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Olgu I: Otuz bes yasindaki erkek hasta bilinci kapali olarak yakinlari tarafindan acil servise getirildi. ilk mu-
ayenesinde, genel durumu kotii, pupil 151k refleksi bilateral alimiyor ve kirpik refleksi vardi. Kalp sesleri rit-
mik, tansiyon arteriyel: 110/70 mmHg, kalp tepe atim1: 121/dk idi. Spontan solunum mevcut, akcigerlerde din-
lemekle bilateral yaygin ronkiisler mevcuttu. Labaratuvar bulgularinda, karboksi hemoglobin (COHb) diizeyi
%56,3 olarak saptandi. Norolojik muayenede Glaskow Koma Skoru (GKS) 3 olarak degerlendirildi. Hasta en-
tiibe edilerek yogun bakim iinitesine alindi. Tidal voliim: 5 ml/kg, frekans: 12/dk, PEEP: 5 cmH,0, PSV: 15
mbar, FiO,: %100 olarak SIMV+PSV modunda respiratdre baglandi. Kraniyal tomografide (BT) patolojik
bulguya rastlanmadi. Yatisinin 6. saatinde hiperbarik oksijenizasyona gonderildi. iki kez hiperbarik O, uygu-
land1. Dordiincii giin sonunda alinan kan gazi degerinde COHb’nin %1 .4’e diismesi ve hastanin kan gazlari-
nin diizelmesi iizerine Snce CPAP moduna alindi, daha sonra “easy brearh” denendi. Dérdiincii giinde ekstii-
be edildi ve ilgili klinige sifa ile devredildi. Olgu //: On dokuz yasinda kadin hasta sobadan sizan gazdan ze-
hirlenerek biling degisiklikleri ve dezoryante davramslar olmast iizerine acil servise getirildi. ilk muayenesin-
de, genel durumu orta idi, pupil 151k refleksi bilateral alinabiliyordu ve kirpik refleksi vardi. Kalp sesleri rit-
mik, TA: 120/70 mmHg, KTA: 70/dk idi. Spontan solunum mevcut, akciger sesleri dinlemekle esit ve dogal-
di. Labaratuvar bulgularinda, COHb: %34.,6 olarak bulundu, Nérolojik muayenede GKS: 15 olarak saptandi
ve maske O, ile yogun bakim iinitesine alindi. Yatisinin ilk giiniinde hiperbarik oksijenizasyona génderildi,
Bir kez hiperbarik O, uygulandi, 2. giin sonunda COHb’nin %1 ’e diigmesi ve hastanin kan gazlarinin normal
olmas iizerine ilgili klinige gifa ile devredildi. Sonug olarak karbon monoksit zehirlenmesinde erken dénem-
de hiperoksijenizasyon uygulamak ve akut dénemde hiperbarik O, tedavisine baslanmasinin mortalite ag1sin-
dan oldugu kadar ileri donemde olugma ihtimali olan néropsikolojik sekellerin Snlenmesinde 6nemli bir uy-
gulama oldugu hatirlanmalidir.

Anahtar Sozciikler: Hiperbarik oksijenizasyon; karbonmonoksit zehirlenmesi; noropsikolojik sekeller.

