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Karbonmonoksit (CO) gazi; tatsiz, renksiz, kokusuz ve
nonirritan gazdir. Her yil sayisiz CO zehirlenmesi olmak-
tadir. Karbonmonoksitin oksijene gére hemoglobine afi-
nitesi 200 kat daha fazladir. Sonucta, Hb daha az oksijen
tasir, dokulara oksijen salinimi bozulur ve doku hipoksisi
gelisir. CO intoksikasyonunda hedef yeterli doku oksije-
nizasyonunun saglanmasidir ve tedavide oncelik en az 6
saat %100 maske ile oksijen verilmesi olmalidir. Hiper-
barik oksijen tedavisi hala tartismalid. Calismamizda,
karbonmonoksit zehirlenmesi tanisiyla yogun bakima ka-
bul edilen ve hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan 2 olgu
sunulmustur.

Anahtar kelimeler: karbon monoksid zehirlenmesi, hiper-
barik oksijenasyon, oksijen

ABSTRACT

Carbon Monoxide Poisoning and Hyperbaric Oxygen
Therapy

Carbon monoxide (CO) is a colorless, odorless, nonirritant
gas that accounts for numerous cases of CO poisoning every
year from a variety of sources of incomplete combustion of
hydrocarbons. Once CO is inhaled it binds with hemoglo-
bin to form carboxyhemoglobin (COHb) with an affinity 200
times greater than oxygen that leads to decreased oxygen-
carrying capacity and decreased release of oxygen to tissu-
es leading to tissue hypoxia. The cornerstone for treatment
for CO poisoning is 100% oxygen using a tight-fitting mask
for greater than 6 hours. The indications for treatment with
hyperbaric oxygen to decrease the half-life of COHb remain
controversial. Herein we present 2 patients who were admit-
ted to intensive care with a diagnosis of carbon monoxide
poisoning and undergone hyperbaric oxygen therapy.

Keywords: carbon monoxide poisoning, hyperbaric oxyge-
nation, oxygen

GIRIS

Karbonmonoksit (CO) gazi; dogal gaz, gaz yagi, ben-
zin, tiip gazi, komiir ve odun gibi yapisinda “karbon”
bulunan yakitlarin yanmasi veya tam olarak yanma-
mas1 sonucunda olusan dumanda yer alan zehirli bir
gazdir V. Tatsiz, renksiz, kokusuz olmasi ve nonir-
ritan 6zelligi nedeniyle zehirlenme durumunda fark
edilememektedir @.

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi en sik bildiri-
len toksikolojik kaynakli &liim nedenlerindendir.
Zehirlenme, yapisinda karbon tasiyan bilesiklerin
tam yanmamasi sonucu CO agiga ¢ikmasiyla olusur.
Karbonmonoksitin oksijene gore hemoglobine (Hb)
afinitesi 250-270 kat daha fazladir. Sonugta, Hb daha
az oksijen tasir. CO intoksikasyonu tedavisinde hedef

yeterli doku oksijenizasyonun saglanmasidir. Deniz
seviyesinde, plazmada ¢ézlinmiis halde bulunan ok-
sijen konsantrasyonu 0,3 ml dL""dir. istirahat halinde
normal perfiize olan dokular, 100 ml kandan 5-6 ml
oksijen ¢ekerler. Normal atmosferik basing altinda
%100 oksijen solunmasi, kanda ¢6ziinmiis oksijen
miktarini bes kati arttirir (1,5 ml dL'). 3 ATA basing
altinda HBO ise plazmada ¢oziinmiis oksijen mik-
tarin1 yaklasik 6 ml dL-""ye kadar ¢ikar. Bu miktar,
istirahat halinde hemoglobinden bagimsiz olarak,
hiicrelerin gereksinimi olan oksijenin saglanmasi igin
yeterlidir ¢4,

Caligmamizda, karbonmonoksit zehirlenmesi tanisty-
la yogun bakima kabul edilen ve hiperbarik oksijen
tedavisi uygulanan 2 olgu sunulmustur.

