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Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Oksijen Tedavilerinin

Rolu

[The Role of Oxygen Therapies in Carbon Monoxide Poisoning]

OZET

Ulkemizde iklimsel ve sosyoekonomik nedenlerle, 6zellikle kis aylarinda karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi
vakalariyla sik karsilasilmaktadir. CO zehirlenmesinde ortamdaki gazin miktarina, maruziyet siiresine ve CO
kaynagimnin tipine bagh olarak farkli klinik formlar ortaya ¢ikmaktadir. CO gazi viicutta birgok sistemi
etkilemektedir. Kalp ve beyin gibi oksijen gereksinimi yiiksek olan organlar daha ¢ok etkilenmektedir.
Tedavide temel hedef, CO’nun eliminasyonu ve toksik etkilerinin azaltilmasidir. Bu amagla normobarik ve
hiperbarik kosullarda uygulanan oksijen tedavileri kullanilmaktadir. Normobarik oksijen (NBO) tedavisi
kolay ulasilabilen, yaygin olarak kullanilan ve goreceli olarak maliyeti diisiik olan bir tedavidir. Hiperbarik
oksijen (HBO) tedavisi ise 6zgiil cihazlarin kullanildigy, egitimli personele ihtiya¢ duyulan ve az sayida
merkezde uygulanabilen bir tedavi yontemidir. CO zehirlenmesinin tedavisinde HBO tedavisinin NBO
tedavisine oranla tstiinliikkleri vardir. HBO tedavi merkezlerinin yeterli sayida olmamasi HBO tedavisi
uygulanacak hastalar1 segerken bazi kriterlerin aranmasini zorunlu kilmaktadir. Hekimlerimizin ve saglik
calisanlarinin CO zehirlenmesinde kullanilan oksijen tedavileri konusunda bilgilendirilmesi, hastalarin etkin
bir sekilde degerlendirilmesi ve tedavi edilmesinde kritik bir dneme sahiptir. Bu derleme ile 6nemli bir halk
saglig1 problemi olan CO zehirlenmesi vakalarinda uygulanabilecek oksijen tedavileri konusunda bilgi vermek
ve HBO tedavisi igin hasta se¢iminde kullanilabilecek kriterleri belirlemek amaglanmustir.

SUMMARY

Due to climate and socio-economic issues in Turkey, the incidence of carbon monoxide (CO) poisoning is
high, especially in winter. Clinical manifestations may vary depending on the type of CO source,
concentration and duration of exposure. The symptoms of CO poisoning predominantly manifest in lots of
organs and systems with high oxygen utilization, especially the brain and the heart. The primary aim in
oxygen therapy is to eliminate CO and to reduce its toxic effects. In this context, normobaric and hyperbaric
oxygen therapy are used to achieve these goals. Normobaric oxygen (NBO) treatment is an easily accessible
and relatively not expensive modality, where hyperbaric oxygen (HBO) therapy requires specific equipment,
certified staff and is available only in some centers. Additionally, HBO treatment has several additional
advantages over NBO treatment. Despite its benefits, it is compulsory to search for some criteria in selecting
patients to be treated because of the limited availability and access of hyperbaric facilities. For an effective
evaluation and an optimal treatment, advanced education of the healthcare professionals on the use of oxygen
delivery modalities in the management of CO poisoning is imperative. In this review, it has been aimed to
outline the significance of oxygen treatment modalities and to determine patient selection criteria for HBO
treatment in the management of CO poisoning which continues to be an important threat to community health
care.
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dumanlarindan kaynaklanmaktadir. Kapali garajlarda

CO gazi ile intihar vakalar1 yaygindir. Ulkemizde CO

Karbonmonoksit  (CO)  zehirlenmesi  diinya
genelinde 6nemli bir halk saghg sorunudur. Oliimle
sonuglanan zehirlenmelerin yaridan fazlasi CO
nedeniyle olusmaktadir (1). Ulkemizde sosyal,
ekonomik ve iklimsel nedenlere bagl olarak 6zellikle

zehirlenmeleri genellikle soba, sofben, kombi ve
sOmine gibi 1sitma sistemlerinde kullanilan yakitlar
nedeniyle olusmaktadir. Intihar vakalar1 ise diger
iilkelere kiyasla nadir goriiliir.
dumanlari, yanginlar, metil kloridli boya ¢oziiciileri,

Jeneratdr egzoz

kis aylarinda CO zehirlenmesi vakalart sik sprey boyalar ve sigara dumani diger CO
gorilmektedir. kaynaklaridir.

