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Tats1z, kokusuz ve renksiz zehirli bir gaz olmasindan dolay1 “sessiz katil” olarak da tanimlanan karbonmonoksit,

oliimciil zehirlenmelerin en sik sebeplerindendir. Tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde de ciddi bir tehdittir. ABD’de

her y1l karbonmonoksit zehirlenmesinden etkilenen 45 bin /500 milyon kisinin 4 bini 6liirken, iilkemizde bu veriler

net degildir. Spesifik bir antidot yoktur. En sik uygulanan tedavi yontemi normobarik ve hiperbarik oksijen tedavisi-

dir. Hiperbarik oksijen tedavisi ndrolojik bulgular1 azaltilmasina da katk: saglar.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit, zehirlenme

Abstract

Carbon monoxide, also known as silent killer because it is a tasteless, odorless and colorless toxic gas, is the most

common cause of fatal poisonings. It is a serious threat to our country as it is in the whole world. In the United States,

4 out of 45,000 / 500 million people affected by carbon monoxide poisoning each year die, but this is not clear in

our country. There is no specific antidote. The most common treatment method is normobaric and hyperbaric oxygen

therapy. Hyperbaric oxygen therapy also contributes to the reduction of neurological findings.

Keywords: Carbon monoxide, poisoning

Giris

Tatsiz, kokusuz ve renksiz zehirli bir gaz olmasindan do-
lay1 sessiz katil olarak da tanimlanan karbonmonoksit,
Olimciil zehirlenmelerin en sik sebebidir [1]. Gelismis
iilkeler i¢cin 6nemli bir problem olsa da, iilkemiz gibi eko-
nomisi gelismekte olan iilkeler i¢in daha ciddi bir tehdittir.
ABD’de her y1l karbonmonoksit zehirlenmesinden etkile-
nen 45 bin /500 milyon kisinin 4 bini 6liirken [2] tilkemiz-

de bu veriler net degildir.

ABD'de CO zehirlenmesinin en sik sebebi (%57) egzoz

gazlarinin veya ortamdan uzaklastirilamayan endistriyel
atik gazlarin teneffiisiine bagliyken [3], lilkemizde karsila-
silan en sik sebep 1sinma ve sicak su saglanan sistemlerin
uygun olmayan atik gaz uzaklastirma ve baca sistemleri ne-
deniyle, 6zellikle riizgarl havalarda (lodos) artan ev kaza-
lar1 seklinde goriilmektedir [4]. Sofben, kombi, katalitik ve
odun-komiir gibi kati yakit sobalar1 ve dogal gaz sobalari
bu sistemlerin en sik karsilasilan 6rnekleridir [5]. Geligmis
tilkelere gore daha nadir olsa da motorlu araglarin egzoz
gazlari lilkemiz i¢in CO zehirlenme sebeplerindendir [6] .
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Patogenez

CO inhale edildigi zaman viicutta iki olay olusur. Doku hi-
poksisi ve immiinolojik ve inflamatuar etkiyle direkt hiicre
hasar1 [1]. CO’in hemoglobine afinitesi oksijenden yakla-
sik 200-300 kat fazladir. Hemoglobine baglanan CO ile
karboksihemoglobin (COHD) olusur. Sonugta dokulara su-
nulan oksijen azalir, oksihemoglobin dissosiyasyon egrisi
sola kayar ve rolatif anemi olusur. Oksijen dagiliminin bo-
zulmasi sonucu dzellikle oksijene en hassas bolgeler olan
kalp ve beyin dokusunda hipoksi meydana gelir. Hipoksi-
nin durumuna gore semptomlar ortaya ¢ikmaya baglar. CO
gazinin direk toksik etkisi sonucu hem igeren proteinler de
(sitokromlar, myoglobulin, guanilsiklaz) etkilenir. Hiicre
nekrozu, rabdomyoliz, laktik asidoz olusur [7].