Alimdigx Tarih: 02.05.2016
Kabul Tarihi: 17.08.2016

Yazisma adresi: Do¢. Dr. Namigar Turgut, S.B. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Sisli /

Istanbul
e-posta: drnamigar@yahoo.com.tr

114



Y. Incekaya ve ark., Karbonmonoksit Zehirlenmesi ve Hiperbarik Oksijen Tedavisi

OLGUI

Yetmis yasinda erkek, Tip 2 diyabetes mellitus ve
hipertansiyon anamnezi olan hasta CO intoksikas-
yonu (LPG’li sofbenden CO inhalasyonu) ile acile
getirildi. Norolojik muayenesinde GKS 4, arteriyal
kan gazinda metabolik asidoz ve COHb diizeyi %30
olan, hipotansif, EKG’de disritmi, ST-T degisiklikleri
akciger grafisi, pulmoner 6dem gdzlenen hasta yo-
gun bakima alindi. Kraniyal MR’da; periventrikiiler
alanda, bilateral korona radiata ve sentrum semiova-
le diizeyinde beyaz cevherde kronik mikroanjiopatik
iskemik gliotik odaklarla uyumlu milimetrik boyutlu
sinyal artiglart saptandi (Resim 1). Genel durumunun
kotii olmast ve COHb diizeyinin yiiksek olmasi nede-
niyle oncelikle 1 seans hiperbarik oksijen uygulandi,
ancak 3. giin Glaskow Koma Skoru (GKS) 8 oldu ve
COHDb diizeyi normal diizeylere geriledi. SIMV mod-
da mekanik ventilasyon uygulanan hastanin suurunun
acilmasi ve solunum fonksiyonlarmin yeterli olmasi
izerine 9. glin mekanik ventilasyondan ayrildi. Taki-
binin 18. glinlinde gerilemis fiziksel ve kognitif fonk-
siyonlarimin rehabilitasyonu amaciyla palyatif bakim
tinitesine suur agik, koopere, spontan solunumda
transfer edildi.
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Resim 1. Kraniyal MR periventrikiiler alanda, bilateral ko-
rona radiata ve sentrum semiovale diizeyinde beyaz cevherde
kronik mikroanjiopatik iskemik gliotik odaklarla uyumlu mi-
limetrik boyutlu sinyal artislar.

OLGU II

Yetmis bes yasinda kadin hasta evinde yangin ¢ikma-
st sonucu CO intoksikasyonu ile acile getirildi. Tip 2
diyabetes mellitus, kolon Ca ve hipertansiyon anam-
nezi olan hastanin nérolojik muayenesinde GKS 3,
EKG’de disritmi, ST-T degisiklikleri akciger grafisi,
aspirasyon pnomonisi gozlenen hasta kardiyopulmo-
ner resiisitasyon sonrasinda yogun bakima interne

edildi. Arter kan gazinda pH 7,06, COHb %8,4, pCO,
255 mmHg, pO, 62 mmHg, HCO3 -14,9 olarak bu-
lundu. Endotrakeal yanik materyalleri aspire edildi.
Kraniyal difiizyon MR’da; periventrikiiler alanda,
bilateral korona radiata ve sentrum semiovale diize-
yinde, sag parietal lobda multipl akut enfarkt alanlar
izlendi (Resim 2). Hastaya intoksikasyonun sonrasin-
da ilk 72 saat iginde ilk hiperbarik oksijen tedavisi
basland1 ve birbirini takip eden giinlerde ii¢ seans hi-
perbarik oksijen tedavisi uygulandi. COHb seviyesi
normal diizeylere geriledi, ancak norolojik tablosun-
da diizelme olmadi. Aspirasyon pndmonisi nedeniyle
hipoksi bulgulari diizelmeyen hasta tedavinin 17. gii-
niinde sepsis, ARDS tanisiyla eksitus oldu.
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Resim 2. Kraniyal difiizyon MR periventrikiiler alanda, bilate-
ral korona radiata ve sentrum semiovale diizeyinde, sag peria-
tal lobda multipl akut enfarkt alanlari.