CO karbon igeren yakitlarin tam olarak Zehirlenmenin  klinigi  viral  enfeksiyonlar:
yanmamas1 sonucu olusan renksiz, kokusuz, tatsiz, diigiindiiren  basit semptom ve  bulgulardan
akcigerlerden kolayca kan dolasimina gegen ve tahris kardiyovaskiler sistem ve santral sinir sistemi

edici Ozellikte olmayan bir gazdir. Hastalar bu
nedenle semptomlar ortaya ¢ikana kadar genellikle
zehirlenmenin farkina varamazlar. Bati iilkelerinde
zehirlenmeler siklikla  motorlu  araglarin  egzoz

aylarinda viral
gozden kagmaktadir.

www.korhek.org

bozukluklar1 nedeniyle o6liime kadar ilerleyebilen
farkliliklar gostermektedir. Hafif vakalar 6zellikle kig
enfeksiyonlarla karistirildigindan
Genellikle

ayn1 ortamda
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bulunan diger kisilerde de benzer sikayetlerin olmasi
ile zehirlenmeden siiphelenilmekte, kan COHb
diizeyinde yiiksekligin gosterilmesi, ortamdaki CO
miktarmin 6l¢iilmesi ve ilave laboratuar tetkikleri ile
tan1 konmaktadir.

Tedavide oksijen destegiyle CO’nun viicuttan
uzaklagtirilmasi ve toksik etkilerin azaltilmasi esastir.
Bu amacla normobarik oksijen (NBO) ve hiperbarik
oksijen (HBO) tedavileri kullanilmaktadir. HBO
tedavisi CO zehirlenmesinde temel tedavi yontemidir.

Ulkemizde HBO tedavi merkezlerinin heniiz
yeterli sayida olmamasi, hastalarin transportunda
yasanan zorluklar ve goreceli olarak yiiksek tedavi
maliyetleri nedeniyle CO zehirlenmesi vakalarinda

HBO tedavisinin  kullanim:  konusunda bazi
problemler  yasanmaktadir. Hekimlerin ~ CO
zehirlenmesinde  kullanilan  oksijen  tedavileri

konusunda bilgilendirilmesi, hastalarin uygun bir
sekilde degerlendirilmesi ve tedavi edilmesinde
olumlu katkilar saglayacaktir.

PATOFIiZYOLOJIi

CO viicutta birgok farkli sistemi etkilemesine
ragmen esasen yiiksek oksijen gereksinimi olan kalp
ve beyin gibi organlari etkiler. Toksik etkiler temel
olarak CO’nun hemoglobinle ve myoglobin, sitokrom
c oksidaz ve sitokrom P-450 gibi diger hem
proteinleriyle olan etkilesimlerinden kaynaklanir.

CO gaz1 solundugunda akcigerlerden kolayca kan
dolagimina gegcer. Kanda hemoglobinle geri
dontigiimli bir sekilde baglanarak
karboksihemoglobin (COHb) molekiiliinii olusturur.
CO’nun hemoglobine afinitesi oksijene kiyasla 200
kattan daha fazladirr Bu nedenle  diisik
konsantrasyonlarda CO’ya maruziyetle yiiksek
seviyelerde COHD olusabilir. Ortamin CO seviyesi
100 ppm oldugunda kan COHb diizeyi yaklasik %16
olur ve bu klinik semptomlarin olusmasi igin
yeterlidir (2). CO hemoglobine baglandiginda diger
iic oksijen baglama bdolgesine oksijenin baglanmasini
arttirir ve hemoglobin oksijen dissosiasyon egrisi sola
kayar. Kanin oksijen tagima kapasitesi diiser, dokular
tarafindan oksijenin elde edilebilirligi azalir ve doku
hipoksisi meydana gelir.

Ekstravaskiler —dokularda lokalize sitokrom
oksidaz ve myoglobin gibi hem proteinleri viicuttaki
toplam CO’nun yaklasik %10-15’ini baglar. Kalp ve
iskelet kasi miyoglobinine baglanan CO kas i¢i
oksijen depolarmin kullanilabilirligini azaltir. CO
kardiyak myoglobine hemoglobine oranla daha
yuksek  afinite  gosterir.  CO  myoglobine
baglandiginda ortaya c¢ikan myokardiyal depresyon
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ve hipotansiyon doku hipoksisini siddetlendirir.
Karboksimyoglobinin ayrigmast COHb’ye gore daha
yavastir. Bu nedenle miyoglobinden ayrilan CO
tekrar hemoglobine baglanarak gecikmis tipte bir
COHD yiiksekligi yapabilir.

Sitokrom c¢ oksidaza baglanan CO hiicresel
solunumu bozar ve aerobik adenozin trifosfat (ATP)
sentezini inhibe eder (3). CO’nun hiicresel solunumu
inhibe etmesi doku hasarinin olugmasinda temel rol
oynar. Sitokrom c¢ oksidaz aktivitesi COHb
dizeylerine oranla daha ge¢ normale ddner. Hiicresel
solunum inhibisyonunun uzun sure devam etmesi
nedeniyle sitokrom c oksidazin ge¢ noronal hasarda
rol aldig1 diistiniilmektedir (4).

CO’ya bagli doku hipoksisi sonrast santral sinir
sisteminde reoksijenizasyon ile oksijen radikalleri
olusabilmektedir. Esansiyel protein ve niikleik asitleri
okside eden bu radikaller tipik reperfiizyon hasarini
ortaya ¢ikarmaktadir (5). Ratlar iizerinde yapilan
deneysel bir ¢alisgmada CO zehirlenmesi sirasinda
beyinde hidroksil radikali seviyelerinde artigin oldugu
gosterilmistir (6).

