I DERLEME REVIEW I

Dr. Namik OZCAN,?
Dr. Ayse OZCAN,?
Dr. Cetin KAYMAK®

#1. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi,
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ankara

Gelig Tarihi/Received: 23.06.2009
Kabul Tarihi/Accepted: 25.08.2009

Yazisma Adresi/Correspondence:

Dr. Namik OZCAN

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
1. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi,
Ankara,

TURKIYE/TURKEY

namikozcan @gmail.com

Copyright © 2009 by Tiirkiye Klinikleri

156

Karbon Monoksit Zehirlenmesi

Carbon Monoxide Intoxication: Review

OZET Karbon monoksit (CO), benzin, propan, gaz yagi, komiir gibi karbon igeren materyallerin
yanmast ile iiretilen toksik bir gazdir. CO, renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan ozellikleri
nedeniyle “sessiz oldiiriicii” olarak da tanimlanmistir. CO, hemoglobindeki demir atomuna, oksije-
ne gore 200-250 kat daha fazla oranda baglanarak kanin oksijen tagima kapasitesini azaltmaktadir.
Bu nedenle CO toksisitesi, temel olarak oksijen transportunun ve kullaniminin bozulmasiyla karak-
terize bir durumdur. CO toksisitesinin bulgu ve semptomlar1 non-spesifik ve degisken olmasi ne-
deniyle yaklasik % 30 zehirlenme vakasinin tan1 almadig: rapor edilmistir. CO toksisitesinin kesin
tanisi arter veya venoz kandaki karboksihemoglobin (COHb) konsantrasyonunun 6l¢iimiiyle kon-
maktadir. COHb’nin eliminasyon yar1 6mrii ile inspire edilen oksijen orami (FiOp) tarafindan olus-
turulan PaOj arasinda yakin bir iliski gosterilmistir. Yiiksek FiOp diizeyleri, CO eliminasyonunu
hizlandirmanin yani sira oksijenizasyonu da diizeltmektedir. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi ilk
kez 1890’larda tartisilmis ve ilk kez 1960’larda kullanilmistir. {1k kullaniminda CO’in hemoglobin-
den ayrilmasini hizlandirmak amaglansa da, diger etkileri zamanla anlagilmigtir. HBO tedavisinin
miimkiin olmadig: hastalara 6-12 saat siireyle yiize siki oturan bir maske ile yiiksek akimla %100
oksijen uygulanir. HBO tedavisinin, normobarik oksijen tedavisine iistiinliigii baz1 ¢alismalarla des-
teklense de bu konuda daha ¢ok randomize klinik deneye ihtiyag vardir. Genel olarak, CO ile ze-
hirlenme olgularinin ¢ogu oliimciil degildir. CO toksisitesi gelisen hastalar orta dereceli
semptomlardan bagka semptoma sahip degilse, nérolojik bulgular normalse ve herhangi bir medi-
kal tedaviye gereksinim duyulmuyor ise 4-6 saat sonra taburcu edilebilirler. Fakat tedaviye ragmen
CO zehirlenmesinin uzun dénem sonuglarini éngérmek hala miimkiin degildir.

Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit zehirlenmesi; hiperbarik oksijenizasyon; tedavi

ABSTRACT Carbon monoxide (CO), is a toxic gas produced by combustion of carbon containing
materials such as kerosene, gasoline, propane and coal. Because it’s a colourless, odorless, tasteless
and non-irritating gas, CO is described as the “silent killer”. CO, binds to the iron atoms in
hemoglobin, with an affinity 200-250 times that of oxygen, and impairs the oxygen carrying
capacity of the blood. Hence, CO toxicity is a situation characterized by impairment of oxygen
transport and consumption. It’s reported that 30% of CO intoxication cases are not diagnosed since
the signs and symptoms are nonspecific and variable. Certain diagnosis of CO intoxication is made
by measurement of COHb concentration in arterial or venous blood. Elimination half life of COHb
and partial oxygen pressure produced by inspired oxygen concentration is closely related. High
inspired oxygen fractions both accelerate CO removal and improve oxygenation. Hyperbaric oxygen
(HBO) treatment is first discussed in 1890’s and was first used in 1960’s. Although, acceleration of
removal of carbon monoxide from hemoglobin was aimed at first use, other effects were recognized
by time. For patients to whom HBO treatment is impossible, high flow 100% oxygen is applied via
fitting face mask. Although, reported efficacy of HBO is superior to normobaric oxygen theraphy
in some studies, more randomized clinical trials are needed to confirm these data. In general, most
of the CO intoxications are nonfatal. Cases with mild symptoms and without neurological symptoms
can be discharged from hospital after 4-6 hours of treatment. But still it is impossible to foresee the
long term results of CO intoxication despite the adequte theraphy.