CARBON MONOXIDE INTOXICATION AND HYPERBARIC OXYGENATION

Case I: A 35-year-old male patient was brought unconscious to the hospital emergency service by his rela-
tives. On first examination, his general condition was poor, pupil light reflex was +/+, and evelash reflex was
present. Heart sounds were rhythmic, arterial tension (AT) was 110/70 mmHg and heart rate (HR) was
121/min. Spontaneous respiration was present and there were bilateral diffuse rhonchi on auscultation.
Carboxyhemoglobin (COHb) was 56.3% in laboratory analysis. In neurological examination, Glasgow Coma
Scale (GCS) was evaluated as 3. The patient was intubated and taken to the intensive care unit. He was placed
on respirator as: tidal volume: 5 mlikg, frequency: 12/min, PEEP: 5 cmH»0, PSV: 15 mbar, and FiO-: 100%
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in SIMV+PSV mode. No pathological finding was determined on cranial tomography (CT). The patient was
sent for hyperbaric oxygenation treatment in the first 6 hours of exposure. Hyperbaric O, was applied twice.
Based on the decrease in COHb to 1.4% and recovery of blood gases to normal values, the patient was trans-
ferred to CPAP at first, and then easy breath was attempted at the end of the 4th day. He was extubated on
the 4th day and sent to a related clinic in good health. Case II: A 19-year-old female patient was brought to
emergency service with alterations in consciousness and disoriented motions as a result of gas poisoning from
stove emissions. During the first examination, her general condition was average, pupil light reflex was +/+,
and eyelash reflex was present. Heart sounds were rhythmic, AT was 120/70 mmHg and HR was 70/min.
Spontaneous respiration was present and lung sounds were bilateral equal to listening and natural. COHb
level was 34.6% in laboratory analysis. In neurological examination, GCS was evaluated as 15 and the patient
was followed on mask with 100% O, and taken to the intensive care unit. She was sent for hyperbaric oxygena-
tion on the first day of exposure. Hyperbaric O, was applied once. Blood gas values recovered to normal lev-
els, and the patient was sent to a related clinic in good health at the end of the 2nd day. In conclusion, admin-
istration of hyperoxygenation in the early period and start of the hyperbaric O, treatment in the acute period
must be remembered as an important application to prevent mortality and as well as neurophysicological
sequelae that may develop in the posttraumatic period.

Key Words: Hyperbaric oxygenation; carbon monoxide intoxication; neurophysicological sequelae.

Ulkemizin sosyal ve ekonomik nedenlere bagh
olarak 6nemli sorunlarindan birisi de kigin 1sinma
ihtiyaci i¢in kullanilan mangal, soba, komiir, sof-
ben gibi 1s1nma araglarindan sizabilen karbonmo-
noksit (CO) gaz ile olan zehirlenmelerdir. CO
renksiz, kokusuz, tatsiz ve zehirli bir gazdir.
CO’nun saptanabilen bir kokusu olmamasina rag-
men, diger gazlar ile kanistinldifinda etkin bir
kokuya sahip olur. CO, dogal gazlarin tam yan-
mamasindan ve karbon iceren yag, propan, ko-
miir ve tahta gibi maddelerin yanmasi sonucunda
ortaya cikar.

Bu yazida sunulan birinci olgu sofben kullanimi
nedeniyle bilinci kapali olarak, ikinci olgu ise so-
badan sizan CO gazindan zehirlenmesiyle erken
donemde bilinci acik olarak yogun bakim iinitesi-
ne (YBU) alinds; hiperbarik oksijen (HBO) teda-
visi uygulanan olgular literatiir bilgileri 15181inda
sunuldu.

OLGU SUNUMU

Olgu I: Otuz bes yasinda erkek hastanin klinige
basvurusundan 1 saat once yakinlar tarafindan
banyoda baygin halde bulundugu, bulundugu or-
tamda gaz kokusunun oldugu 6grenildi. Hasta ta-
rafimizdan goriildiigiinde bilinci kapal, GKS: 3,
kardiovaskiiler sistem: kalp sesleri ritmik, KTA:
121/dk, TA: 110/70 mmHg idi. Spontan solunum
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mevcut ve dinlemekle bilateral yaygin ronkiisler
mevcuttu, Alinan arter kan gaz analizinde: pH:
7,09, PaCO,: 47TmmHg, PaO,: 36 mmHg, HCOx:
12 mmol/l, BE: -15,7 ve periferik oksijen satiiras-
yonu (SpO,): %49.,7 idi. Hasta 375 mg pentotal
ve 60 mg listenon kullanilarak No: 8,0 porteks
tiip ile entiibe edildi. Acil kraniyal bilgisayarh to-
mografi ¢ekilen hastada herhangi bir kraniyal pa-
tolojiye rastlanmadi. Hasta bu haliyle ileri tetkik
ve tedavi amaciyla YBU’ye alindi. Tidal voliim:
5 ml/kg, frekans: 12/dk, PEEP: %5 cmH20, PSV:
15 mbar, FiO,: %100 olarak SIMV+PSV modun-
da respiratdre baglandi.