CO zehirlenmesinde hipoksik stresten bagimsiz
olarak nitrik oksit (NO) serbest radikali dizeyleri
yikselebilir. Bu hipotez invitro olarak insan ve rat
plateletlerinde, sigir akcigeri endotel hiicrelerinde,
deney hayvanlarinin akciger ve beyinlerinde
gosterilmistir (7). NO bagiml vaskiiler oksidatif stres
yiiksek molekiil agirliklt maddelerin organ parankimi
igine sizmasina, 16kosit adezyon ve aktivasyonunun
tetiklenmesine neden olmaktadir (8). Notrofillerin
endotelyal duvara adezyonu sirasinda agiga c¢ikan
yiiksek konsantrasyonlardaki proteazlarin etkisiyle
ksantin dehidrojenaz ksantin oksidaza doniismektedir.
CO zehirlenmesinde ksantin oksidaz kaynakli reaktif

Urtinler beyinde lipit peroksidasyonuna neden
olmaktadir (9). Lipit peroksidasyonu iiriinleri
proteinlerle  etkilestiginde = immiinolojik  yanit

olusabilmektedir. CO zehirlenmesinde myelin basic
protein (MBP) ile lipit peroksidasyonu Urinlerinden
biri olan malonilaldehid arasinda etkilesim meydana
gelir. Etkilesim sonucu MBP’nin ii¢ boyutlu yapisi
degisir ve immunolojik cevap ortaya ¢ikar.
Lenfositler prolifere olur ve aktive olmus
mikroglialarin sayisi beyinde artar (10). Mikroglial
hiicrelerde aktivasyon demyelinizasyona, inflamatuar
hiicrelerden salinan reaktif oksijen, nitrojen iriinleri
ve sitokinler gibi sitotoksik molekiler de cevre
ndronlarda hasar olugmasina neden olabilir. Beyinde
lipit peroksidasyonu sonucu olugsan immun cevap CO
zehirlenmesinde olusan noropatolojilerden sorumlu
tutulabilir (2).

www.korhek.org



EPIDEMiYOLOJIi

CO zehirlenmeleri diinya genelinde Glkelerin
sosyoekonomik yapilar1 ve iklimsel o&zelliklerine
bagl olarak farkli nedenlerle ve sikliklarda meydana
gelmektedir. 1979-1988 yillar1 arasinda ABD’de
yapilan 10 yillik bir ¢alismada CO ile iligkili dlimler
rapor edilmistir. 56133 6liim CO ile iligkilendirilmis,
25889 kisi (%46) intihar, 15523 kisi (%28) yangin,
210 kisi cinayet, 11547 kisi (%21) kategorize
edilemeyen, kazalar sonucu 6liim olarak belirtilmistir
(11). Calisma 1999-2004 yilinda giincellenmis ve CO
zehirlenmesi ile iligkili 6liim sayis1 16400 kisi olarak
bildirilmistir (12).

2001-2002 yillarinda Yeni Zelanda’da CO
zehirlenmesi nedeniyle 206 kisinin 6ldigi  ve
zehirlenmeye bagli Slimlerin %43,9’unu  CO’nun
olusturdugu rapor edilmistir (13). 2001-2003 yillan
arasinda Giiney Kore’de 1950 kisi CO’dan
zehirlenmis ve 254’i hayatini kaybetmistir (14).
Israil’de 2001-2006 yillar1 arasinda her 100.000
kisiden 3,53’tniin CO nedeniyle zehirlendigi
bildirilmistir (15). Cin’de Hubei sehrinde 10 yillik
periyotta CO zehirlenmesi nedeniyle 218 kisinin
oldigii (CO zehirlenmeli vakalarin = %16,5°1)
bildirilmistir (16).

Zehirlenmeye bagl 6liim sikliklar1 en yuksek 65
yas lzerinde olmak iizere yasla birlikte artmaktadir.
Oldiiriicii olmayan zehirlenmeler 15-34 yas arasinda
daha yaygindir (17). Yenidoganlar ve inutero fetus
CO toksisitesine daha duyarlidir. Pulmoner ve

kardiyovaskiiler hastaligt olan bireylerin
zehirlenmeye kars1 toleranslar1 diisiiktiir. Ozellikle
KOAH’I1 olgularda  ventilasyon  perfiizyon

anormallikleri bu duruma katki saglar.

KLINIK

CO zehirlenmesi kliniginde akut intoksikasyon,
tekrarlayan semptomlar ve ge¢ dénem ndrokognitif
ya da noropsikiyatrik sekeller olmak {izere ii¢ farkli
form ortaya ¢ikabilir. Klinik 6zellikler maruziyet
stiresi, CO kaynag1 ve ortamdaki CO miktarina bagh
olarak degisir. Akut donemde zehirlenmenin
siddetine bagli olarak ¢ok sayida farkli semptom
ortaya ¢ikmaktadir (Tablo 1). Semptomlar tedaviden
sonra tekrar gorilebilmekte ve tedaviye ragmen kalici
olabilmektedir (18).