Key Words: Carbon monoxide poisoning; hyperbaric oxygenation; therapy
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KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESI

arbon monoksit (CO), benzin, propan, gaz
B yag1, komiir gibi karbon igeren materyalle-
rin yanmas! ile iiretilen kii¢tik ve polar ol-
mayan molekiil yapisina sahip toksik bir gazdir.
CO, renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan
ozellikleri nedeniyle “sessiz 6ldiiriicii” bir gaz ola-
rak da tamimlanmistir. Kapali alan boyunca kiicitk
dansiteli yapilar halinde kendi kendine dagilmak-
ta ve ortamda ates veya duman olmasa bile mevcut
olabilmektedir.!

CO zehirlenmesi mevsimseldir ve bolgesel
farkliliklar gostermektedir. CO zehirlenmesinden
gerceklesen 6liimlerin %80’den fazlas: kapali alan-
lardaki 1sitma amaciyla kullanilan kaynaklarla ol-
maktadir. ABD’de yangin ve diger kaynaklar
sonucu yilda 14.000 ile 40.000 arasinda degisen
akut CO zehirlenme vakas tespit edilmistir. 1999-
2003 yallar1 arasinda, 1999’da 400, 2003’te 473 6lim
vakasi olmak tizere yillik ortalama 439 6liim vaka-
st rapor edilmistir. Bu acidan CO zehirlenmesi,
ABD’de kaza sonucu 6liimlerin 3. nedeni olarak yer
almigtir.'? Fransa’da yillik 5000 ile 8000 hasta CO
zehirlenmesi ile hastaneye bagvururken, bu say1
Italya’da 1993-1994 yillarinda yillik ortalama 6000
olarak gergeklesmistir. Ayni zaman araliginda ital-
ya’da yillik CO zehirlenmesine bagh 6liim 300’iin
tizerindedir.® Tiim bunlarin yaninda CO zehirlen-
melerinin icte birinin tani alamadigimi da goz
oniinde tutuldugunda konunun 6nemi daha da iyi
anlagilacaktir.*

KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESINDE
PATOFIZYOLOI

CO, viicuda akciger yoluyla girer ve kanda oksijen
tasiyict komponent olan hemoglobine reverzibl
olarak baglanir. Hemoglobindeki demir atomuna,
oksijene gore 200-250 kat daha fazla oranda bagla-
narak kanin oksijen tasima kapasitesini azaltmak-
tadir. Bu nedenle CO toksisitesi, temel olarak
oksijen transportunun ve kullaniminin bozulma-
styla karakterize bir durumdur. CO’in, oksijene
olan gliclenmis afinitesi ve hemoglobinin oksijen
baglama kapasitesindeki azalma “Haldane Etkisi”
olarak bilinmektedir.> Bu durum oksi-Hb disosias-
yon egrisinin sola kaymasi sonucu oksijen transpor-
tunun azalmas: ve dokuya olan oksijen sunumunun
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bozulmasiyla karakterize doku hipoksisine yol agar.
Ayni zamanda, CO’in myoglobin, sitokrom-C oksi-
daz gibi intraselliiler proteinlere baglanmasi sonu-
cu ATP iiretiminin azalmasi ve oksidatif fosforilas-
yonun bozulmasina yol agan mitokondrial fonksi-
yon bozuklugu ve laktik asidoz ile karakterize hiic-
re 0liimiiyle sonuglanan doku toksisitesi gelismek-
tedir.! Bu agidan, hiperbarik oksijen (HBO) tedavi-
si yapilmasina ragmen, CO toksisitesi gelisen vaka-
larda, yasam siiresini belirleyici olan mitokondria
tizerindeki etkileridir."®

CO’in, myoglobine olan afinitesi oksijeninkin-
den yaklasik olarak 30-60 kez daha fazladir. Myog-
lobine baglandig: zaman kalp kas1 gibi dokulardaki
mitokondrilere oksijen sunumu bozulmaktadir.
Oksijen sunumunun bozulmasi, oksidatif fosforili-
zasyonu ve enerji {iretimini bozmaktadir. Bu du-
rum ¢izgili kaslarda rabdomyoliz, kalpte dysfonk-
siyon ve aritmi olarak kendini gosterir.””?

