
gosterilmigtir. Yine CO, invitro c¢aligmalarda
antiapopitptik etki, antiproliferatif etkileri
oldugu gosterilmistir (17).

KLINIK

CO zehirlenmesi beyin, kalp, bobrek,
iskelet kasi, deri, periferal sinir gibi hemen
hemen biitlin organlart etkiler (2,18). CO
zehirlenmesinde meydana gelen semptom ve
bulgular erken doénemde ortaya g¢ikabilecegi
gibi haftalar sonra da goriilebilir. Beyin ve
kalp yiikksek O, tiiketimi olan organlar
oldugundan dolayr baslica  semptomlar
kardiyovaskiiler ve noropsikiyatrik
semptomlardir (19). CO zehirlenmesinde
klinik semptomatoloji monofazik ya da bifazik
olarak karsimiza c¢ikar. Monofazik formda
hayatta kalim giinler ya da yillar siirebilir
hastalar sekelli veya sekelsiz iyilesebilir,
bifazik formda ise bir koma periyodunu takip
eden bir hafta ile bir ay arasinda siirebilen bir
normallik (Lusid interval) dénemi mevcuttur
(20). CO zehirlenmesinde klinik bulgular
oldukca genistir (21). Akut zehirlenmelerde
halsizlik, iist solunum yolu enfeksiyonlar
semptomlari, egzersiz, dispnesi, gogiis agrisi,
carpmti, letarji, konfliizyon, depresyon,
haliisinasyon, ajitasyon, kusma, diare, karin
agrisi, bas agrisi, bas donmesi, konfiizyon,
gorme bozuklugu, senkop, noébet, ve {iriner
inkontinans, hafiza ve yiiriiylis bozuklugu,
norolojik semptomlar ve koma goriilebilir (22).
Kronik zehirlenmelerde akut semptomlara ek
olarak derece derece gelisen ndropskiyatrik
semptomlar ve kognitif fonksiyonlarda
bozukluk da gelisebilir (4) (tablo 1).

Tablo 1: CO Zehirlenmesinde Sistemik Bulgular ve Komplikasyonlar

Sistem Klinik Bulgular

Kardiyovaskiiler

EKG degisiklikleri (T dalgas1 ve ST segmenti), kardiyomegali, anjina pektoris,
miyokart enfarktiisii, tasikardi, bradikardi, A-V Blok, atrial fibrilasyon, prematiir

ventrikiiler kontraksiyon, ventrikiiler fibrilasyon, sok.

Noropsikiyatrik

Koma, konviilziyon, ajitasyon, serebral 6dem, davranigs bozukluklari, kognitif
bozukluk, fekal ve idrar inkontinansi, ataksi, muskuller rijidite, parkinsonizm,

periferik ndropati, psikoz, hafiza bozukluklar, kisilik degisiklikleri

Solunum sistemi
Genito iiriner sistem

azalma
Gastrointestinal sistem
Hematolojik
Metobolik ve
endokrinolojik
Dermatolojik
Kas-iskelet sistemi
Oftalmolojik Retinal hemoraji,

Hemianopsi, korlitkk
Otolojik

Pnémoni, pulmoner 6dem, Adult Respiratuar Distres Sendromu
Glukoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut bobrek yetmezligi, abortus, 6lii
dogum, menstriiel bozukluklar, testislerin biiyilikligiinde ve spermlerin sayisinda

Gl diizensizlikler, GI kanamalari, gastrik iilser, hepatomegali
Ldkositoz, eritrositoz, anemi, pernisiydz anemi, trombotik trombositopenik purpura
Hiperglisemi, azalmis T; seviyesi, akut hipertroidizim

Biil, eritem, kabarikliklar, iilser, gangren, alopezi
Kas nekrozu, Valkman Kontraktiirii, osteomiyelit

papilédem, retinopati, optik atrofi, ambliyop skotom

Kohlear ve vestibular sistem bozukluklar1
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CO  zehirlenmelerinde  baslangigta
halsizlik, bas agrisi, bag donmesi, gozlerde
yasarma, bulanti, kusma gibi spesifik olmayan
bulgular  goriildigiinden  dolayr  gribal
enfeksiyon, besin zehirlenmesi, gastroenterit
gibi yanlis tanilar konulabilmektedir (2,22).
CO zehirlenmelerinde mortaliteden biiyiik
Olclide ventrikiiler disritmiler ve norolojik
sekeller sorumlu tutulmaktadir. En sik 6liim
nedeni ventrikiiler disritmiye bagl kardiyak
arrest olarak bilinmektedir (23).