Yuksek  metabolik  aktiviteleri  nedeniyle
kardiyovaskiler sistem ve santral sinir sistemi
CO’nun etkilerine daha duyarlidir (19). CO viicutta
birgok sistemi etkilemekte ve farkli klinik belirtilere
neden olmaktadir (20).

www.korhek.org
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Tablo 1: CO zehirlenmesinde akut donemde

gorulebilen semptomlar (18)

Mindr Semptomlar Major Semptomlar

Halsizlik Efor dispnesi, gogus agrisi,

Jpalpitasyon
Grip benzeri . Gl
semptomlar ot SO SO
Bulanti Depresyon, halusinasyon,
konfobulasyon ...
Bas agrisi Gorsel bozukluklar
Diyare Senkop, konvulziyon
Yorguniuk "Fekal ve driner inkontinans
Bas dénmesi Hafiza kjayb|, yurime
DOZUKIUGU e
Karin agrisi Letarji, konfuizyon
Kusma Koma
a Myokardiyal iskemi orta ve siddetli CO

zehirlenmelerinde sik  olarak  gézlenir ve
mortalite icin Onemli bir gostergedir. COHb
onceden kardiyak hastaligi olanlarda anjinay:
siddetlendirir ve gen¢ saglikli bireylerde
myokardiyal depresyona neden olabilir.

b  CO zehirlenmesinde en énemli lezyonlar santral
sinir sisteminde goriilmektedir. Beyin lezyonlari
iic evrede degerlendirilebilir: 1) Zehirlenmeden
kisa bir slire sonra olusan &liimlerde beyinde
yaygin petesiyal hemorajiler tespit edilebilirken
serebral 6dem genelde yoktur. 2) Zehirlenmeden
saatler veya glnler sonra olusan Oliimlerde
serebral 6dem, globus pallidus ve substantia
nigrada nekroz gorulebilmektedir. 3)
Zehirlenmeden ginler ya da haftalar sonra ortaya
ctkan ge¢  sekellerde &dem  genellikle
kaybolurken,  dejeneratif ve  demyelinatif
degisiklikler goriilebilir.

¢ CO zehirlenmelerinde anoksi, CO’nun sinirler
Uzerine direk toksik etkisi ve komatdz hastalarda
pozisyonel sinir kompresyonlarina bagli olarak
periferik noropati gelisebilir.

d CO inhalasyonu ile plazma viskozitesi ylkselir.
COHb artis1 eritrositlerin  sekil degistirebilme
yetenegini  azaltir ve  mikrosirkiilasyonun
bozulmasmma neden olur. Uzun siire CO’ya
maruziyet sonucu olusan siddetli zehirlenmelerde
kan laktat ve piruvat seviyelerinde yikseklik
gorilebilir. Yukselen laktat seviyelerinin etkisi
ile egzersiz kapasitesinde azalma ve yorgunluk
meydana gelebilir.
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e Pulmoner ddem CO zehirlenmeli olgularda sik

goriiliir.  Bilinci  kapali  hastalarda  kusma
nedeniyle aspirasyon pndmonisi riski vardir.
Uyku  solunum  frekanst ve  pulmoner
ventilasyonda  bir  degisiklik  olmaksizin
bozulabilir.

f  Kas iskelet sistemi etkilendiginde alt ekstremite
kaslarinda 6dem ve nekroz  nedeniyle

kompartman sendromu gelisebilir.

g Gastrointestinal sistemde CO zehirlenmesinin bir
etkisi olarak siddetli barsak iskemisi goriilebilir.

h Disiik diizeyli CO maruziyetlerinde 151k ve
karanliga adaptasyon duyarliliinda diisme
gorulebilir.,  Bu  durum COHb  kandan
uzaklagtirildiktan sonra dokularda kalan CO
nedeniyle kalici olabilir. Akut zehirlenmelerde
oftalmoskopide retinal hemorajiler gorulebilir.
Hipokside gorulenlere benzer retinal venoz
dolgunluk e peripupiller hemorajiler
saptanabilir. Viziiel bozulmaya ilerleyen CO
retinopatisi olusabilir.

i  CO zehirlenmesi nedeniyle santral tipte isitme
kaybt olusur ve kismen geri dontslidiir.
Vestibuler fonksiyonlar isitsel fonksiyonlardan
daha sik etkilenir. Koklear sinirin ve beyin sap1
niikleuslarinin hipoksisi sonucu gelisen isitme
kaybinin diizelmesi nadirdir.

j  Gebeligin 14-20. ginlerinde CO maruziyeti
fetiisiin agirligini digiiriir. Hizl biiylime faz1 olan
3. trimestirda fetus CO’dan daha ¢ok etkilenir.
Kandan CO’nun uzaklastirilmasi gelecekte klinik

semptom ve bulgularin gelismeyecegini garanti

edemez. CO zehirlenmesinin sinsi etkilerinden biri
ge¢ donemde ortaya ¢ikan  ndropsikiyatrik
degisikliklerdir. ~ Bu  degisiklikler  genellikle
zehirlenmeden 2-28 giin sonra ortaya ¢ikar.