TARTISMA

Karbonmonoksit intoksikasyonunun ilk belirtileri
nonspesifiktir; 6ykii en degerli bulgudur. Fizik mu-
ayenenin tanida yeri sinirlidir. Kanda COHb diizeyi
olabilecek en kisa siirede olgiilmelidir. CO’e maruz
kaldiktan sonra uzun bir siire gegmisse veya destekle-
yici oksijen tedavisi uygulanmigsa kanda CO diizeyi
yanliglikla diigiik saptanabilir ©. Zehirlenmenin sid-
deti ile kanda CO diizeyi arasindaki iligkili kuvvetli
degildir. COHb doygunlugu arttikca O 2Hb doygun-
lugunda dogrusal bir diisiis var. Bu azalma, nabiz
oksimetresi tarafindan saptanmaz, bu nedenle artmis
COHb diizeyleri olan hastalarda O 2Hb doygunlu-
gunu asir1 tahmin eder. Olasi CO zehirlenmesi olan
hastalarda, nabiz oksimetre, giivenilmez olarak diisii-
niilmelidir ve COHb seviyesi 6l¢iilene kadar dikkatle
yorumlanmalidir ©. Hafif siddetteki zehirlenmeler
belli belirsiz bulgularla gelebilir. Bas agrisi, yorgun-
luk ve bitkinlik hissi, nefes darligi, mide bulantisi, bag
donmesi seklindedir (COHb %15-30). COHD seviye-
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si %20’nin iizeri ¢iktiginda kalp ve beyin siddetli bir
sekilde etkilenir. COHb diizeyi %30-70 ise sersem-
lik, kusma, kas koordinasyonunun kaybolmasi, biling
kayb1 ve 6liimle sonuglanir (Tablo 1) @.

Tablo 1. Akut CO zehirlenme belirtileri.

Huzursuzluk, yorgunluk hissi ve nezle hali
Siddetli bas agrisi

Bag donmesi

Unutkanlik

Bulanti-kusma

Karin agrist

Gogiis agrist ve carpintt

Uyusukluk ve uyuklama

Zihin karigiklig1

Dikkat bozuklugu

Depresyon hali

Hareketsizlik

Haliisinasyon ve konfobiilasyon

Ajitasyon (asir1 huzursuzluk ve gerilim iginde olma)
Gorme kaybi

Digki ve idrar tutamama

Bayilma ve nobet gecirme

Koma

Solunumun durmasi ve dliim

Normalde serum karboksihemoglobin (COHb) sevi-
yesi %0,4-0,7’dir. Kan gazlar1 vendz kanda bakilabi-
lir, ancak arteriyel kandan yeglenmelidir. PaO, nor-
maldir. Eger diisiik saptanirsa eslik eden bir akciger
hastalig1 disiiniilmelidir. BUN, kreatinin, elektrolit-
ler, artmig anyon agig1 ve metabolik asidoz i¢in kan
sekeri, ayrica ATN ve siddetli olgularda hipokalemi
ve hiperglisemi agisindan istenmelidir. Idrar tetkiki
rabdomiyolizde miyoglobiniirinin saptanmasi igin
calisilmalidir. Miyokardiyal etkilenme veya enfark-
tiis, iskemi diistintiliiyorsa kardiyak enzimler isten-
melidir. Hafif l6kositoz geligebilir. DIC ve trombotik
trombositik purpura gelisme olasilig1 nedeniyle tam
kan saymmi gerektiginde istenmelidir. Rabdomiyoliz
acisindan kreatinin fosfokinaz, metabolik asidozlu
hastalarda serum laktat diizeyi 6l¢iilmelidir. Artmis
diizey saptanmasi CO’e uzun siire maruz kaldigina
isaret eder. Laktat dehidrogenaz yiikselebilir. Karaci-
ger fonksiyon testleri ve kanama pihtilasma testleri
cogul organ yetmezligi gelismis, siddetli olgularda,
koma durumunda istenmelidir @.