Sitokrom-C oksidaz, elektron transport zinci-
rinin terminal bir enzimidir. Sitokorom oksidaz sis-
temine CO’in baglanmasiyla beyni de igeren tiim
dokularda oksijen kullanimi ve hiicresel solunum
bozulur. Enerji iiretimi ve mitokondrial fonksiyon
karboksi-hemoglobin (COHb) diizeylerinin diisme-
sinden sonra diizelir. Ancak sevindirici olarak; tim
sitokromlar1 inhibe edecek CO miktar: lethal do-
zun 1000 kat1 kadardir. Bu nedenle, bu mekanizma
hastanin kliniginde ¢ok 6nemli bir rol oyna-

maz.°

Akut CO zehirlenmesinde, néronal nekroz ve-
ya apoptotik hiicre 6liimii gelisebilir."! Bu siireg
muhtemelen bazi hastalarin baslangi¢ nérolojik
anormalliklerinden sorumludur.>!® Akut CO ze-
hirlenmesindeki noropatolojik degisiklikler dort
mekanizma tarafindan agiklanmigtir. Bunlar, CO
tarafindan indiiklenen hipoksi sonucu iskemik sinir
hasari, CO’in yiiksek diizeylerine baglh direkt peri-
ferik sinir hasari, diger organlarda oldugu gibi pe-
riferik sinirlerde petesial hemorajilerin mevcudi-
yeti, lokal 6dem ve dolagim bozulmasiyla venoz
obstriiksiyon geligmesidir.'*

CO, endotel hiicreleri ve trombositlerden nit-
rik oksit (NO) salinimina yol agar. Peroksinitrit gi-
bi nitrik oksit derivesi olan oksidanlarin olusumun-
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daki artig sonucu endotelial hasar ve 16kositlerin se-
kestrasyonu ile sonuglanan proinflamatuar cevap
gerceklesir. Bu mekanizmanin peroksinitrit gibi
trombositler tarafindan salinan ve NO ile reaksiyo-
na giren notrofil kokenli reaktif nitrik oksit tiirev-
lerinin (RNS) iiretimiyle de iligkili oldugu tespit
edilmistir.” CO mevcudiyetinde, trombositlerde
NO sentezi stimiile edildigi zaman “heterotipik”
trombosit-notrofil agregasyonu da stimiile edil-
mektedir. Boylece trombosit adezyon molekiilleri,
peroksinitritlerin direkt baglanmasiyla aktive ol-
maktadir. Trombositler ve nétrofiller arasinda fi-
ziksel baglanti kuruldugu zaman, notrofiller
tarafindan iiretilen RNS’de belirgin artis gercekles-
mesi de notrofil degraniilasyonuna katkida bulun-
maktadir.'®

CO zehirlenmesinde, beyinde myeloperoksi-
daz (MPO) konsantrasyonunun arttig1 ve vaskiiler
hat boyunca depolanarak nitrotirozin ile koloni-
zasyona dayanan vaskiiler oksidatif strese yol acti-
g1 rapor edilmistir. Bu patolojiye goére MPO,
nitrojen dioksitten, nitrit ve hidrojen peroksit olu-
sumuna yol acan reaksiyonu katalizleyerek lipid
peroksidasyonuna yol acan endotelial adezyon mo-
lekiillerinin ekspresyonunu stimiile etmektedir.!”!8
Ksantin oksidazin aktivasyonu, oksidatif radikalle-
rin olugmasi ve oksidatif hasar ve ge¢ norolojik se-
kellerin olusumundan sorumlu tutulan beyinde
lipid peroksidasyonuna neden olur.*?¢ Lipid pe-
roksidasyon iriinleri ve myelin temel protein
(MBP)
MBP’de ii¢ boyutlu yapisal degisikliklerin oldugu

arasindaki etkilesimlerin sonucunda

gosterilmigtir.”’

