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Ozet

CO intoksikasyonu halen dtinya tizerindeki
zehirlenmeler arasinda 6n siralarda yer al-
maktadir. Gerek kaza sonucu gerekse de in-
tihar amacl olsun, 6nemli ve 6nlenebilir bir
mortalite ve morbidite sebebidir. Yurdumuz-
da ozellikle kis aylarinda sik karsilagilan bir
olgu olan CO zehirlenmelerine bir yaklasim
saglayabilmek amaciyla, bu derlemede CO
zehirlenmesinin nedenleri, patofizyolojisi,
tanisi, tedavisi, prognozu ve komplikasyon-
larmin ortaya konulmasi amaclanmistir. Ay-
rica, tani ve tedavide dikkat edilmesi gere-
ken hususlar, giincel tedavi yaklagimlan ile
ortaya konulmaya calisilmistir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksid, toksi-
site, hiperbarik oksijen tedavisi.

Abstract
CO poisining is one of the leading cause of
intoxications around the world, yet. It is
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one of the preventible mortality and mor-
bidity causes either by accidental or by in-
tentional purposes. This review has inten-
ded to improve basical approaches to a pa-
tient with CO intoxication.

Keyworlds: Carbonmonoxyde,
hyperbaric oxygen therapy

toxicyte,

Giris

flk kez 1857 yilinda Claude Bernard doku
hipoksisinin toksik etkilerini tanimlamis
ve 1895 yilinda Haldane, karbonmonoksid
(CO) toksisitesinin mekanizmasini ortaya
koymustur. Bu konuda giintimtize kadar
yapilan ytizlerce caligma ile CO zehirlen-
mesi patofizyolojisi ve tedavisi hakkindaki
bilgilerimiz hayli artmistir. Halen gercek
vakalarin yaklasik tcte birinin taninama-
dig1 distinildtgiinde, bir insidans belirte-
bilmek gti¢ goziikmektedir.

CO zehirlenmesi "bin yiizlii hastalik" ola-
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rak adlandirilmaktadir. Letal olamayan CO
zehirlenmesinin belirtileri viral enfeksiyon-
lart andirmakta, hem CO zehirlenmelerinin
hem de viral enfeksiyonlarin ki aylarinda
pik yapmasi, taninin akla gelmesini gticles-
tirmekte ve bir takim CO zehirlenmesi va-
kalarinin atlanmasina yol agmaktadir. 7ab-
lo-1 ve 2’de CO zehirlenmesi ile bagvuran
hastalarda ortaya cikabilecek bulgu ve be-
lirtiler gosterilmistir.

CO kokusuz, renksiz, tatsiz, irritan 6zelligi
olmayan ve akcigerlerden kolaylikla absor-
be olan bir gazdir. Absorbe edilen gazin
miktar1 dakika ventilasyona, maruziyet sti-
resine, ortamdaki oksijen (Og) ve CO’in ré-
latif konsantrasyonlarina baghdir.' CO esas
olarak yine akcigerlerden degismeden atil-
makta, %1'inden azi karbondiokside (COy)
okside olmakta ve %10-15'ten az1 miyoglo-
bin ve sitokrom gibi proteinlere baglan-
maktadir.® Sivi kompartmanda %1'den azi
¢oziinmus olarak bulunsa da, arastirmalar

bu dtstik fraksiyonun bile 6nemli bir roli
oldugunu gostermektedir.’

Patofizyoloji

Hemoglobin (Hb) alveolar gaz icindeki CO’e
vakum etkisi yapmaktadir. Viicuttaki CO’in
eliminasyon yarilanma stresi oda havasin-
da yaklasik 320 dakikadir. Bu stire %100
0y ile 90 dakikaya, 3 atmosfer basincinda
%100 Og ile 23 dakikaya dismektedir. At-
mosferdeki %1'lik bir CO konsantrasyonu
yaklasik 10 dk icinde o6liime yol acabilir.
Cocuklar, yasl hastalar ve aktif bireyler da-
ha hizli etkilenmekte, egzersiz, stres ve
anemi yatkinligi artirmaktadir. Yiiksek at-
mosfer konsantrasyonlar: ve maruziyet su-
resinin uzunlugu géz ontinde bulundurul-
masi gereken diger faktorlerdir. Yiiksek
oksijen ihtiyaci nedeniyle beyin ve kalp,
CO maruziyetinin hipoksik etkilerine en
hassas organlardir. Santral sinir sistemi tu-
tulumu CO zehirlenmesindeki semptomla-