Hastalarin =~ %3-40’inda  yargilama  bozuklugu,

konsantrasyon problemleri, hafiza kayb1 ve mevcut

norolojik defisitlerde degisiklikler goriilebilir (21).

Smith ve Brandon c¢alismalarinda vakalarin

%10’unda ciddi norolojik sekellerin gelistigini,

%33’tinde kisisel oryantasyon bozukluklar1 ve
%43’tinde  hafiza  bozukluklar1  goriildiigiinii
bildirmistir (22).

CO zehirlenmesinde fizik muayenede etkilenen
sisteme gore farkli bulgular ortaya c¢ikar. Tasikardi,
hipertansiyon ya da hipotansiyon, hipertermi, takipne,
kiraz kirmizist cilt rengi (nadir), solukluk (sik),
retinal hemoraji, parlak kirmizi retinal venler (duyarl
bir erken bulgu), papil 6demi, homonim hemianopsi,
nonkardiyak pulmoner &dem, norolojik ya da
noropsikiyatrik bulgularla karsilagilabilir.
Noropsikiyatrik bulgular arasinda anterograd ve
retrograd amneziyi i¢eren hafiza bozukluklar1 (en
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yaygin), emosyonel labilite, yargilama kaybi, kognitif
kabiliyetlerde azalma, stupor, koma, yirime
bozuklugu, hareket hastaliklari, rijidite, apraksi,
agnozi, tik bozukluklari, isitsel ve  gdrsel
disfonksiyon, korliik ve psikoz sayilabilir (18).

TANI

Hafif siddetli CO zehirlenmesinin semptom ve
bulgular1 basit gribal enfeksiyonlari taklit etmektedir.
Bu durum o6zellikle kis aylarinda g¢ogu vakanin
gozden kagmasina neden olmaktadir. Hastalarin
ayrmtili bir sekilde anamnezinin alinmasi ve hasta ile
ayni ortamda bulunan diger bireylerin de zehirlenme
yoniinden degerlendirilmesi tanida 6nemlidir.

Yiksek COHb diizeyleri hastaligin tanisinda
onemlidir. Hastalar %100 oksijen tedavisi aldiginda
ya da CO temast iizerinden uzun siire gectigi
durumlarda tespit edilen diisiik degerler taninin
gozden kagmasina neden olabilir. Arteryel kan
gazlarmin 6l¢iimi gaz degisimi, metabolik asidoz ve
COHb diizeyleri konusunda yeterli bilgiyi saglar ve
zehirlenme siiphesi olan hastalarda uygulanmalidir.
Tanida venéz COHD diizeylerinin 6l¢iimii de yeterli
kabul edilmektedir (23). COHb seviyelerinin sigara
icmeyenlerde %3’l, sigara icenlerde ise %10’u
geemesi tantyr destekler fakat klinik semptomlarla
korelasyonu yoktur (24).

CO’nun kardiyak etkileri nedeniyle zehirlenen
hastalarda EKG, kardiyak enzimler ve gerekli
hallerde ekokardiyografiyi de iceren incelemeler
yaptlmalidir. EKG’de siniis tagikardisi, aritmiler,
ekstrasistoller, atriyal fibrilasyon, voltaj disiikligi,
ST depresyonu, QT uzamasi, PR yiiksekligi, AV blok
ve dal bloklart gibi degisiklikler saptanabilir.
Ekokardiyografide sol ventrikiler duvar
hareketlerinde anormalliklerle sik karsilagiimaktadir.
Bu durum fatal vakalarda tespit edilen papiller kas
lezyonlarinda artig ile paralellik gostermektedir (20).
Kardiyovaskiiler patoloji saptanirsa  kardiyoloji
konsultasyonu istenmelidir (25).

Siddetli toksisitede nontravmatik rabdomyoliz ve
akut bobrek yetmezligi nedeniyle BUN, kreatinin,
kreatinin kinaz ve Uriner myoglobin dizeylerinde
yukseklik; hematolojik incelemelerde orta seviyede
Iokositoz, dissemine intravaskiler koagilasyon ve
trombotik trombositopenik purpuraya ait bulgular,
laktik asidoz, hipokalemi, hiperglisemi; hepatik
yetmezlik  nedeniyle  karaciger  enzimlerinde
yukseklik; idrar analizinde albumin ve glikoz
pozitifligi saptanabilir (18).

Diger zehirlenmelerin ayrict tanisinda alkol,
benzodiazepinler, narkotikler ve amfetaminler gibi

www.korhek.org



ajanlara yonelik toksikolojik incelemeler yapilmalidir
(212).