Klinik

Akut CO zehirlenmesinde bulanti, kusma, halsizlik, bas
agrisi, bas donmesi, kas kramplari, karin agrisi, dispne,
g0giis agrisi, konsantrasyon giicliigii, konfiizyon ve ataksi
goriilebilir [8]. Cocuklar, yaslilar, kalp hastalig1 olanlar,
pulmoner hastaligi olanlar, hamileler diger hastalar ile ki-
yaslandiginda CO zehirlenmesi yoniinde daha biiyiik risk
altindadirlar [9]. Klinik ciddiyet inhale edilen CO miktari-
na, siiresine, o andaki saglik durumuna baglidir. Tiim sis-
temlerde toksik etki beklense de etki en yikic1 etki santral
sinir sistemi ve kardiyak sistem tutulumunda izlenmekte-
dir [10]. Klinigin ciddiyetine gore siklikla goriilen siste-
mik bulgular Tablo 1’de gosterilmistir [9].

Tablol. CO Zehirlenmesinde klinik
- e Kardiyovaskiiler .o

Ciddiyet | Norolojik Bulgular sistem bulgular Diger bulgular
Bas agrist Bulant1

Hafif Bas donmesi Kusma
Konflizyon Gogiis agrist
Kuvvet kayb1 - ; Takipne

Orta Ataksi Tagikardi Dispne
Bulanik gérme
Oryantasyon Palpitasyon

Ciddi kaybi Disritmi Pulmoner 6dem
Nobet Hipotansiyon Renal yetmezlik
Koma Miyokardiyaliskemi

Bas agris1 en erken tespit edilen ve en fazla beklenen bul-
gusudur. Diger norolojik bulgular bag donmesi, 1s18a has-
sasiyet, gii¢siizliik, konfiizyon, senkop, nobet, koma olabi-

lir. Tleri evre intoksikasyonlarda beyin goriintiilemesinde

beyaz cevherde ve ganglionlarda nekroz tespit edilebilir
[11]. Hastalarin beste birinde genellikle bir ay i¢inde go-
rilen, hafiza ve zeka problemleri, kisilik degisiklikleri;
dikkat ve konsantrasyon bozukluklariyla karakterize ge-
cikmis noropsikiyatrik sendrom ortaya g¢ikabilse de bu
durumun sevindirici yani hastalarin hemen hemen yarisi
bir yil i¢inde spontan olarak diizelmektedir [1]. Maalesef
bu durumu tespit edecek klinik ve laboratuar belirteg yok-
tur. Ortaya ¢ikan bu durum hastalarin %60 kadarinda ilk
yilda kaybolur [10]. %3-10 arasinda “gecikmis norolojik
sekel” (GNS) gelisebilir [13]. Hipoksi sonucu indirekt ola-
rak gelisen miyokardiyal iskemi ve kardiyak enzimlerde
yiiksekligi de izlenen miyokardiyal infarkt aritmi, egzersiz
intoleransi, hipotansiyona neden olabilir. Disritmi aritmi

kardiyak oliimiin sebebi olabilir [9].

Karbonmonoksitin indiikledigi hipoksi sonucu respiratuar
alkaloz goriilebilir. Ileri donemde laktik asidoza bagl hasta-
larin entiibasyon ihtiyaci olabilir. Hastalarda solunum sikin-
tis1, pulmoner 6dem, sag kalp yetmezligi ve ARDS goriile-
bilir [11,12]. Rabdomyolize bagl akut tiibiiler nekroz veya
CO’in direkt renal hiicreler etkisi sonucu akut renal yetmez-
lik gelisebilir [7]. Nekroza bagl ciltte kanamalar olabilir.
Postmortem klasik bulgusu kiraz kirmizisi cilttir[12].