Sonug olarak, trombosit ve nétrofiller arasin-
daki etkilesim ve notrofil degraniilasyonunun
CO’e bagl noérotoksisitenin ana komponenti oldu-
gu vurgulanmaktadir. CO toksisitesi, trombosit ve
notrofil aktivasyonuna neden olarak beyin ve di-
ger dokularda immiinolojik mekanizma araciligry-
la lipid peroksidasyonunu arttirarak serbest radikal
olusumuna yol agmakta ve beyin i¢indeki bazi
alanlardaki unsatiire yag asitlerinin dejenerasyo-
nuyla, hiicresel 6dem ve hiicre 6liimii gelisimiyle
santral sinir sisteminde beyaz cevherin gecikmis

dejenerasyonuna neden olmaktadir.!”8%
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Bu mekanizmalarin da 15181nda, tiim toksisite-
lerde de gegerligi oldugu gibi, olusacak hasar; CO
konsantrasyonuna, maruziyetin siiresine ve maruz
kalanin saglik durumuna baghdir.

KARBON MONOKSIT
ZEHIRLENMESINDE KLINIK

CO zehirlenmesinde bulgu ve semptomlar1 non-
spesifik ve degisken olmasi nedeniyle yaklagik %30
zehirlenme vakasinin tani almadig: rapor edilmis-
tir. Diistik ve ¢ok yiiksek kan CO konsantrasyon-
larinin  varliginda, kan seviyeleri ile klinik
bulgularin siddeti korelasyon gosterir. Akut toksi-
site 6zellikle santral sinir sistemi ve kardiyovaskii-
ler sistem tutulumuyla seyreden c¢oklu organ
sistemlerinin fonksiyon bozukluguna yol agabilir.
Kiiciik bir hasta grubunda da tam olarak tanimla-
namayan 6foriye benzer noropsikiyatrik sekeller
bildirilmigtir. Ofori, akut psikozun formlar ile bir-
likte olma egilimindedir ve erken CO zehirlenme-
sindeki ayiric1 tanist mutlaka yapilmalidir.?® Kan
COHb seviyesi %15-20 diizeyinin altinda bas agri-
s1, bag donmesi, bulanti, kusma, diyare, zayiflik ve
glicstizliik gibi non-spesifik semptomlar mevcuttur.
Vaskiiler diiz kaslarda relaksasyona yol acan bir et-
ki araciligryla ekstrakranial arterlerin vazodilatas-
yonu sonucu CO toksisitesi ile ilgili bas agrilarinin
gelistigi kabul edilmektedir.” Bu dénemdeki semp-
tomlar, viral bir patolojiyi de isaret edebilecegi i¢in
cogunlukla CO zehirlenmesi gozden kacabilmek-
tedir. Ancak kan COHDb diizeyinin %20-40 oldugu
vakalarda, bulanti, kusma, subjektif karmagik dii-
stincelerin eslik ettigi konfiizyon tablosu, dezor-
yantasyon ve gorme bozuklugu gibi semptomlar
gozlenirken; %40-60 olan vakalarda nérolojik (aji-
tasyon, irritabilite, ataksi, haliisinasyon, koma),
kardiyovaskiiler (hipotansiyon, aritmi, iskemi, sok)
ve pulmoner (takipne, 6dem, solunum yetmezligi)
fonksiyon bozukluklar: eslik etmektedir. COHb
diizeyinin %60 tizerinde oldugu vakalarda ise no-
betler, biling kayb: ve 6lim gozlenmistir.** Pedi-
yatrik hastalarda, izole nobetlerin varligi da
bildirilmigtir.*'33 Basit nérolojik testlerle gosterile-
bilen semptomlarin varliginda, ciddi CO zehirlen-
mesinde serebral kortikal

ortaya c¢ikabilen

fonksiyon bozuklugunun gozden kagabilecegi bil-
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dirilmigtir.3* CO zehirlenmesine bagli néropatik
degisiklikler, globus pallidusun hemorajik nekrozu
ve serebral beyaz cevherin demyelinizasyonu ile
karakterizedir.®® Ek olarak, uzamig maruziyeti olan
ciddi vakalarda, 48 saat sonrasinda bilin¢ kaybi ve
stupor tablosunun gelistigi ve bu hastalarda “reti-
nal hemoraji’nin uzamis maruziyete eslik ettigi ra-
por edilmistir.”