Tablo-1. CO zehirlenmesinde ortaya ctkan bulgu ve belirtiler

Yorgunluk Grip benzeri semptomlar Egzersiz dispnesi
Carpintt Goglis agrist Letarji
Konftizyon Depresyon Kiintltik
Haltisinasyon Konfobtilasyon Ajitasyon

Bulanti Kusma ishal

Karin agrisi Bas agrisi Bas donmesi
Goérme bozuklugu inkontinans Hafiza bozuklugu
Yiirtime bozuklugu Belirsiz norolojik Koma

semptomlar

Tablo-2. CO zehirlenmesinde ortaya cikan bulgu ve belirtiler

Tasikardi Hipertansiyon
Hipertermi Takipne

Kiraz kirmizisi deri Retinal hemoraji
Papil6dem Homonim hemianopsi
Ante-retrograt amnesi Emosyonel labilite
Kognitif bozukluk Stupor / koma

Vestibtiler disfonksiyon

Hipotansiyon

Solukluk

Acik kirmizi retinal venler
Non-kardiyojenik pulmoner 6dem
Yargilama kusuru

Apraksi / agnozi
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rin ¢ogundan sorumlu tutulmaktadir.
Atmosferdeki CO konsantrasyonu genellikle
9%0.001'den azdir. Bu seviyenin sehir bélge-
lerinde ve ozellikle kis aylarinda daha da
viiksek oldugu belirtilmektedir. Yapilan ca-
lismalar, sehir bolgelerindeki bu ytiksek CO
miktarinin, hastaneye basvuru ve giinltik
mortalite hizlarim artirdigini ileri stirmekte-
dir.

Her bireyde mevcut olan endojen CO {ireti-
mi ise Hb katabolizmasinin bir sonucu olup,
normal biyokimyasal siirecin bir parcasidir.
Bu ytizden her birey icin élctilebilir bazal bir
CO konsantrasyonundan bahsedilebilir. Si-
gara icimi de bir CO kaynagi olup, agur icici-
de %10-15"lere varan bazal diizeyler rapor
edilmistir.*

CO toksisitesinin sebebinin, CO'in Hb icin
oksijen ile yarismasi oldugu ddstntlse de
esas mekanizma, doku hipoksisi ve seltiler
seviyedeki direkt CO hasarinin kombinasyo-
nudur.1975'te Goldbaum ve daha sonralan
Geyer ve ark'nin yaptig1 calismalar, toksisite
icin CO’in Hb'e baglanmas: gerekliligini fa-
kat bunun yeterli olmadigini gostermistir.
Diistik karboksihemoglobin (CO-Hb) diizey-
leri olan hastalarda agir hasarlar veya yiik-
sek CO-Hb diizeyli hastalarda tam ki elde
edilmesi sasirtici olmamalidir. CO'’in ¢6ziin-
mus halde direkt olarak, elektron transport
zincirinin terminal enzimi olan sitokrom-a3
gibi, sitokrom oksidaz enzimlerine baglana-
rak etki gosterdigi distintilmektedir.

CO’in Hb'e baglanmasi gérece bir anemi se-
bebidir. Hh’e baglanmada oksijene gére 200-
250 kat daha yiiksek afinite gosteren CO, ay-
nm zamanda oksihemoglobin egrisinin sola
kaymasina neden olmaktadir. Bu durum,
09'in doku diizeyinde Hb'den ayrnlmasinm
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gliclestirmektedir. CO aym zamanda kardi-
vak ve skeletal miyoglobine de baglanmakta-
dir. Karboksimiyoglobin ayrismasi CO-Hb'e
gore cok daha yavas oldugundan, CO’in mi-
voglobinden ayrisarak Hb'e baglanmasi ne-
deniyle, gecikmis bir CO-Hb yiikselmesi g6-
rlilebilecegi unutulmamalidir (rebound etki-
si).

Yakin zamanli yapilan calismalarda CO tok-
sisitesinin diger mekanizmalar1 ortaya ko-
nulmustur. Hipotezlerden ilki; CO’e bagh
doku hipoksisi sonrasi santral sinir sistemin-
de reoksijenasyon hasar ortaya cikmasidir.
Hiperoksijenasyon, parsiyel redtikte oksijen
radikallerine yol acmakta, bunlar esensiyel
protein ve ntikleik asitleri oksidize etmekte
ve tipik reperflizyon hasarimi ortaya cikar-
maktadir’ Buna ek olarak, CO maruziyeti li-
pid peroksidasyonuna yol acarak (doymamis
yag asidi degredasyonu) santral sinir sistemi
lipidlerinin geri dontistimlti demiyelinizasyo-
nuna yol a¢maktadir.® CO hasar1 ayni za-
manda hiicre tizerinde oksidatif strese yol
acarak oksidatif radikallerin tretimine ne-
den olmaktadir.”

