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Intoksikasyonu: Vaka Sunumu
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Yenidogan Dineminde Karbonmonoksit Intoksikasyonu:
Vaka Sunumu

Karbonmonoksit gazi iilkemizde hdld yiiksek mortalite ve
morbiditeye yol acan, kis mevsiminde sik goriilen onemli
bir zehirlenme nedenidir. Her yas grubunu etkileyebilecegi
ongoriilse de neonatal donemde literatiirde bildirilmis bir
vaka sunumu yoktur. Bu makalede 3 giinliik yenidogan bir
bebekte karbonmonoksit zehirlenme vakast literatiir bilgi-
leri egliginde sunuldu. Yakinlari tarafindan annesi ile bir-
likte evde derin uyku halinde bulunan 3 giinliik erkek
bebegin karbonmonoksite maruziyeti diigiiniilerek bakilan
karboksihemoglobin diizeyi % 15 bulundu. Muayenesinde
tasipne disinda baska bir ozellik yoktu. Normobarik oksi-
jen ile 48. saatinde karboksihemoglobin diizeyi % 3’e
diistii. Karbonmonoksit intoksikasyonu ontanili yenidogan-
larda karboksihemoglobin diizeyi istenmeli ve erken oksi-
Jjen tedavisine baglanmalidir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit, yenidogan, tedavi,
izlem
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Carbonmonoxide Intoxication During Neonatal Period:
A Case Report

Carbonmonoxide poisoning still carries a high level of
mortality and morbidity. To our knowledge there has been
no prior presentation of a case of carbonmonoxide intoxi-
cation during neonatal period. In this case report, a new-
born with carbonmonoxide intoxication will be discussed.
A 3-days old male newborn and his mother were discove-
red to be in deep sleep. The carboxyhemoglobin level of the
baby was found to be 15%. Physical examination revealed
only tachypnea. With 100% normobaric oxygen treatment,
CO-Hb level decreased to 3% in the 48th hour.

Neonates with carbonmonoxide intoxication should be

screened for carboxyhemoglobin levels and treated imme-
diately with oxygen therapy.
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GIRIS

Karbonmonoksit (CO) renksiz, kokusuz, irritan olma-
yan bir gazdir. Zehirlenmenin patognomonik bir
bulgusu yoktur. Mortalite ve morbiditesi en yliksek
olan zehirlenme tiirlerinden biridir V. Tiirkiye’de
sosyoekonomik nedenlerden dolay: i1sinma amach
kullanilan materyaller ve 1sinma sistemlerinden kay-
naklanan CO zehirlenmelerine sik rastlanmaktadir.
Insidansi net olarak bilinmemekle birlikte cocukluk
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cagindaki tiim zehirlenmelerin % 3.9-9.4’line ve
cocukluk caginda zehirlenmeye bagli 6liimlerin
% 58.2-% 75’ine karbonmonoksit neden olmakta-
dir @9,

Akut CO intoksikasyonu, koma, solunum depresyo-
nu, hipotansiyon, konfiizyon, konviilziyon ve 6liime
neden olabilen genis bir klinik spektruma sahiptir.
Ancak, bu etkilerin taninmasi siklikla miimkiin olma-
maktadir. Karbonmonoksitin néromotor gelisim tize-
rine uzun dénemde gelisebilecek olumsuz etkileri ise
net olarak bilinmemektedir ©®. Karbonmonoksit
intoksikasyonu her yasta gorilebilmekle birlikte
erken neonatal donemde literatiirde bildirilmis vaka
sunumu yoktur.

Bu makalede 3 giinliik yenidogan bir bebekte karbon-
monoksit zehirlenme vakasi sunularak CO intoksi-
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kasyonuna ait literatiir bilgileri gozden gecirilmisgtir.
VAKA

Normal spontan dogum ile hastanemizde zamaninda
(39 gebelik haftasinda), gebelik haftasina uygun
dogum agirliginda (3,300 g) dogan ve higbir sorunu
olmamasi nedeniyle 24 saat sonra taburcu edilen 3
giinliik erkek bebek komsgulari tarafindan evde annesi
ile birlikte derin uyku halinde bulunmusg ve gotiirtil-
dugii saglik kurulusunda karbonmonoksit zehirlenme
on tanist ile % 100°liik normobarik oksijen tedavisi
uygulanmisti. Karboksihemoglobin (CO-Hb) diizeyi
% 15 saptaninca yogun bakim gereksinimi olabilece-
&i diistiniilerek tarafimiza sevk edilmisti.