CO zehirlenmesine bagli myokardiyal hasar,
myokardiyal mitokondriler iizerine toksik etkiyle
ve myokardiyal hipoperfiizyondan dolay1 gozlene-
bilir. Bu tablo CO maruziyetinden sonra hizla iler-
leyerek tasikardi ve myokardiyal hasar olmaksizin
ventrikiiler ekstrasistol ve fibrilasyonu igeren ¢e-
sitli aritmileri icerebilmektedir.?® Orta ve ciddi de-
receli CO zehirlenmesini takiben hastalarin
%37’sinde diagnostik elektrokardiyografik degisik-
likler ve/veya kardiyak gostergelerde artis saptan-
mustir.” Myokardiyal hasarin yiiksek sikligina
ragmen mortalitesi %5 altinda kalmigtir. CO zehir-
lenmesi tanisiyla takip edilen 230 hastanin uzun
stireli mortalite takipleri yapilmigtir. 85 hastada
(%37) myokardiyal (troponin-I> 0,7 ng/mL, CK-
MB > 5 ng/mL, EKG degisiklikleri) hasar mevcut
iken, 145 hastada myokardiyal hasar saptanmamis-
tir. Myokardiyal hasarli hastalarin takiplerinde or-
talama 7,6 yil icinde %38 oraninda 6lim tespit
edilmigtir.®® Sistemik hipotansiyon varlig: ile sant-
ral sinir sisteminin yapisal hasarinin derecesi ara-

sindaki korelasyon da rapor edilmistir.”34

CO zehirlenmesinin 6liimciil olmayan komp-
likasyonlar1 arasinda psikomotor gligsiizliikle ka-
rakterize santral sinir sistemi disfonksiyonu ve
noropati tespit edilmistir. CO zehirlenmesinin kli-
niginde, isitme kaybi, hafiza kaybi, konfiizyon,
ataksi, nobetler, idrar ve gaita tutamama, labil duy-
gu durumu, dezoryantasyon, halusinasyonlar, par-
kinsonizm, mutizm, kortikal korliik, psikoz ve
motor bozukluklar gibi “persistan” (toksisite ile eg
zamanl) ve “gecikmis” (akut intoksikasyonun iyi-
lesmesini takiben 2-40. giinlerde ortaya ¢ikan) no-
rolojik bulgular da mevcuttur. Bu bulgular geri
doniigiimlii olabilir veya olmayabilir.*** Geg bul-
gularin ortaya ¢ikma insidansi serilere gore farkli-
Iik gostermesine (%12-68) ragmen hospitalizasyon
gerektiren olgulardan olusan alt gruplarda insidans
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%11,8 olarak bildirilmistir. Yine ayn1 seride ge¢
bulgularin %75’ bir yil i¢inde diizelmistir. Geg bul-
gularin ortaya c¢ikiginin, akut zehirlenme sirasin-
daki biling kaybinin siiresi ve hastanin yas: ile

pozitif korelasyon gosterdigi bildirilmistir.!>50

Periferik noéropati hemen tiimiiyle alt ekstre-
mitelerde tipik olarak lokal 6dem ve demyelinizas-
yonun patolojik bulgular1 ile karakterizedir.
Periferik néropatiye diger bir 6rnek ise CO toksisi-
tesiyle iligkili olarak gecici ve tek tarafli diafragma
paralizisi olarak tanimlanmigtir.'*

CO toksisitesine maruz kalan gebelerde 6zel-
likle zor bir durum s6z konusudur. CO plasenta bo-
yunca yavasca hareket eder, boylece hem anneden
hem de fetiisten eliminasyonu yaklasik olarak iki
kat uzamaktadir. Bu nedenle fetiis, CO zehirlen-
mesine daha yatkindir ve bu durum CO zehirlen-
mesinden kaynaklanan fetal 6liim, eklem anomali-
leri, vertebral anomaliler ve beyin hasari ile sonug-
lanabilir.’*3 Gebeligin erken dénemlerindeki ma-
ruziyet, anatomik malformasyonlara neden olur-
ken, fonksiyonel ve nérolojik bozukluklar, herhan-
gi bir donemdeki maruziyete bagh gelisebilmekte-

diI' 54-57

CO, iskelet kaslarina direk toksik etki goster-
digi i¢in, rabdomyolize neden olabilir. Cok agir
rabdomyoliz olgularinda akut bobrek yetmezligi de
bildirilmistir.>®*° Kutanéz bilister olusumu ve non-
kardiyojenik pulmoner 6dem, ciddi intoksikasyon-
lu hastalarda bildirilmis diger bulgulardir.®'¢*

KARBON MONOKSIT
ZEHIRLENMESINDE TANI

Zehirlenmenin tanisi, bina yanginlari, uygunsuz
ayarlanmis petrol, odun veya gaz ocaklari, komiir
veya gaz ile ¢alisan mangallarin kullanimi gibi kay-
naklardan CO maruziyetinin tespit edilmesine da-
yanir.