Siddetli zehirlenmelerde, pulmoner semptomlarin
varliginda ve HBO tedavisi diisliniiliiyorsa akciger
grafisi ¢ekilmelidir. Grafi genelde normal olmasina
ragmen buzlu cam goriiniimii, perihiler dolgunluk,
peribronsiyal manset bulgusu ya da intra alveolar
O6dem gibi kotu prognozu gosteren bulgular
gordlebilir (18).

Siddetli intoksikasyonlarda ya da mental durum
degisikliklerinde beyin tomografisi ¢ekilmelidir.
Globus pallidusta nekroz beyin tomografisinde diisiik
dansiteli alanlarla kendini gosterir. Korpus kallosum,
hipokampus ve substantia nigra da etkilenebilir. Geg
dénemde tomografide serebral atrofi
gorilebilmektedir  (20). Pozitif BT  bulgulan
genellikle norolojik komplikasyonlarin habercisidir.
Mental durum bozuklugu olan hastalarin takibinde
tekrarlayan tomografiler gereklidir.

Fokal lezyonlarin ve beyaz cevher
demyelinizasyonunun goruntilenmesinde ve
takibinde MR goruntileme daha guvenilirdir.
Anatomik agidan en yaygin lezyonlar bazal
gangliyonlarda, serebral gri ve beyaz cevherde ortaya
cikar (26). Patolojik olarak beyaz cevher lezyonlar
serebral merkez ve komissural bolgelerdeki kigik
multifokal nekrotik alanlardan her iki hemisferin
genis nekrozuna kadar ilerleyebilir.  Simetrik
subkortikal demyelinizasyon yaygindir ve gecikmis
norolojik oryantasyon kaybindan sorumlu tutulabilir.
Serebral 6dem siddetli zehirlenmelerde goriilebilir,
beyin hasar1 ve fokal ndrolojik bulgulara ilerleyebilir
(27). Zehirlenme sonrasi Parkinson hastaligi gelisen
hastalarda patogenezde beyaz cevher hasar1 6nemlidir
(28). Karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle 6len
hastalarin otopsi amactyla yaptlan MR
incelemelerinde  bazal  gangliyonlarda  fokal
hemorajiler rapor edilmistir (29).

CO  zehirlenmesinde  kognitif  fonksiyonlar
etkilenmektedir. Bu fonksiyonlar1 degerlendirmek
icin genel oryantasyon, digit span (say1 dizileri), trail
making (iz surme), digit symbols (sembol dizileri),
block design (blok dizayn) gibi farkli néropsikolojik
tarama testleri kullanilabilir (30).

TEDAVI YAKLASIMLARI

Akut CO zehirlenmesinin tedavisinde hedef,
maruziyet sonucu yiiksek konsantrasyonlarda oksijen

destegi ile kan COHb seviyelerini diislirmek,
hipoksinin ve CO’nun direk toksik etkilerini
azaltmaktir (31).
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Oksijen tedavisi zehirlenmenin siddetine gore
normobarik ve hiperbarik kosullarda uygulanabilir.
NBO tedavisi kolay uygulanabilen, ucuz ve yaygin
sekilde kullanilan bir yontemdir. HBO tedavisi ise
spesifik cihaz ve ekipmanlarin kullanildigi, tedavi
icin ilgili brang uzmani ve egitimli personele ihtiyag
duyulan, genellikle hastalarin transportunu
gerektirecek kadar az sayida merkezde uygulanan bir
tedavi yontemidir.

CO zehirlenme vakasina ulasildiginda oncelikle
zehirlenme  bolgesinden hizla  uzaklastirilmals,
miimkiinse olayin yasandigi ortamm CO seviyesi
Olcilmeli ve maruziyet slresi not edilmelidir.
Hastaya non-rebreather (disartya verilen nefesi tekrar
solumaya izin vermeyen) maske ile 10-15 litre/dk.
akimda normobarik %100 oksijen verilmelidir. Hasta
komadaysa entiibasyon yapilmali, hava yolu agiklig
saglanarak %100 oksijen tedavisine baslanmalidir.
Erken kan orneklerinde COHb seviyesi ile klinik
durum arasinda korelasyon goriilebilir. Tan1 ve takip
amactyla tetkikler yapilirken oksijen tedavisi
geciktirilmemelidir. %100 oksijen tedavisine hastalar
asemptomatik olana kadar ve COHb duzeyleri normal
seviyelere inene kadar devam edilmelidir. NBO
tedavisinde uygulamanin siiresi tartigmalt  bir
konudur. CO’nun tam olarak detoksifikasyonu igin
uzun  sireli  uygulamanmm  zorunlu  oldugu
bilinmektedir. Siklikla 5-48 saatlik bir uygulama
stiresi 6nerilmektedir.