Nedenler

CO, hidrokarbon yakitlarin tam olmayan
yanmasi sonrasi ortaya cikmaktadir (tam
vanma CO9 ve HyO olusturur). Genellikle
gozden kacan diger bir konu, tiner gibi mad-
delerde bulunan metilen klorid'in cilt ve in-
halasyon yolu ile absorbe edilerek, takiben
karaciger tarafindan CO’e cevriliyor olmasi
ve bunun yavas salinim ile CO zehirlenmele-
rine neden olabilecegidir. Propan ve metan
gibi gazlar her ne kadar tam yanmaya ugra-
sa da, bunlarin kullamminda da bildirilen
CO zehirlenme vakalari mevcuttur.” CO ze-
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hirlenmesinin sik kargilasilan nedenleri tab-
lo-3'te belirtilmistir.

Tablo-3. CO zehirlenmesinin nedenleri

Soba, sofben, kombi, sémine gibi 1siticilar
Motorlu tasit egzozu

Yangin

Dogal gaz kullanan araclar

Kapali ortamda bulunan jeneratdrler
Tiner

Sprey boyalar

Siklik

CO diinya capindaki zehirlenmeler arasin-
da on siralarda yer almaktadir. Diinyanin
cesitli yerlerinde, toplumlarin sosyoekono-
mik yapilarina ve mevsimsel ozelliklere bag-
11 olmak tizere, farkli nedenlerle her yil bin-
lerce CO zehirlenmesi vakalari ortaya ¢ik-
makta, bunlarin bir kismi da 6liimle sonuc-
lanmaktadir.”

ABD’de kaza sonucu her vil ortalama 600
CO zehirlenme vakasi rapor edilmektedir.
intihar amach girisimlerin ise bundan on
kat daha fazla oldugu dustintlmektedir.
Kaza sonucu olusan vakalar daha cok kis
ayalarinda pik gosterirken, intihar amach
olanlar yil boyunca esit dagilim gostermek-
tedir. Ayrica kis mevsiminin agirligiyla CO
zehirlenme vakalari artigi arasinda bir iliski
oldugundan bahsedilmektedir."

Tirkiye icin de CO zehirlenmesi vakalari-
nin kis aylarinda zirve yaptigi bilinmekte
olup, intihar amach zehirlenmelerle ¢ok da-
ha nadir karsilagilmaktadir. Kaza sonucu
zehirlenmelerde yabanci tlkeler icin motor-
lu araclar én siralarda gelirken, tilkemizde
ilk sirayr 1sinma ve 1sitma sistemleri almak-
tadr.

DiRIM/remmuz-agustos 2003

Derlemeler

Tiim yas, etnik ve sosyal gruplar esit etkile-
nirken, bazi gruplar icin risk faktérlerinden
bahsedilmektedir. Ornegin, CO’e bagh kaza
sonucu 6ltimler siyahlar icin %20 daha ytik-
sekken, intihar girisimlerine siyah irkta be-
vaz irka gore %87 daha az rastlanilmakta-
dir. 75 yas ve tizeri morbidite acisindan da-
ha riskli gordliip, 15 yas altinda bu risk
azalmaktadir. Morbidite oranlar1 soguk ve
daglik bélgeler icin daha ytiksek saptanmus-
tir. Pulmoner ve kardiyovaskiiler hastalikla-
11 olan bireylerin tolerasyonu daha dustik-
tir. Yeni dogan ve fetus, fetal hemoglobinin
dogal sola kaymasi nedeniyle, CO toksisite-
sine daha yatkin goziikmektedir.

Tam

Tam genellikle hastay getiren saglik gorev-
lileri veya hasta yakimnlarindan alinan bilgi-
ler, hastanin hikayesi, sikayetleri g6z 6niine
alinarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik mu-
ayene ile konulur. Mevcut stiphenin destek-
lenmesi amaciyla laboratuar tetkikleri uy-
gulanmalidir. Tani konulduktan sonra her
hastaya detayli bir néro-psikiyatrik muaye-
ne uygulanmasi énerilmektedir.