Arteriyel ve vendz kandaki COHb arasinda
fark yoktur ve toksisitesinin kesin tanisi arter ve-
ya venoz kandaki COHb konsantrasyonunun 6l-
¢limiiyle konmaktadir. Eger hasta birkag saattir
oda havasi solumaya baslamigsa COHb konsan-
trasyolarinin dl¢iimii daha az faydahdir. Sigara ig-
meyenlerde %2 ve sigara igcenlerde %9’un iizerin-
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de yiikselmis konsantrasyonlar CO maruziyetini
destekler. Ancak, COHb konsantrasyonlar1 kulla-
nigh bir belirleyici olmasina ragmen her zaman
klinik sonuglar ile ¢ok iyi bir korelasyon goster-
meyebilir. Klinigi belirleyen sey, CO konsantras-
yonun yaninda, maruziyetin siiresi ve hastanin
biyolojik durumudur. CO, hem metabolizmasinin
bir dirtiniidiir. Bu nedenle COHD diizeyleri yiiksel-
mis hastalarda hemolitik anemi veya orak hiicreli
anemiden dolay1 hemoliz sonucu gelisebilecegi bi-
linmelidir. Heparinli kan 6rnekleri icindeki COHb
konsantrasyonlari 4 hafta boyunca soguk veya oda
havasinda stabil kalmakta ve COHb konsantrasyo-
nunun belirlenmesi amaciyla bagka bir merkeze
transfer edilebilmektedir. Fetal Hb varliginda,
COHb’nin yanliglikla artmis diizeyleri goézlen-
mektedir. Bu nedenle infantlarin ilk birkag hafta-
kanda %7-8
diizeylerinde COHb konsantrasyonu tespit edildi-

sinda yalanci pozitif olarak
gi bildirilmigtir. CO toksisitesi diisliniilen hastanin
toksik ¢cevreden ayrildigindan bu yana ne kadar za-
man gectigi de 6nemlidir. Diger bir yaklasim ise
solunum yolu havasinin analizi ile ekspire edilen
CO o6l¢timlerinin dokiimante edilmesidir. Koope-
rasyon kurulamayan hastalarda bu 6l¢timler giig
olabilmektedir. Sigara igmeyenlerde normal eks-
piryum havasinda 0-6 ppm CO bulunurken; siga-
raigicilerde 70 ppm iizerinde CO bulundugu tespit
edilmigtir. Ortam havasindaki CO 6l¢timi de di-
ger bir uyaric testtir. 50 ppm’den yiiksek CO kon-
santrasyonlar: uyarici olmalidir.%

CO’e maruz kalan hastalarin %37’sinde myo-
kardiyal hasar gelistigi tespit edildiginden, bu ne-
denle ciddi CO zehirlenmeli hastalarda EKG ve kan
kardiyak hasar belirleyicilerinin 6l¢iimii 6nemli-
dir. Kardiyak enzimleri yiikselen ve EKG degisikli-
gi gozlenen CO zehirlenmesi tanisi alan hastalarda
agresif tedavi yapilmis olsa bile sonraki birkag sene
boyunca mortalite riskinin arttig1 gosterilmistir.
Kronik anginali hastalarda COHb diizeylerinin or-
ta diizeyde ylikselmesiyle angina ataklarinin artti-
g1, koroner arter hastalign olanlarda COHb
diizeyleri %6'nin tizerinde artisiyla aritmilerin goz-
lenmesi ve ciddi CO toksisitesi gelisen vakalarda
normal koroner arteri olsa bile iskemi gelisebilece-
gi tespit edilmistir.®
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COHb’nin rengi parlak kirmizidir. Klasik ola-
rak kanin “kiraz kirmiz1” rengi ¢ogu hastada gozlen-
mez. Cinkii bu tablo yalnizca %40 tizerindeki
COHb konsantrasyonlarinda gozlenir. Ayni zaman-
da hipoksi ve siyanozun da bir arada olmasi nede-
niyle bu tablo maskelenebilmektedir. Bu vakalarda
arteriyel oksijen satiirasyonunda (SaO,) diisme tes-
pit edilmesine ragmen pulseoksimetrenin (SpO,)
normal olmasi, CO toksisitesini ekarte ettirmez.®
SpO,, oksijen ile arteriyel hemoglobin satiirasyonu-
nun tahmininde non-invaziv bir 6l¢iim temin eder.
Erigkin kaninda oksihemoglobin (O,HDb), rediikte
oksihemoglobin (RHb), methemoglobin (MetHb),
karboksihemoglobin (COHDb) gibi tipik olarak he-
moglobinin dért tiirli mevcuttur. COHb’nin arttig1
durumda arteriyel oksijen igerigi azalmaktadir. De-
neysel hayvan ¢aligmalarinda COHb konsantrasyo-
nu %50ye cikanildiginda, FiO, 1,0 iken SpO,
diizeyinin yaklagik olarak %94 olarak ¢lctildiigii bil-
dirilmistir. Bu durumda SpO, ile 6l¢iilen arteriyel
oksijen satiirasyonu, COHb’deki artisin kargisinda
kiictik bir derecede azalmaktadir. Ciinkii, pulsoksi-
metre ile COHb ve O,Hb benzer 151k dalga boyunu
absorbe etme 6zelligi gostermektedir. Her ikisi de
660 nm dalga boyundaki kizil 15181 absorbe ederken;
940 nm dalga boyundaki kizil 6tesi 15181 absorbe et-
mezler. Bu nedenle 6lgiilen SpO, aslinda O,Hb ve
COHb’nin toplamin: yansitmaktadar.®