Norolojik ve/veya psikiatrik
bulgulardan en sik konfabulasyonla birlikte
olan anterograd ve retrograd amneziyi
kapsayan bozukluklar1 goriilebilir. Hastalarda
emosyonel labilite, yargi bozuklugu ve kognitif
fonksiyonlarda azalma goriilebilir. Diger
bulgular olarak hastalarda stupor, koma,
yluriime ve haraket bozukluklar1 ve rijidite

Tablo 2.CO Hb Seviyesi gore semptom ve bulgular

goriilebilir. Hastalarda reflekslerde sertlesme,
apraksi, agnozi, tik bozukluklari, isitme ve
vestibuler disfonksiyon, korlik ve psikoz
gorlilebilir.  Uzun siireli veya siddetli
maruziyetlerden sonra siklikla noéropsikiyatrik
sekeler gelisir. Ayrica, bazi kisilerde gecikmis
noropsikiyatrik semptomlar goriilebilir. Koma
siddetli maruziyetle iliskilidir (23-25).

CO zehirlenmesini yiiksek COHDb
diizeyleri desteklese de COHb diizeyleri ile
klinik bulgular ve prognoz arasinda iligki
kurmanin  saghkli  sonuglar  vermedigi
bildirilmistir (2,4,26,27). Maruziyetin siiresi
daha 6nemlidir. CO zehirlenmelerinde kronik
maruziyetlerde COHD diisiik olsa bile akut CO
zehirlenmelerinde olusan yiiksek COHDb’li
tablodan daha agir seyredebilir (4,26). COHb
seviyesi ile semptomlar arasindaki iliski
tabloda 6zetlenmistir (4) (tablo 2).

CO’in kan Semptom ve bulgular

seviyesi

% 0-10 Yok

% 10-20 Hafif bas agrisi, cilt damarlarinda genisleme

% 20-30 Bas agrisi, Sakakta zonklayici agri

% 30-40 Siddetli bas agrisi, giigsiizliik, bulanti, kusma, bulanik gérme, bas donmesi, kollaps, kirmizi-

visne rengi deri ve dudaklar

% 40-50 Digerlerine ek olarak nabiz ve solunum artist

% 50-60 Tasikardi, tasipne, Cheyne-Stokes solunumu, koma, konviilsiyon

% 60-70 Koma, konviilziyon, kardiyak ve solunum depresyonu, muhtemel 6liim

% 70-80 Zayi1f nabiz, deprese olmus solunum, solunum yetmezligi ve 6lim
TANI pasifigicilerde % 10’dan fazla dlgiilebilir. Kan
Fizik muayenenin CcO gazinda genelde PaO,, PCO, genellikle normal

zehirlenmelerindeki tam1  degeri  simirhidir.
Yaniklarda ve inhalasyon injiirilerinde CO
zehirlenmesi  mutlaka  akla  gelmelidir.
Tagikardi, hipertansiyon veya hipotansiyon,
hipertermi ve tagipne bulunabilir. Klasik bulgu
olan cilek rengi cilt nadir goriliir. Ciltte
solukluk daha siktir. Gozde alev yamg
seklinde retinal hemoraji, parlak kirmizi retinal
venler (Sensitif bir erken bulgudur), papil
0dem, homonim hemianopsi goriilebilir.
Nonkardiyojenik pulmoner &dem goriilebilir
4).

COHD seviyesi spesifik bir kan gazi
analizi ile spektrofotometrik olarak olgiilebilir.
Yiiksek olmasit olduk¢a anlamli olmasina
ragmen diistik degerlerde Olcililmesi
zehirlenmeyi dislamaz. COHb seviyeleri sigara
icenlerde, kronik akciger hastalig1 olanlarda ve