Muayenesinde peroral siyanozu ve hafif hipotonisite-
si olan bebegin dk. solunum sayisinin 80/dk. gibi
tasipneik, solunum seslerinin dogal, kalp tepe atimi-
nin 113/dk, tansiyonunun 80/50 mmHg ve periferik
oksijen saturasyonunun % 88 oldugu saptandi. Diger
sistem muayenelerinde 6zellik saptanmayan hastanin
Cocuk noroloji uzmani tarafindan yapilan norolojik
muayenesinde tonus azaldigi, 151k refleksinin bilate-
ral esit alindig1, yenidogan reflekslerinin dogal oldu-
gu belirlendi. Arter kan gazinda pH: 7.36, PaO,: 80
mmHg, PCO,: 37 mmHg, HCO,: 17 meq/L, BE: -2.3
idi. Yatisginin 3. saatinde CO-Hb diizeyi % 12’ye
diistii. Kan biYokimyasinin analizinde CK 319 U/L
(38-174), SGOT: 105 U/L (0-37), troponin I: 0.26
ng/mL (0-005), CK-MB 6,4 ng/mL (0-3.6) olarak
saptandi. Akciger grafisi, diger biyokimyasal para-
metreleri ve tam kan sayimi1 normal bulundu. Kranial
ultrasonografisinde bir patoloji saptanmadi. Elektro-
kardiyografisi normal sintis ritminde idi ve ekokardi-
ografisinde patoloji saptanmadi.

Tedavide oksijen, % 100 konsantrasyonda 5 L/dk
olarak verildi. Periferik oksijen saturasyon ve klinik
izleminde bozulma olmadi. Maske ile % 100’e yakin
oksijen verilmeye devam edilirken, 24. saatinde
CO-Hb diizeyi % 8’e, 48. saatinde ise % 3’e duistii.
Oksijen destegi tedricen azaltilarak kesildi. Cocuk
noroloji uzmani tarafindan hasta tekrar degerlendirdi.
Norolojik muayenesinde bir Gzellik saptanmadi.
Kontrol biyokimyasinda CK, troponin I, CK-MB ve
karaciger enzimleri normal sinirlarda saptandi.
Karbonmonoksitin santral sinir sistemi lizerine uzun
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donem etkilerinin takibi agisindan 3 ay sonra kranial
Manyetik Rezonans (MR) goriintiilenmesi planland:
ve poliklinik izlemine alinmak tizere taburcu edildi.
Hastanin 1 yasina kadar siirdiiriilen aylik poliklinik
kontroliilerinde klinik patolojik bulguya ve norolojik
defisite rastlanilmadi. Hastanin gérme ve isitme tara-
ma testleri ile kranial MR ve EEG incelemesi normal
smirlardaydi.

TARTISMA

Karbonmonoksit, Amerika Birlesik Devletleri’nde
her y1l 10,000 kisinin zehirlenmesine, 3,800 kisinin
de olimiine neden olmaktadir ©. Literatiirde erken
neonatal donemdeki CO intoksikasyonu, genellikle
gebelik sirasinda CO intoksikasyonu olan annelerin
bebeklerinde bildirilmektedir ©. Literatiirde erken
neonatal donemde CO maruziyeti ile bildirilen zehir-
lenme vakas1 yoktur.

Karbonmonoksit toksisitesini direkt hiicre diizeyinde
hipoksi seklinde gosterir. Hiicrede sitokrom oksidaza
baglanip oksidatif fosforilasyonu bozarak kardiyak
kontaktilitede azalmaya ve beyinde lipit peroksidas-
yonuna neden olabilmektedir 7. Karbonmoksit intok-
sikasyonunun klinik bulgular1 nonspesifiktir. Maruz
kalman siireye ve karbonmonoksit miktarina bagh
olarak akut zehirlenmeye ve uzun dénemde ndrokog-
nitif ve noropsikiyatrik sorunlara yol acar 9. Akut
zehirlenmede solunum ve kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi ve oliimlere neden olabilmektedir ©.
Erken taninin 6nemli olmasi nedeniyle siiphelenilen
hastalar mutlaka hastaneye yatirilmali, vital bulgular
takip edilmeli, monitdrizasyon yapilmali, kan gazi ile
CO-Hb diizeyi izlenmelidir. Hastalarin klinik bulgu-
lar diizeldikten ve CO-Hb diizeyi % 3’ilin altina diis-
tiikten sonra taburcu edilmesi 6nerilmektedir .

Meert ve ark. 1V CO zehirlenmesi olan hastalar: kar-
boksihemoglobin diizeyine goére siniflandirdi.
Karboksihemoglobin diizeyi % 25’in iizerine olanlar1
agir toksik maruziyet, % 10-25 arasindaki hastalari
ise toksik maruziyet olarak degerlendirdiler.
Hastalarin % 70’inde CO-Hb diizeyini % 10’un iize-
rinde saptayan Meert ve ark. 'V, akut dénemde en sik
goriilen bulgulart biling degisikligi, metabolik asi-
doz, tasikardi ve hipertansiyon olarak bildirdi.
Tedaviye baglama kriteri olarak % 10 CO-Hb diizeyi-
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ni kabul ettiler. Bu degerlendirmeye goére hastamiz
CO-Hb diizeyinin % 15 olmasi nedeniyle toksik
maruziyet grubuna girmekteydi ve tedaviye baglan-
masi1 uygundu.