Laboratuvar incelemesinde, Hb: 18,6 g/dl, Htc:
%49,9, AKS: 262 mg/dl idi. COHD diizeyi gonde-
rildi. COHb’nin %56,3 gelmesi iizerine hasta am-
bulans ile hiperbarik O, tedavisine gonderildi.
ikinci giinde iglem tekrar edildi, iki saat siire ile
iki atmosfer basing altinda uygulanan hiperbarik
0, tedavisi sonras1 YBU’ye getirilen hastanin ah-
nan kan COHb diizeyi %1,4 olarak bulundu.

Takiplerinde ikinci giin sonunda spontan, VY: en-
tiilbe, MY: komutlara uyar, spontan solunum mev-
cut, KVS: ritmik, KTA: 85/dk, TA: 110/70
mmHg idi. Norolojik muayenesinde patolojik bir
reflekse rastlanmadi. Hasta bu hali ile ekstiibe
edildi.
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Otuz altinci saatte maske O, ile tekrar hiperbarik
0, tedavisine gotiiriildii, iki saat tedavi sonrasi
YBU’de takibine devam edildi. Hastanin gekilen
beyin manyetik rezonans goriintiilemesinde
(MRG) herhangi bir patoloji saptanmadi.

Maske O, ile takipleri esnasinda sorun olmayan
hasta tedavisinin 4. giiniinde biling acik, GA
spontan, VY oryante, MY komutlara uyar, GKS:
15, spontan solunum mevcut, KVS kalp sesleri
ritmik, KTA: 76/dk, TA: 120/80 mmHg olarak il-
gili servise devredildi.

Olgu II: On dokuz yasindaki kadin hastanin hi-
kayesinde, acil iinitesine bagvurusundan iki saat
once yakinlari tarafindan odasinda bulundugu ve
bulundugu ortamda soba tiittiigii ve yogun gaz
kokusunun oldugu o6grenildi. Hastanin ilk mu-
ayenesinde genel durum orta, pupil 151k refleksi
bilateral alimiyor, kirpik refleksi mevcut, TA:
120/70 mmHg, KTA: 70/dk idi. Spontan solu-
num mevcut, akciger sesleri dinlemekle esit ve
dogaldi. Alinan arter kan gaz analizinde: pH:
7,45, PaCO,: 28,2 mmHg, PaO,: 122,9 mmHg,
HCO;: 19,6 mmol/l, BE: -2,8 ve SpO,: %99,2
idi. Hasta bu haliyle ileri tetkik ve tedavi amaciy-
la YBU’ye yatirildi. Maske O, ile takibe alindi.
Laboratuvar bulgularinda, Hb: 13,5 g/dl, Htc:
%45,1, AKS: 107 mg/dl idi. COHb diizeyi gon-
derildi. COHb’nin %34,6 gelmesi lizerine hasta
HBO tedavisine gonderildi. iki saat siire ile 2 at-
mosfer basing altinda HBO tedavisi sonrasi
YBU'ye getirilen hastanin alinan kan COHb dii-
zeyi %1 olarak bulundu. Hastanin beyin MRG'si
¢ekildi ve herhangi bir patoloji saptanmada.

Maske O, ile takipleri esnasinda sorun olmayan
hasta tedavisinin iigiincii giiniinde bilinci acik,
GA spontan, VY oryante, MY komutlara uyar,
GKS: 15, spontan solunum mevcut, KVS: kalp
sesleri ritmik, KTA: 65/dk, TA: 130/65 mmHg
olarak ilgili servise gonderildi.

TARTISMA

COHb’nin hemoglobine afinitesi oksijenden 250
kat daha fazladir. Kanda COHb diizeylerinin art-
masi sonucu oksihemoglobin egrisi sola kaymak-
tadir. Bu hasta grubunda kismen 2,3 difosfoglise-
rat diizeyinin azalmasi ile iliskili olarak Hb’den
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O,’nin ayrilmas: azalmakta, béylece hiicrelerde
hipoksi ortaya ¢cikmaktadir."!