Oksijen satiirasyonunda %80°den daha az bir degere
karsilik gelen 5 g desatiire hemoglobin varligi klinik-
te siyanoz olarak kendini gosterir. Karboksihemoglo-
bin ve oksihemoglobinin her ikisi de ayni sekilde 660
nm dalga boyundaki 15181 absorbe ettigi i¢in 151810 iki
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dalga boyunu karsilastiran pulse oksimetre, karbon
monoksit zehirlenmesi olan bir hastada yanliglikla
yuksek degerleri gosterir. Methemoglobin kirmizi ve
infrared dalga boylarinda ayni1 absorbsiyon katsayi-
sina sahiptir. Birebir absorbsiyon orani satiirasyonda
%85’lik bir degere karsilik gelir. Bu yiizden methe-
moglobin SO, nin %85 ten diisiik oldugu durumda da
yanliglikla yiiksek okunmasina neden olur ®. Solunan
CO, hemoglobin ile baglanarak doku hipoksisine ne-
den olur; oksihemoglobin dissosiyasyon egrisini sola
kaydirir ve sekil olarak sigmoidal goriiniimden hiper-
bolik goriiniime ¢evirir. Kanin oksijen icerigi azalr,
“olugan karboksihemoglobin” nedeniyle oksijenin
dokulara sunumunu azaltir. Bylece dokularda hipok-
si gelisir, ardindan anaerobik glikozin artmasina ve
laktik asidoza neden olur, serbest oksijen radikalleri
olusumu, hipotansiyon ve biling kaybini lipid perok-
sidasyonu ve apoptozis takip eder. Kaslarda giigsiiz-
lik ortaya gikar ©.

Hipoksik beyin hasar1 6ncelikle serebral korteks, se-
rebral beyaz cevher ve bazal ganglionlar, 6zellikle
de globus pallidusda goriiliir. Tan1 da klinik stiphe,
COHb, CO diizeyleri, EKG(yi igeren kardiyak in-
celeme, norolojik inceleme, beyin goriintileme (CT,
MRI, MR spectroscopy) yontemleri ve norofizyolojik
testler yapilmalidir @. Bilgisayarl beyin tomografisi
veya MR: Genellikle tanisal degerlendirme amacryla
kullanilmamaktadir. Pracyk ve ark. ' yaptiklari ¢a-
lismada, normal kraniyal BT bulgulari tam bir iyiles-
me ile yliksek oranda korelasyon gosterirken, anor-
mal BT bulgulart HBO tedavisine ragmen, eksik bir
iyilesme veya oliime neden olacagini dngormiistiir.
Mevcut ¢alismada, CO zehirlenmesinde, HBO teda-
visinden sonra klinik sonuglar1 degerlendirmek i¢in
beyin BT goriintiilemesinin prognostik gecerliligi ol-
dugu belirtilmektedir. Calismamizda da her 2 olguda
da CO zehirlenmesini gosteren MR bulgulari tespit
edilmistir.

CO zehirlenmesinde ilk tedavi segenegi, COHb de-
gerleri normale donene kadar, enaz 6 saat siireyle
%100 O, (normobarik oksijen tedavisi) tedavisidir.
Oksijen tedavisinde amag, karboksihemoglobinin
(COHDb) azaltilmasidir. Siirekli oksijen tedavisine;
hasta asemptomatik olana kadar veya COHb seviye-
si %10’un altina ininceye kadar devam edilmelidir.
Kardiyovaskiiler veya akciger semptomu olanlarda
%2 nin altina indirilmelidir V.
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Hiperbarik oksijen (HBO,) ise COHb eliminasyonu-
nu hizlandirir ve CO zehirlenmesinde olumlu etkisi
vardir. Normobarik oksijen ile yeterince saglanama-
yan inflamatuvar siirecleri modiile eder. Hiperbarik
oksijen, mitokondriyal fonksiyonu iyilestirir, lipid pe-
roksidasyonunu gegici olarak inhibe eder, bozulmus
mikrovaskiiler yapida 16kosit adezyonunu, beyinde
bozulmus miyelin formasyonunu diizeltir. Bu nedenle
akut semptomatik CO zehirlenmesinde HBO, tedavi-
si ve ayni sekilde CO inhalasyonuna bagli zehirlen-
melerde de HBO, tedavisi diisiiniilebilir .