Hikaye

CO-Hb <%20 konsantrasyonlari genellikle
bulanti, bas agrisi ve hafif dispneye yol
acarken, %20 - %40 arasi degerlerde kusma,
degerlendirme giicltigti ve gérme bozuklu-
gu gorllmekte, %40 tzeri degerlerde ise
ataksi, konflizyon, senkop, koma ve takipne
ortaya cikmaktadir. CO-Hb diizeyleri prog-
nostik olmayip, oldukca distik CO diizeyle-
rinde bile 6ltimler bildirilmistir. Hastalarin
yaklasik %12'sinde giinler stiren bir asemp-
tomatik devreden sonra, hafiza kaybi-kisi-
lik degisiklikleri-demans-serebellar ataksi
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gibi, gecikmis norolojik sekeller ortaya ci-
kabilmektedir.

CO intoksikasyonu sonrasinda en sik rast-
lanan bulgular fablo-4'te gosterilmistir.
Hastalar genellikle seltiler hipoksiyi kom-
panse etmeye calisan takipne ve tasikardi
ile karsimiza ¢ikmaktadirlar. Bas agrisi, bu-
lant1 ve kusma sik gortilen semptomlardir.
Bu durum, hastahigin nonspesifik viral has-
talik veya viral gastroenterit ya da besin ze-
hirlenmesi ile karistirilmasina neden ol-
maktadir. Seltler hipoksi, serebral vazodi-
lasyon ve serebral 6dem gelismesi sonucu
presenkop veya senkop gortilebilmektedir.
Ozellikle, yatkinhig1 ve komorbiditesi bulu-
nan hastalarda anjina, pulmoner &dem,
aritmi ve iskemik EKG degisiklikleri ortaya
cikabilecegi unutulmamalidir. Kiraz kirmi-
zis1 dudak, siyanoz ve retinal hemoraji tri-
adi klasik bilgi olmasinin disinda sik rastla-
nan bulgular degildir." (fablo1-2)

Tablo-4. CO intoksikasyonu sonrasinda
en stk rastlanan bulgular

Semptom %
Bas agrisi 91
Bas donmesi 77
Halsizlik 53
Bulanti 47
Konftlizyon 43
Nefes darhgi 40
Viztiel bozukluklar 25
Gogtis agrist 9
Biling kaybi 6
Karin agrisi 5
Kas kramplari 5

Laboratuar

Hasta ile klinikte ilk karsilasildiginda, daha
onceden yiksek olan CO diizeylerinin,
transport stirecine bagh olarak distik bu-
lunabilecegi unutulmamalidir. Genellikle
terminal falanksa takilarak kullanilan puls
oksimetre, arteriyel oksijen satiirasyonunu
gostermektedir. CO-Hb ve Oo-Hb benzer
optikal absorbans ézelliklerine sahip oldu-
gundan, CO zehirlenmesinde puls oksimet-
re kullaniminin yanlis yonlenmeye neden
olabilecegi akilda tutulmahdir.”

CO diizeyinin saptanmasinda kan gazi 6l-
climti icin vendz 6rnek yeterli bilgiyi sagla-
yabilmektedir. Bunun yaninda arteriyel 6r-
nek, birlikte olabilecek asidozun saptanma-
sinda faydali olacaktir. Rutin kan gazi ana-
lizinde POy ve SaOy normal, hatta Og uy-
gulamasinin yapilmis oldugu durumlarda,
yuksek bulunabilir. Maruziyetin belirgin ol-
dugu durumlarda, doku hipoksisine isaret
eden, anyon acikli metabolik asidoz goriile-
bilir. Siklikla serum laktat diizeyleri yiik-
sektir. Agir sigara icicilerinde %10'lara va-
ran degerler gortilebilecegi akilda tutulma-
lidir. %60 tizerindeki CO diizeyleri genel-
likle oliimctil olup, diistik diizeylerde de
oltiim gortilebilecegi unutulmamalidir.

Tablo-5. Yapilmast énerilen tetkikler

Rutin tetkikler fleri tetkikler

(CO Poisining. Ernst A. NEJM 1998; 339: 1603-
1608).
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Arteriyel kan gazi BT
Tam kan sayimi MRI
Rutin biyokimyasal tetkik
Urinanaliz

EKG

CK/CK-MB, Troponin, LDH
Toksikolojik tarama
Etanol/siyanid/methemoglobin
Rie grf
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Derlemeler

Tedavi

Hastaya ilk yaklagim vital bulgularin deger-
lendirilerek gerekli destegin ve stabilizasyo-
nun saglanmasidir. Hasta kardiyak yénden
ve puls oksimetre ile monitérize edilmelidir.
Puls oksimetre her ne kadar CO-Hb dtizey-
lerini yansitmasa da, eslik eden ve kdétiilese-
bilecek hipoksi icin yol gdsterici olacaktir.
Yapilan calismalarda, agir aterosklerotik
hastalig1 olan bireylerde %20'lik CO dtizey-
lerinde dahi ani 6limler bildirilmistir. Son-
raki adim, hastada mevcut laboratuar ano-
malileri veya komorbid durumlarin dtizeltil-
mesine yonelik énlemler alinmasidir. CO ze-

hirlenmesi olan bir hastaya yaklasim algorit-
masi fablo-6"da gortilmektedir.