CO, trombositlerden ve endotelyumdan nitrik ok-
sit salimmina neden olmaktadir. Oksidatif meta-
bolizmanin bozulmas: 6zellikle santral sinir siste-
mi ve miyokard gibi hassas hiicrelerdeki doku hi-
poksisi geligimini arttirmakta, sonugta hiicresel
biitiinliigiin korunmas: icin gerekli enerji gereksi-
nimi yetersiz hale gelmektedir. CO artis1 beyinde
demiyelinizasyon, 6dem ve hemorajik nekroza
neden olmakta, bu etki neticesinde beyinde hi-
poksik ensefalopati gelismektedir."! CO zehirlen-
mesinin akut semptomlarinin kandaki COHb dii-
zeyi ile iligkili oldugu goriilmektedir. Kandaki
COHD diizeyi %10’un altinda oldugunda klinik
bir belirti goriilmezken, %10-20 aras1 bag agrisi,
bulanti, dispne, %20-40 arasi karin agrisi, gérme-
de bulaniklik, kusma ortaya ¢ikar. Genel giigsiiz-
liik, ataksi, tasipne, tasikardi, senkop COHbD dii-
zeyi %40-50 seviyesinde iken goriilmektedir. Bi-
ling bulanikligi, epileptik nobetler, bradikardi,
bradipne ve komanin COHb diizeyi %50-70 ara-
sinda, solunum yetmezligi ve 6liimiin COHb dii-
zeyi %70’in iizerine ¢iktiginda meydana geldigi
bildirilmektedir."* CO zehirlenmelerinde hastaya
eger bir miktar O, teneffiis ettirilmigse COHb dii-
zeyleri normal olarak saptanabilir. Yiiksek COHb
diizeyleri zehirlenmeyi desteklese de COHb dii-
zeyleri ile klinik bulgularin ve prognozun kore-
lasyon gostermedigi bir kisim yazarlarca belirtil-
mektedir."!

CO gaz1 ile karsilasmanin siiresi de oldukca
onemlidir."! CO’e maruz kalma siiresi 12 saatten
daha fazla siirerse, COHD diizeyi diisiik bile olsa
daha ciddi belirtiler ortaya cikabilmektedir. Olgu
I, CO’ya iki saat siireyle maruz kalmis, COHb
diizeyi %56,3 ve koma halinde bagvururken; olgu
I1, 5 saat CO ile temas etmis olup, COHb diizeyi
9%34.,6, muayenesinde bilin¢ acikti, ancak biling
degisiklikleri mevcuttu.

CO zehirlenmesinde akut donemde, oryantasyon
kusuru, kognitif bozukluklar, depresyon, epilep-
tik nobetler, parkinsonizm, ataksi, basagrilan ve
fokal norolojik bulgular goriilebilmektedir. Bu
bulgular diizelebildigi gibi sekel olarak da kala-
bilmektedir. Olusan bu sekeller cesitlidir, en sik
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Sekil I. Globus pallidus yerlesimli bilateral nekroz alanlari.

demans, noropsikiyatrik defisitler, agnozi, mu-
tizm, kortikal korliik, cesitli hareket bozuklukla-
r1, serebellar ataksi, spastisite, periferik noropati,
idrar veya gaita inkontinans: olarak goriilebil-
mektedir.”* CO zehirlenmesi sonrasi ilk birkag
saat icinde hayatin1 kaybeden olgularda, beyinde
konjesyon, 6dem ve nadiren petesiyal kanamalar
saptanmistir. Alt1 giinden daha uzun siire yasayan
olgularda ise CO zehirlenmesi i¢in karakteristik
olan globus pallidus nekrozlar1 goriilmiistiir (Se-
kil I). Baz1 olgularda, hipokampus ve talamus za-
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rar1, kortikal atrofi, serebellumun purkinje ve in-
ternal graniiler tabaka hiicrelerinde kayip goriile-
bildigi bildirilmistir. CO zehirlenmeleri, gri mad-
de lezyonlarina ek olarak, serebral beyaz madde-
de demiyelinizasyon ve yikima da yol agmakta-
dir.t

CO zehirlenmelerinde gecikmis sekeller ozellikle
orta ve ileri yaslardaki bireylerde sik olarak go-
riilmekte olup, solunum-dolasim yetmezligi tab-
losunu agirlastirdig1 diistiniilmektedir. Ayrica bir
kisim yazarlar, ileri yastaki olgularda serebral da-
marlarda izlenen agir aterosklerotik degisiklikle-
rin hipoksi tablosunu potansiyalize edici faktor
olarak degerlendirilmesi gerektigini belirtmisler-
dir.!"