Tani

Tanida en 6nemli olan unsur hastaligin hikayesidir. Hasta-
larin %30 kadarinda semptomlar nonspesifik oldugundan
gozden kagabilmektedir [9]. Gribal enfeksiyon, gastroen-
terit veya infantil kolik ile siklikla karisabilmektedir [1].
Tasikardi, takipne, bas agrisi, bulanti, kusma, letarji gibi
bulgularla gribal enfeksiyonu taklit edebilmektedir [11].
Doénem itibariyle hem soba mevsimi hem de gribal enfek-
siyon mevsimi olmasi nedeniyle 6zellikle kis aylarina bu
sikayetlerle gelen hastalar iyi sorgulanmali, tanida ge¢ ka-
linmanin 6liim ile sonuglanabilecegi unutulmamalidir. Ba-
zen de kronik zehirlenmelerde ¢ocuklarda okul basarisin-
da disiikliik, gorme bozuklugu, gogiis agrisi, karin agrist
gibi nonspesifik semptomlar olabilmektedir. Ayirici tanida
CO zehirlenmesi de diisiiniilmelidir [1,12].

Hastalarda nabiz oksimetre ile Olgiilen oksijen satiirasyo-
nu eger solunum sistemi etkilenmemis ise genelde normal

bulunur. Bu sebeple tanida pulse oksimetre bize yardimei
olmaz [9,14]. Arteriyel ve vendz kanda COHbD diizeyi %3

ORTADOGU TIP DERGISI 9 (4): 203-206, 2017 =204



Carbonmonoxide poisoning

iistiinde olmas1 tanida faydalidir fakat sigara icenlerde %10
civarina kadar yiiksek ¢ikabilecegi unutulmamalidir. Eger
hasta acil servise geg getirildi ise veya acil servise gelmeden
once cok az da olsa oksijen tedavisi almig ise bu yliksek-
lik tespit edilmeyebilir. Yani yiiksekligi onemli iken diisiik
olmas1 tanty1 ekarte ettirmedigi gibi tedaviye gereksinimin
kalmadigin1 da gostermez. Clinkii rabdomiyoliz, nonkardi-
yojenik pulmoner édem, miiltiorgan yetmezligi, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon defekti, akut tiibiiler nekroz, in-
kontinans, mutizm gibi gecikmis noropsikiyatrik kompli-
kasyonlar kronik donemde ortaya ¢ikabilmektedir. Bu se-
beple klinik siiphe dnemlidir [11,14]. Ayrica COHb diizeyi
hastaligin tedavisi esnasinda da belirte¢ olarak kullanilabi-
lir. Hastalarda serum laktat artis1 ve metabolik asidoz varsa
uzun siireli temas diigiinmelidir [9,11]. Organ yetmezligi,
doku hipoksisi agisindan hemogram, karaciger fonksiyon
testleri, bobrek fonksiyon testleri, kas enzimleri, kardiyak
enzimleri, idrar tetkiki istenmelidir. Klinik siiphe durumun-
da akciger grafisi, beyin goriintiileme yontemlerine bagvu-
rulmahdir. Intoksikasyon icin cilt ve mukozal tabakalarin
kiraz kirmizist rengi patognomonik olmakla beraber ancak

oliim sonrasi ortaya ¢iktigi icin tanisal degeri yoktur [15].
Tedavi

Hasta zehirlenmeye neden olan CO kaynagindan hizlica
uzaklastirilmali ve oksijen destegi saglanmalidir [16]. Has-
taya 10-15 1/dk hizinda %100 oksijen geri solumasiz maske
ile baglanmalidir. Siddetli intoksikasyonlarda hastanin yo-
gun bakim iinitesine alinmasi ve entiibe edilerek mekanik
ventilasyon destegi baslanmasi akilda tutulmahidir. Hastanin
dikkatli olarak vital bulgular takip edilmeli, kardiyak para-
metreler monitorize edilmeli gelisen komplikasyonlar tedavi
edilmelidir. Hastanin idrar ¢ikimu takip edilerek sivi ihiti-
yaci replasmanla karsilanmalidir. Hipotansiyon varsa hasta
trandelenburg pozisyonuna getirilir, izotonik salin inflizyo-
nu yapilir, gerekli ise vazopressorler ilag baslanir, dncelik-
le dopamin tercih edilir. Direngli hipotansiyon durumunda
norepinefrin eklenir. Norojenik nébeti olan hastalara benzo-
diazepin verilmelidir. Yanit alinamaz veya nobet tekrarlarsa

tedaviye fenobarbital gibi diger antiepileptikler eklenir.