HBO tedavisi izole bir basing odasinda 1,4
ATA’dan daha yiiksek basinglarda hastalara %100
oksijen solutularak yapilir. Bu basing altindaki %100
oksijen tedavileri ve viicudun izole kisimlarina
yapilan topikal oksijen uygulamalar1 HBO tedavisi
degildir (32). CO zehirlenmesinin HBO ile
tedavisinde hastalara 2,5-3 ATA basinglarda maske,
baslik veya endotrakeal tiip yardimiyla %100 oksijen
verilir, arteryel ve doku oksijen basinci yiikseltilir.
Deniz seviyesinde, plazmada ¢Oziinmiis halde
bulunan oksijen konsantrasyonu 0,3 ml/dl’dir.
Istirahat halinde normal kanlanan dokular 100 ml
kandan 5-6 ml oksijeni alirlar. Normobarik %100
oksijen solunmasi kandaki ¢Oziinmiis oksijen
miktarini bes kati arttirir (1,5 ml/dl). 3 ATA’lik HBO
tedavisi ise plazmada ¢6ziinmiis oksijen miktarini
yaklagik 20 kat (6 ml/dl) arttirir. Bu miktar istirahat
halinde hemoglobinden bagimsiz olarak hiicrelerin
oksijen ihtiyacinin karsilanmasi i¢in yeterlidir.

HBO tedavisinin komplikasyonlar1 siniis ve orta
kulak barotravmasi, pulmoner barotravma,
konvulziyon, pnémotorakstan tansiyon pndmotoraksa
ilerleme, gaz embolisi, reversibl viziel refraktif
degisiklikler ve stabil olmayan hastalarin transportu
sirasinda gelisen problemlerdir. Sinis ve orta kulak
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barotravmalariin tedavisinde dekonjestanlar
kullanilabilir. Profilaktik miringotomi entiibe hastalar
icin gereklidir. Pnomotoraksta g6giis tiipii uygulamasi
zorunludur. Oksijen  toksisitesine  sekonder
konvulziyonlar gelisebilir. HBO tedavisi sirasinda
olusan konviilziyon i¢in antikonvilzan ilaglar
kullanilabilir ve genellikle HBO tedavisi sonlandirilir.
Cok kisilik basing odasinda konvulziyon tedavisinde
oksijen maskesi ¢ikarilir. Tek kisilik basing odasinda
ise dekompresyon yapilarak oksijen
konsantrasyonunu diisiiriiliir. Konvulziyonun tonik
fazinda dekompresyon yapilmamalidir. Bu uygulama
akcigerde gazlarin genislemesine sekonder pulmoner
barotravmaya neden olabilir.

HBO tedavisinin CO zehirlenmesinde NBO
tedavisine oranla bazi istiinliikleri vardir. CO’nun
eliminasyon  yarilanma 6mrii  normal  hava
solundugunda 320 dk., normobarik kosullarda %100
oksijen solundugunda 80 dk. ve 3 ATA basingta
oksijen solundugunda 23 dk.dir (33). Tedaviden
saatler sonra dokulardan serbestlenen CO nedeniyle
COHb duzeyleri tekrar ylkselebilir (34).

HBO tedavisinin CO’nun eliminasyonundaki
Ustiinligi ~ yaninda  mitokondriyal oksidatif
metabolizmanin iyilestirilmesi, lipit

peroksidasyonunun inhibisyonu ve mikrovaskiler
hasarli bolgelerde 16kosit adezyonunun azaltilmasi
gibi avantajlar1 da vardir (35-37).

HBO ile tedavi edilen hastalarda NBO ile tedavi
edilenlere oranla norolojik ge¢ sekel gelisme riski
daha azdir. Thom ve arkadaslart NBO ile tedavi
ettikleri 30 vakanin 7’sinde (%23) ge¢ donem
norolojik sekel olustugunu, 2,8 ATA basingta HBO
ile tedavi ettikleri 30 hastanin ise higbirinde geg
donem norolojik sekel goriilmedigini bildirmistir
(38).

Guniimuzde HBO tedavisi i¢in hasta se¢iminde
heniiz evrensel kriterler mevcut degildir. Kuzey
Amerika HBO tedavi merkezlerinde yapilan bir anket
calismasinda  kriterler konusunda %85’lik  bir
katilimla fikir birligi olusmustur. En yaygin se¢im
kriterleri COHb diizeyi dikkate alinmaksizin, koma
(%98), gecici biling kaybt (%77), iskemik EKG
degisiklikleri (%91), fokal norolojik defisit (%94) ve
anormal ndéropsikiyatrik testler (%91) olarak tespit
edilmistir. Caligmaya katilan HBO merkezlerinin
%92’si bas agrisi, bulant1 ve %40 iizerinde COHb
diizeylerinin varliginda hastalar1 tedavi i¢in kabul
etmektedir. %62’si asemptomatik hastalarda COHb
duzeylerini tek kriter olarak yeterli kabul etmektedir.
%50’si gegici biling kaybi olan hastalarda geg
donemde HBO tedavisi uygulamaktadir (39).

Sualti ve Hiperbarik Tip Toplulugu siddetli CO
zehirlenmelerinde (gegici ya da uzamis biling kayb,
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anormal  norolojik  bulgular,  kardiyovaskdler
disfonksiyon ve siddetli asidoz), 36 yas ve iizerinde,
24 saat ve Uzeri maruziyetlerde ya da COHb
duzeyleri %25 ve (zerinde ise HBO tedavisini
Onermektedir (32).