CO zehirlenmelerinde bilgisayarli tomografide
(BT) en sik goriilen bulgu globus palliduslarda si-
metrik dansite azalmasidir. Ayrica beyaz cevher-
de dansite azalmasi da goriilebilmektedir. Geg tip
ensefalopatide MRG’de en sik goriilen bulgunun
serebral beyaz cevherde genelde simetrik, ancak
asimetrik de olabilen T2 intensite artisi oldugu
bildirilmektedir (Sekil II).

Sekil II. Kréniyal' MRG T1 agirhikli gérintiide bilateral bazal gangliyonlarda

hiperintens alanlar.
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Bizim olgularimizin ikisinde de akut dénemde
¢ekilen MRG’de herhangi bir patoloji saptanma-
mistir.

Akut donemde uzun siireli biling bozuklugunun,
gec ensefalopati bulgular ile korelasyon goster-
digi ileri siiriilmektedir. Bu dénemde de en etkin
tedavi yonteminin hastayr HBO tedavisine almak
oldugu bildirilmigtir.""**"!

Zehirlenmenin akut doneminde erken HBO teda-
visi onerilmektedir. Olgu I'de HBO tedavisi ilk 6
saat icinde uygulanmistir. Ancak tedavinin geg
noropsikiyatrik sekelleri onleyemedigi saptan-
mugtir. Sekellerin 6zgiil bir tedavisinin olmadigi
bildirilmektedir. ilk HBO’nun olabiliyorsa zehir-
lenmeden sonra ilk alti saat icinde uygulanmasi
gerektigi Onerilmektedir. Uygulamadan sonra ha-
la biling kayb1 varsa, 6-8 saat icinde HBO’nun
tekrarlanmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Tek-
rarlayan uygulamalarda prognozun daha iyi oldu-
gu bir kisim yazarlarca da gosterilmigtir."*"!

Bir kisim yazarlar, baz1 CO zehirlenmelerinde bi-
ling kayb1 olsa bile %100 oksijenizasyon ile,
HBO uygulanmadan da klinik diizelmenin olabi-
lecigini belirtmislerdir."* Ayni yazar grubu, HBO
uygulamasi yapilan bir hastada normabarik O, ile
karsilastinldiginda akut donemde mortalitenin
uzun donemde noropsikiyatrik bulgularin azaldi-
gim da gostermiglerdir,"”

HBO sonrasi kalici norolojik defisitler de devam
edebilmektedir. Her iki olgumuzda HBO tedavisi
sonrast GKS: 15 oldugu ve olgularin klinik form-
larinin normal bir duruma geldigi goriilmiistiir.
Taburcu olduktan ii¢ hafta sonra yapilan nérolo-
jik muayeneleri de tamamen normal olarak bu-
lunmustur, Buradaki iyilesmede kisa siirede has-
taneye bagvurunun ve erken dénemde HBO teda-
visinin prognozu iyilestiren 6nemli bir faktor ol-
dugunu kabul etmek gerekir. Uzun dénemde has-
tada kalic1 veya gecici noropatolojik bir sekel ka-
lip kalmayacagini1 daha sonraki muayeneler gos-
terecektir kanisindayiz.

Sonug olarak, CO zehirlenmesinin akut dénemde
HBO tedavisine baslanirsa siiratle normal yasama
donebilecegini ve uzun donemde norolopsikiyat-
rik sekellerin azalacagini, ancak goriiliirse de ha-
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fif diizeyde kalabilecegini diisiinmekteyiz.

Halkimizin CO kaynaklart ve CO’nun olasi za-
rarlarindan korunma konusunda egitilmesi sag-
lanmahdir. Saghik teskilatimizda da CO zehirlen-
meleri konusunda egitim programlan diizenlen-
meli tanm ve tedavi rehberligi konusunda bir algo-
ritma olusturulmalidir. Hastalar taburcu edilirken
ge¢ donemde ortaya cikabilecek sorunlar konu-
sunda uyarilmalarinin etkin olarak mortalite ve
morbiditeyi azaltacag: kanisindayiz.
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