seviyelerdedir. ~ Saturasyon da  normal
seviyelerde Olgiiliir fakat bu durum gercek
doku hipoksisini yansitmamaktadir (2,4,26).
Metabolik asidoz ise iskemi sonucu meydana
gelen laktik asidoza sekonder olarak olusabilir.
Miyokard infarktiisii  siklikla CO
maruziyeti ile iligkili olabilmektedir. Daha
onceden koroner hastalig1 olan kisilerde COHb
seviyesindeki %  5-10’luk artiglar bile
egzersizde ortaya c¢ikan anjinayi tetikleyebilir.
Yiiksek seviyelerdeki COHb geng ve saglikli
bireyler de bile miyokardi deprese edebilir (4).
Sessiz iskemiyi gozden kagirmamak i¢in
Elektrokardiyogram(EKG), kreatin  kinaz,
kreatin kinaz MB ve troponin ¢alisilmalidir.
Laktat dehidrogenaz ve miyoglobin
kardiyak injiiri ve rabdomiyolizde artar (14).
CO maruziyetinde orta diizeyde lokositoz
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goriilebilir. Dissemine intravaskiiler
koagulasyon ve trombotik trombositopenik
purpura gelisebilecegi icin total kan sayimi ve
bunlara yonelik ileri arastirmalar yapilmalidir.
Ciddi zehirlenmelerde hiperglisemi,
hipokalemi ve laktik asidoz meydana gelebilir.
Bu yiizden elektrolit ve glikoz bakilmalidir.
Miyoglobine sekonder olarak gelisen akut
bobrek yetmezligi gelisebileceginden dolay1
bobrek fonksiyonlarma istenmelidir (2,4,14).
Karaciger fonksiyon testlerinde fulminan
hepatit lehinde bir artis olabilir. Kronik
zehirlenmede  proteiniiri ve  glukoiiri
olabileceginden idrar tetkiki goriilmelidir.
Methemoglobin seviyesine siyanid
zehirlenmesi ile karistigl i¢in ayirici tani
amactyla  bakilmalidir.  Ozellikle intihar
edenlerde diger zehirlenmeleri ekarte etmek
icin toksikolojik tarama yapmak gereklidir.
Goriintiileme yontemleri:
Akciger Grafisi: Belirli zehirlenmesi olan
hastalarda ve pulmoner semptomu olanlarda
endikedir. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi
uygulanan hastalara mutlaka ¢ekilmelidir.
Genellikle CO zehirlenmelerinde akciger
grafisi normaldir ancak nadiren buzlu cam
gorlintlisli, perihiler dolgunluk, peribronsial
manset bulgusu yada intraalveolar 6dem
bulgular1 goriilebilir ve kotii prognozu gosterir.
Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT): Ciddi
intoksikasyonlarda beyin 6demi goriilebilirken
CO zehirlenmelerinde en karakteristik BBT
bulgusu bazal ganglionlarda fokal hipodens
lezyonlarmm  goériilebilmesidir.  Bu  bulgu
ozellikle globus palliduslarda simetrik dansite
azalmasidir.  (28-30). Beraberinde beyaz
cevherde dansite azalmasi da goriilebilir.
Pozitif BBT bulgular1 olmasi norolojik
komplikasyonlar1 onceden sOylemede
faydalidir. CO zehirlenmelerinde o&zellikle
mental durum degisikligi olan hastalarda BBT
gereklidir (31-33).
Magnetik rezonans goriintiilleme (MRG):
CO’den dolayr beyinde ortaya c¢ikacak
anormallikleri ortaya ¢ikarmada BBT’den ¢ok
daha iistiindiir. Beyinde goriilebilecek patolojik
degisiklikler globus pallidus nekrozu, serebral
kortekste siingerimsi nekroz ve hipokampusta

nekroz ve  serebral beyaz  cevherde
demiyelinizasyondur (34,35).
Single-photon  emission CT  (SPECT),

Elektroansefalografi ve kantitatif MRG CO
zehirlenmeli hastalarda taniy1 desteklemek igin
kullanilabilir fakat genellikle acil servislerde
elde edilmeleri giictiir. SPECT ozellikle geg

norolojik sekel ile diger norolojik goriintiileme
yontemlerinden daha iyi netice verebilir (36).
Elektrokardiyogram (EKG) : Siniis tasikardisi
en yaygmm EKG bulgusudur. Aritmiler
hipoksiye sekonder olarak miyokardiyal iskemi
veya enfaktiiste goriilebilir. COHb seviyesi
diisiik olsa bile kardiyovaskiiler hastalig
olanlarda EKG degisiklikleri  goriilebilir
(2,4,12).