CO toksisitesinin radyolojik bulgulari; akci-
gerlerde buzlu cam goriintimii, perihiler bulanik-
lik, peribronsial ve perivaskiiler dolgunluk ve
interstisyel 6demdir.' Santral sinir sisteminde, glo-
bus pallidus infarkti, subkortikal beyaz cevherde
hipodansite, serebral korteks lezyonlari, serebral
6dem, hipokampus lezyonlar1 ve gri-beyaz cevher
ayriminin kaybini iceren lezyonlar CO zehirlen-
mesinin bulgularidir.®”® Bu gibi radyolojik bulgu-
larin mevcudiyeti iskemi veya hipoksiye sekonder
serebral infarktin bulgularidir ve kétii prognoz ile
iligkilendirilmistir.

KARBON MONOKSIT
ZEHIRLENMESINDE TEDAVI

CO zehirlenmesinde, belirgin derecede akciger ha-
sarinin eslik ettigi duman inhalasyonu olmasa bile
FiO,, miimkiin olan en yiiksek konsantrasyonda
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idame ettirilmelidir. Hasta olay yerinden hemen
uzaklagtirilmali miimkiinse agik havaya ¢ikarilma-
lidir. COHb’nin eliminasyon yar1 6mrii ile FiO, ta-
rafindan olusturulan PaO, arasinda yakin bir iligki
gosterilmigtir. Hastaya miimkiin olan en kisa za-
manda yiiksek akim ve konsantrasyonda oksijen
verilmelidir. Yiiksek FiO, diizeyleri, CO eliminas-
yonunu hizlandirmanin yani sira oksijenizasyonu
da diizeltmektedir. COHDb yar1 6mrii, oda havasin-
da 240-320 dakika iken, %100 oksijen destegi ile 40
ile 80 dakika arasinda, %100 oksijen ile 2,5-3 atm.
basing altinda ortalama 20 dakikadir.%%72

HBO tedavisi ilk kez 1890’larda Haldane tara-
findan tartigilmisg ve ilk kez 1960’]arda kullanilmig-
tir.”* Ilk kullaniminda CO’in hemoglobinden
ayrilmasini hizlandirmak amaclansa da, diger etki-
leri zamanla anlagilmigtir. Maruziyetin herhangi
bir déneminde COHb seviyesi %25 tizerinde olma-
s1, biling kaybini da igceren norolojik fonksiyon bo-
zukluklarinin olmasi, iskemi, aritmiler, ventrikiiler
yetmezlik gibi kardiyak fonksiyon bozukluklar: ve
metabolik asidoz, HBO uygulamak i¢in gerekli kri-
terler arasindadir.!%#4°7480 nfantlar ve cocuklar-
da, yetiskinler ile ayni kriterler kullanilir.8! CO
maruziyeti olan gebeler i¢cin CO konsantrasyonla-
r1 %15-20 arasinda iken HBO ile ampirik tedavi
icin onerilen seviyeler olarak bildirilmigtir.>>7%82
Ayrica gebeler, gebe olmayanlara gore daha uzun
oksijen tedavisine ihtiyag¢ duyabilirler.83%

Giintimiizde HBO tedavisi yaygin olarak kul-
lanilmasina ragmen, tedavinin siiresi ve siklig1 ko-
nusunda kabul edilmig bir standart mevcut
degildir.®® Ancak kriterleri saglayan hastalar i¢in
2,5-3 atm’de bir seans HBO tedavisi uygulanir.”*#
Klinik bulgu ve semptomlarin gerilemesine gore ek
seanslar degerlendirilir. Kriterleri karsilamayan ya
da HBO miimkiin olmayan hastalara 6-12 saat sii-
reyle yiize siki oturan bir maske ile yiiksek akimla
7,74,89,90

9100 oksijen uygulanir.