Fetusta, yenidogan ve cocuk hastalarda hiperbarik
oksijen tedavisinin uygulanmas: ilgili cok az veri
vardir. CO intoksikasyonunda normobarik veya
hiperbarik oksijen tedavisine genellikle klinik bulgu-
lara gore karar verilmektedir 2. Myers ve ark.’nin ¥
yaptiklart bir calismada, hiperbarik oksijen ile nor-
mobarik oksijen tedavisinin sonuglart kargilagtiril-
miglardir. Normobarik oksijen tedavisi alan grubun
% 12.1’inde, hiperbarik oksijen tedavisi alanlarin ise,
hicbirinde néromotor gelisimde bir anormallik sap-
tanmadi . Hastamizda tagipne ve hipotoni varlig
ve CO-Hb diizeyinin de % 15 olarak saptanmasi
nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisi planlandi.
Hazirliklar yapilirken kontrolde bakilan CO-Hb
diizeyinin % 12 olmasi, tagipnesinin kaybolmasi,
norolojik defisit saptanmamasi nedeniyle normobarik
oksijen ile tedavisine devam edildi. Erken baglangic-
It ve devamli normobarik yiiksek akimli % 100 oksi-
jen tedavisi ile 24 saat sonra CO-HbD diizeyi % 8’e, 48
saat sonra ise % 3’e diigtli. Ttim klinik ve laboratuvar
parametreleri normale donen hastamiz yatiginin
lictincli giintinde taburcu edildi. Hastamiza yenido-
gan hiperbarik oksijen uygulanmasi konusunda dene-
yimli bir merkez bulunmamasi, klinik ve laboratuvar
bulgularinin hizli diizelmesi nedeniyle hiperbarik
oksijen tedavisi uygulayamadik. Bu konuda deneyim
ve tecriibelerimiz artik¢a yenidogan karbonmonoksit
intoksikasyonuna tedavi yaklagimi konusunda objek-
tif kriterlerimizi daha iyi belirleyecegimizi diisiin-
mekteyiz.

Kanda ytiksek oranda ¢ozlinmesi ve tek atilim yolunun
akciger olmasi nedeni ile CO’nun tedavisiz yartlanma
omrii 4 ile 5 saattir. Yiize siki oturmus bir maske ile
normal atmosferik basingta yarilanma 6mrii 30 dk. ile
1 saat arasinda degismektedir (Literatiir). Hastamiza,
erken baslangicli ve devamli normobarik yiiksek
akimli % 100 oksijen tedavisi uyguladik. Kan CO-Hb
diizeyinde hizli bir diistis beklerken hastamizda daha
yavas diislis gdsterdi. Bu durumun hastamizin yenido-
gan olmasina ve Hb-F’nin CO’dan daha yavas ayril-
masina bagl oldugu diistintildii ©.

Biyokimyasal analizlerindeki CK, CK-MB, SGOT,
troponin I degerindeki yiikseklik literatiirde de belir-
tildigi tizere CO’nun kardiyak myoglobulin ve mito-
kondriyal enzimi etkilemesine bagland1 @.

Akut CO intoksikasyonundan sonra uzun dénemde
geligebilecek noérolojik ve psikiyatrik sorunlarin siklig
% 2.8 - % 10 arasinda degismektedir 1?. Ge¢ donemde
norolojik bulgu ve semptomlarin ortaya ¢ikma olasili-
&1 akut zehirlenmede saptanan CO-Hb diizeyinden
bagimsizdir ve CO-Hb diizeyi prognozu tahmin etme-
de yol gosterici degildir. CO-Hb diizeyi diistik bile olsa
bile ilerleyen yasam evresinde noéro-kognitif fonksi-
yonlarda bozulma izlenebilir V. Ote yandan santral
sinir sisteminin immaturasyonu, HbF’nin karbonmo-
noksite afinitesinin yiiksek olmasi, metabolizmanin
hizli olmasi, CO-Hb yarilanma 6mriiniin uzun olmasi,
oksijen tiiketiminin fazla olmasi nedeniyle yenidogan-
larin CO zehirlenmesinden etkilenme riski daha yiik-
sektir. Ozellikle bu risk gozoniine alinarak Amerikan
Pediatri Akademisi tarafindan sigara kullanilan mekan-
larda, hatta kokulu mum veya tiitsii yakilan yerlerde
yenidoganlarin CO maruziyetini engellemede CO
dedektorlerinin yararli olacagimni bildirmektedir @419,
Bu nedenlerle, hastamiz 1 yil siiresince yakin izleme
alind. Yapilan degerlendirmede biiylime ve gelismesi
normal smirlarda izlendi, norolojik defisit saptanmadi,
kranial MR ve EEG’sinde patoloji izlenmedi.
Karbonmonoksit zehirlenmesinden stiphelenilen tiim
yenidoganlar mutlaka CO-Hb diizeyi ile izlenmeli,
hemen oksijen tedavisine baglanmali ve taburculuk
sonrast yakin poliklinik takibi ile norolojik degerlendi-
rilmesi yapilmalidir.
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