TEDAVI: Maruz kalan kisi hizli bir sekilde
ortam giivenligi saglanip alandan kisa siirede
uzaklasgtirilmalidir. Uzaklagtirma islemi
saglanincaya kadar CO oksijenden hafif
oldugu i¢in etkilenen kisi maruziyet alaninda
yere yatirilmalhdir. CO  zehirlenmesinde
tedavinin temelini hemodinamik stabilizasyon
ve CO eliminasyonu olusturur. Hemodinamik
olarak  stabil olgularda, oncelikle CO
eliminasyonu saglanmasi gerekirken, solunum
ve kardiyak arresti olan hastalarda ise
resiisitasyon oncelik kazanir.

CO  zehirlenmelerinde  tedavinin
temelini baglandig1 bolgeden CO’i yarigmali
olarak ¢ikaran O, olusturur. Hastanin fiziksel
egzersizi oksijen gereksinimini azaltmak i¢in
minimumda tutmak gerekir. Kandaki CO’in
eliminasyonunu ya solunum havasindaki O,
konsantrasyonu ya da atmosfer basinci
artirllarak hizlandinlabilir. CO’in yar1 omri
oda havasi soluyan bir kigide 250 dakika iken,
bu siire deniz seviyesinde % 100 O,
solurken(NBO) 50 dakika, 2.5 atmosfer
basingta HBO uygulamasi ile 22 dakikadir (4).
Ek O, verildiginde kanda ¢6zlinen O, miktari
artmakta ve CO yarilanma Omrii azalmaktadir.
Bu nedenle atmosfer basincinda NBO veya
HBO iki degisik tedavi yontemidir. CO
zehirlenmesinden kuskulanilan bir hastada
COHDb sonuglarmi beklemeden hizla NBO
verilmesine  baglanmalidir.  Zehirlenmeden
sonraki 6 saat icinde 1 atmosfer basincinda
NBO veya HBO uygulamasinin 6liim oranini
% 30’dan % 14’¢ indirdigi ve norolojik
bozukluk gelismesini azatligi gosterilmistir
(37-39).

HBO tedavisinin endikasyonlar1 koma,
gecici  biling  kaybi, iskemik  EKG
degisiklikleri, fokal norolojik defisit, anormal
noropsikiyatrik testler, konsantrasyon giigliigii,
end organ hasarmin olmasi (pulmoner 6dem,
kardiyak disfonksiyon vb.), metobolik asidoz,
yasin 50’nin iizerinde olmasi, gebelik, 4 saatlik
NBO tedavisine ragmen semptomlarin
gerilemesi  veya  kotlilesmesi,  uzamisg
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maruziyet, COHb seviyesinin % 25 iizerinde
olmas1 durumunda uygulanir (2,4,40,41) (Sekil
1). CO zehirlenmesinde ayrica hipotansiyon,

konviizyon, bobrek yetmezligi gibi
gelisebilecek  problemlere  0zgiil tedavi
uygulanir.

| CO zehirlenmesinde Tedavi
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Sekil 1.Tedavi protokolii

CO zehirlenmesi olan gebe hastalar da
anne 1iyi goriinse bile fetiis yiiksek risk
altindadir. Fetal kandaki birikim anne
kanindakinden %10-15 daha fazladir ve
parsiyel O, basmct 20-30 mmHg daha
diisiiktiir. Normal oda havasinda COHb
yarilanma siiresi annede 3—4 saat iken, bu siire
fetliste 67 saattir. Calismalarda tek seferlik
CO maruziyeti ile intrauterin hipoksi, fetal
beyin hasar1 ve fetal olim oraninda artig

oldugu  gosterilmisti.  Ciddi  derecede
zehirlenme semptomlarma sahip annelerin
cocuklarinda; serebral palsy, ekstremite

bozukluklari, kranial deformiteler ve degisik
derecede mental bozukluklar da gbzlenmistir.
CO zehirlenmesi olan hastalarda takip
sirasinda beyin metabolizmasii artiran veya
beyin perfliizyonunu azaltan durumlar geg
sekellerin olugmasina katkida
bulunduklarindan dikkat edilmelidir.  CO
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zehirlenmesi sonrasinda 1-3 haftalik fiziksel
aktivite kisitlamasi sarttir. Solunumu deprese
eden ve alveoller hipoksi yapan ilag
kullanilmamal1 ve sigara ve hava kirliligi olan
alanlardan uzak durulmasi 6nemlidir.
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