Ulkemizin  kosullar1  dikkate
hastalarda norolojik defisit, metabolik asidoz,
gebelik, anormal EKG degisiklikleri, kardiyak
enzimlerde yukseklik, pulmoner 6dem, psikolojik
degisiklikler gibi major semptom ve bulgularin
varliginda HBO tedavisi oOnerilebilir (Sekil 1).
Siddetli bas agrilar1 sonras1 saptanan intrakraniyal
hemorajiler ve senkop sonrast gelisen norolojik
fonksiyon bozukluklarinda da HBO tedavisi
uygulanmalidir. COHb diizeyleri kriter olarak
alimirken beraberinde hastanin klinik durumu mutlaka
degerlendirilmelidir. NBO tedavisinden sonra, kalici
veya tekrarlayan semptom ve bulgularda HBO
tedavisi diistiniilmelidir.

Zehirlenmeden 6 saatten fazla zaman gectikten
sonra uygulanan HBO tedavisinin klinik diizelme ya
da norokognitif sekellerde azalma (zerine etkisi
bilinmemektedir. Cogu HBO tedavisi uzmani CO
zehirlenmesi sonrasi 24 saatten fazla siire gegmigse
HBO tedavisi Onermemektedir (40-41). HBO
tedavisine ne kadar siireyle devam edilecegi konusu
tartigmalidir. Gorman ve ark. iki ve lizerinde HBO
seanst alan hastalarda kognitif sekel gelisme
oranlarinin tek seans alanlara gore daha diisiik
oldugunu gostermistir (42). Bu konuda genis ¢apli
aragtirmalarla bir konsensiis olusana kadar acil HBO
seansint takiben, hastanin klinik durumuna gore
tedaviye devam kararinin verilmesi uygun Dbir
yaklagim olarak dusunilebilir.

Ulkemizde halihazirda ihtiyaglar1 karsilayabilecek
sayida HBO merkezi ve ilgili brang uzmani yoktur.
Zehirlenme vakalarinin stk goriildiigii bolgelerde
(Ankara, Bursa, Konya, Eskisehir, Erzurum,
Diyarbakir  gibi)  {iniversite = ve  aragtirma
hastanelerinde HBO merkezlerinin kurulmasi giincel
bir ihtiyagtir. HBO merkezi kurulacak hastanelerin
hasta transportunun rahat yapilabilecegi mesafelerde
ve gelismis yogun bakim imkanlarina sahip olmasi
onemlidir. HBO merkezleri yeterli sayrya ulasana
kadar CO zehirlenmelerinde HBO tedavisi icin hasta
seciminde bazi1 wulusal kriterler belirlenmeli ve
hekimlerimiz bu konuda bilgilendirilmelidir.

alindiginda;

KORUNMA

Halkin CO gazinin tehlikeleri konusunda egitilmesi
etkin bir korunmada temel yaklagimdir.

www.korhek.org
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CO zehirlenmesi sGphesi I— ________________ .

L

Klinik ve laboratuar

depgerlendirme ile H

CO zehirlenmesinin
gosterilimesi

[
Norolojik defisit
Kardiyovaskaler disfonksiyon®
Metabolik asido=
Gebelik
COHb > 2640
Digerd

Tedaviye yamitsazhik
Tekrarlayan veya kaha
semptomilar

Sekil 1: CO zehirlenmesinde oksijen tedavisinin se¢imi.

a.Anormal EKG degisiklikleri, kardiyak enzimlerde yiikseklik, anormal ekokardiyografi bulgular

b.Halsizlik, bas agrisi, bulanti, kusma

¢.COHb diizeyinin tek basina kriter olarak kullaniimasi konusu tartismalidir. Hastane icinde HBO merkezi varsa (transport gerekmiyorsa) COHb>%25 iken HBO tedavisi

onerilebilir.
d.Renal yetmezlik, pulmoner 6dem, psikolojik degisiklikler

Riskin en yiiksek seviyelere ulastigt kis aylarinda
medya kampanyalar1 da kullanilarak toplum geneline
egitim verilmelidir. Gaz endiistrisi temsilcileri,
1sinma sistemleri endiistrisi temsilcileri, bolge idari
yoneticileri ve saglik c¢alisanlar1 arasinda 6nceden
etkin bir korunma stratejisinin belirlenmesi 6nemlidir.
Bu sayede ev havalandirmalarinin, merkezi 1sitma
sistemlerinin kurulmasi ve bakimi konusunda uygun
standartlar gelistirilebilir. Gelistirilen standartlar ilgili
kurulusglar tarafindan diizenli olarak denetlenmeli ve
eksiklikler giderilmelidir.

Giliniimiizde CO detektorlerine diisiik maliyetlerle
kolay bir sekilde ulasilabilmektedir. Bu cihazlar
evlere, is yerlerine ve garaj gibi egzoz gazlarinin
bulundugu riskli alanlara kurulmalidir.
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