CO zehirlenmesinde HBO ile standart tedavide %100
oksijen, 90 dk. siireyle verilir. Orta derecede semp-
tomlar1 olan olgular birinci tedaviden yarar gorebi-
lirler. Ancak semptomlarin gerilemedigi hastalarda
ikinci ve ii¢lincii seanslar planlanabilir (13). Gegici
biling kaybi, koma veya nobet, iskemik EKG degi-
siklikleri, fokal norolojik defisit olmasi durumlari,
COHD diizeyi > % 15 olan gebeler, bas agrisi, bulanti
olup, COHb seviyesi %40 {izerinde ise HBO tedavi-
si endikasyonlaridir. HBO tedavisi i¢in tek ve kesin
kontrendikasyon tedavi edilmemis pnomotorakstir
(9, Mutluoglu ve ark.’nin ® 23 iilkeden 68 merkezi
kapsayan c¢aligsmalarinda, merkezlerin %95’inin ge-
cici veya uzamis biling kaybin1 HBO, tedavisi igin
endikasyon kabul ettikleri, yine pozitif ndrolojik bul-
gular, akut kardiyak iskemi, gebelik HBO, tedavisi
icin oncelik olusturmustur. Yirmi ti¢ merkez COHb
seviyesini hasta se¢ciminde kriter olarak kabul eder-
ken %52 merkez ilk 24 saatte tek doz uygulamakta
eger semptomlarda gerileme yok ise diger seanslari
planlamaktadir. Bir HBO2 tedavisi 1,5-2,5 saat siirer,
cogunlukla giinde 1 seans yeterli olup, glinde kag¢ defa
yapilacagi veya toplam seans sayis1 hastaliga gore de-
gisir. Her hastanin iyilesme siireci ve tedaviye verdigi
yanit farklidir. Avrupa merkezlerinde toplam 21 farkli
HBO, tedavisi protokolii tanimlanmistir. Bizim 1. ol-
gumuzda da semptomlar ilk seanstan sonra gerilemis
ve program sonlandirilmistir, ancak 2. olgumuzda 3
seansa ragmen, semptomlarda gerileme olmamuistir.
Akut semptomlarin ¢dziinmesiyle beraber 2-40 giin
iyilik durumu ardindan kognitif fonksiyonlarda bo-
zulma, beyinde yaygin demiyelinizasyon ile gecik-
mis norolojik sekel olusur, bu durumdaki hastalarin
%751 1 y1il i¢inde iyilesir ®. Chan ve ark. 19 yaptikla-
r1 10 y1llik ¢aligmada, 93 hastanin 24’1 HBO, tedavisi
almistir ve bu hastalarda ilerleyen zamanlarda ndro-
lojik sekel goriilmemistir. HBO, tedavisi almayan 7

hastada norolojik sekel goriilmiistiir. Norolojik sekel
gelisiminde hastanin hastaneye basvurdugu andaki
biling durumu, GKS, yiikselmis troponin diizeyleri,
kreatin kinaz ve entiibasyon gereksinimi prognostik
faktorler olarak tanimlanmigtir 119,

Sonu¢ olarak, karbon monoksit zehirlenmesinde ilk
tedavi secenegi en az 6 saat %100 oksijen tedavisi-
dir. COHb’nin yarilanma émriinii diisermek amaciyla
HBO, tedavisi prognostik faktorler gézoniine alina-
rak planlanmalidir, bu konuda ulusal protokollere ge-
reksinim vardir.
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