Pek ¢ok yazar HBO tedavisinin genel olarak
glvenilir oldugunu vurgulamiglardir. HBO ile te-
davi edilen bireylerde %0-80 arasinda gozlenen
anksiyete ve orta kulak ve siniislere barotravma en
yaygin komplikasyonlar: arasindadir.”®#° Nobetler,
oksijen toksisitesi, pulmoner édem ve pulmoner
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kanama, pnomotoraks ve hava embolisi ise daha
nadir goriillen komplikasyonlar arasindadir.®91:%2
HBO tedavisinin tek mutlak kontraendikasyonu te-
davi edilmemis pnomotorakstir.8? Klostrofobi,
otoskleroz veya diger orta kulak hastaliklari, bar-
sak obstruksiyonu, biil formasyonu ile birlikte olan
ciddi kronik obstruktif akciger hastaligi, hastanin
tedavi sirasinda aspirasyon, defibrilasyon, kardiyo-
versiyon entiibasyon gibi islemlere ihtiyacinin ol-
mas! ise relatif kontraendikasyonlardir. Hastanin
gtvenli bir sekilde dekomprese edilmesi i¢in daki-
kalara gereksinim oldugu tedaviye baglanmadan
once akilda tutulmalidir.”®

HBO, endotele noétrofil adhezyonunu azaltir-
ken, % serbest radikallere bagli oksidatif ha-
sar,??9 ve norolojik sekeller tizerine etkileri
tartismalidir.!'? HBO tedavisi ile hem intrasellii-
ler baglanma alanlarindan CO’in uzaklagtirilmasi,
hem de Hb’den CO’in eliminasyon oraninin artti-
rilmasi gerceklesmektedir. Bu da akut intoksikas-
yon dénemindeki komanin siiresinin kisaltilmasina
ve erken mortalitenin azaltilmasina imkan verir.
HBO tedavisinin CO zehirlenmesinde kullanimi-
nin uzun doénem etkileri degisiktir. HBO, hipoksi
sonrasi reoksijenasyon sirasinda, plazma reaktif ok-
sijen tiirlerinin (ROT) miktarini artirip inflamas-
yonu artirirken,’ beyinde lipid peroksidasyonunu
inhibe eder. Ayrica HBO indiiklenebilir nitrik ok-
sit sentaz (iNOS) enzimini inhibe ederek NO sen-
tezini azaltir. HBO'nun diger bir etkisi de
Hem-oksijenaz-1 (HO-1) enzimini aktive ederek
anti-inflamatuar etkiyi artirmasidir.”’

Juurlink’in,”® 2005 yilinda yayinlanan meta-
analizinde, CO zehirlenmesi i¢in normobarik ok-
(NBO) ile HBO
etkinliginin karsilastirildig: 6 ¢aligmay: toplu de-

sijen tedavisi tedavisinin
gerlendirmeye almigtir. Bu 6 galigmadan Thom!'® ve
Weaver” ait ikisi HBO tedavisinin NBO tedavisine
gore daha etkin oldugunu gosterirken diger 4 calis-
ma iki tedavi arasinda fark gostermemistir. Bu 6 ¢a-
hisma toplu olarak degerlendirildiginde, HBO
tedavisinin daha etkili oldugu gozlense de istatis-
tiksel olarak anlamh farkliliga rastlanmamgtir. An-
cak caligmalar arasi metodolojik ve istatistiksel
degerlendirme farkliliklarina da dikkat gekilmis,
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konu ile ilgili daha genis randomize klinik calig-
malara ihtiyag oldugu belirtilmistir.

KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESI

lar orta dereceli semptomlardan bagka semptom

mevcut degilse, norolojik bulgular: normalse ve

herhangi bir medikal tedaviye gereksinim duyul-

muyor ise 4-6 saat sonra taburcu edilebilirler. Fa-

KARBON MONQKSiT
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