CO’in yar1 6mrii oda havasinda spontan solumayla 5 saat,
%100 oksijen alirken 1,5 saat, 3 bar basing hiperbarik ok-
sijen (HBO) tedavisi altinda 25 dakikadir [13]. Hastanin
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klinik durumuna goére yontemlerden biri COHb duzeyleri
%y5’1n altina diisene kadar uygulanmalidir. Norojenik hasar
sonucu biling bulanikligi/kayb1 izlenen hastalar, siddetli
asidozla takip edilen hastalar, miyokard tutulumu diisiinii-

len hastalar i¢cin HBO tedavisi dnerilmektedir [ 12].

Laktik asidoz dokular yoluyla oksijenin penetrasyonunu ko-
laylastirdigindan, pH degeri 7.15'in altinda kalmadan diizel-
tilmemelidir [1].Ayrica CO zehirlenmesinde kortikal hiicre
hasarinin ve noéronal hasarin azaltilmasinda hipotermiden

yararlanilabilecegini bildiren ¢alismalar bildirilmistir [17].
Maske ile oksijen tedavisi

Hastaya klinik bulgular gerileyene kadar veya kardiyopul-
moner komplikasyon yoksa COHb diizeyi %5’in altina dii-
sene kadar; kardiyopulmoner komplikasyon varsa COHb
diizeyi %2’nin altina diisene kadar verilmelidir. Genelde
bu siire 4-6 saat kadar olmaktadir.

Hiperbarik oksijen tedavisi

Ozellikle ilk 6 saatte uygulanabilen HBO tedavisi semp-
tomlarm kisa stirede diizelterek mortaliteyi azalt. HBO
akut etkinin yaninda siire¢ i¢cinde yavas yavas ortaya ¢ikan
noropsikiyatrik semptomlarin énlenmesi konusunda da nor-
mobarik oksjen tedavisine gore daha basarili bir yontemdir.
[18]. Eger hastanin biling kayb1 varsa veya hastaneye gel-
meden Once biling kayb1 olmugsa HBO uygulanmalidir [19].
Etkisinin basaris1 3 hafta sonra ortaya ¢ikan noropsikiyatrik
semptomlarda dahi oldugu gosterilmistir [9,20]. Eger miim-
kiinse HBO ilk saat i¢inde baglanmalidir. Eger HBO tedavisi
sonrasi biling bulanikligi devam ederse HBO 6-8 saat son-
rasemptomlar gerileyene kadar tekrarlanmalidir. Tablo2’ de
HBO tedavisi endikasyonlari verilmistir [21].

Tablo2. HBO tedavisi endikasyonlari
* Gorme bozuklugu

* Biling bozuklugu (geg¢ici olsa bile)
* COHb diizeyi %25 ‘in listiinde ise
« Infant, ¢ocuk, hamile kiside COHb diizeyi % 15’in iistiinde ise

* Hastada iskemik kalp hastalig1 varsa COHb diizeyi %20’nin
istlinde ise

* EKG’de iskemi ve aritmi bulgusu varsa
* Herhangi bir klinik bulgu 3 haftadan uzun siirmiisse

* Klinik semptomlar normobarik oksijen tedavisi altinda 4 saatten
fazla uzadiysa
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Hasta hemodinamik olarak stabil degilse, kardiyopulmoner
resusitasyon ihtiyaci varsa, hastada kronik bronsit veya amfi-

zem varsa HBO tedavisinin uygulanmasi 6nerilmez [7,9,11].

Acil servise zehirlenmeler ile basvurular arasinda CO ze-
hirlenmesi oldukg¢a dnemli yer tutar [22]. Hastalarin bazen
nonspesifik semptom ile gelebilecegi akildan ¢ikarilma-
malidir. Ayrintili fizik 6ykii ve fizik muayene yaparken
ayrict tanida diiginiilmelidir [23]. Hastalar ortaya ¢ikan
bulgulara gore tedavi edilmeli hangi hastalar normobarik
oksijen tedavisi hangi hastalara HBO tedavisi baglanacagi-

na hasta bazinda dustinerek karar verilmelidir.
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