Klasik tedavi, tekrar solumaya izin ver-
meyen siki bir maske ile (non-rebreather
mask) %100 oksijen uygulanmasidir (nor-
mobarik oksijen tedavisi-NBO). Bu yén-
tem ile CO konsantrasyonlari yaklasik 1-
4 saat arasinda normale dustrilmektedir.
Bilinci kapali hastalar enttibe edilmeli,
%100’liik oksijen tedavisine hasta asemp-
tomatik oluncaya ve CO-Hb diizeyleri
%10'un altina ininceye dek devam
edilmelidir. Kardiyovaskiiler veya
pulmoner komorbidite mevcut hastalarda

Tablo-6. CO zehirlenmesi olan bir hastaya yaklasim algoritast*

CO maruz kalan hasta

Kriterlerden birinin mevcudiyeti;

* norolojik defisit

* kognitif kayip, kisilik degisikligi
miyokard tutulumunun klinik belirtileri
hamilelik
suur kaybi hikayesi
tam bir degerlendirmenin yapilamamasi
agir asidoz
yasg>60
+ CO-Hb>25

evet hayir

« %100 NBO tedavisi

+ CO-Hb seviyesi ol¢timui
« EKG, AKG, RBK, TK

« Toksikoloji

Y

l

(HBO tedavisi )

hayir bas agrisi, bulanti/kusma,
bulanik gérme, CO-Hb>10

] evet

Y

(taburcu )

*“The Intensive Care Manual” O'Brien. WB Saunders.

CO-Hb<10 veya asemptomatik
oluncaya dek %100 NBO
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daha distik esik degerleri (CO-Hb %2 ve da-
ha az) énerilmektedir. ilk clctimde %15 ve
tizeri CO-Hb diizeyi olan hastalar mutlaka
kardiyovaskiiler riskler acisindan degerlen-
dirilmelidir. 4 saatlik NBO tedavisine rag-
men semptomlarinda diizelme gosterme-
yen, ilk élctimde %40 ve tizeri CO-Hb du-
zeyi olan hastalar hiperbarik oksijen
(HBO) tedavisi aday1 olarak degerlendiril-
melidir.

Seri nérolojik degerlendirmeler, gelisebi-
lecek serebral 6dem acisindan 6nem arz
etmektedir. Serebral 6dem saptanmasi du-
rumunda konvansiyonel tedaviye baglanma-
lidir. Asidoz mevcut fakat agir degil ise
(pH>7.15), oksihemoglobin egrisinin saga
kaymasimi sagladigindan, agresif olarak te-
davi edilmemelidir. KOAH mevcut hastalar-
da uygulanacak Oy tedavisinin respiratuar
glidiiyti baskilayacagi unutulmamali, buna
ragmen bu durum Og uygulanmasini engel-
lementelidir. Asemptomatik %30-40 {izeri
CO-Hb "dlizeyi olan hastalar ile semptoma-
tik %25 tizeri CO-Hb diizeyi olan hastalar
yogun bakim sartlarinda monitérize edilme-
lidir.

ilk kez 1960'larda Glasgow tarafindan kul-
lanildigindan beri, tizerinde en ¢ok tartisi-
lan tedavi sekli HBO tedaviye olmustur.
HBO tedavisinin 6nerilen uygulanma endi-
kasyonlan tablo-7'de gértilmektedir. HBO
tedavisi CO-Hb dtizeylerinin stiratli bicimde
distirtilmesini, doku oksijen dtizeylerinin
artirlmasini ve serebral 6demin gerilemesi-
ni saglarken, CO'in periferal baglanma nok-
talarinda uzaklastinlmasina yardimei ol-
maktadir.” Akilda tutulmasi gerek énemli
husus, eger distintiltiyorsa HBO tedavisine
gec kalinmadan karar verilmesidir. Ozellik-
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le 6 saat ve sonrasi olabilecek gecikmeler
HBO tedavisinin etkinligini dtstirmekte-
dir.

Tablo-7. HBO tedavisinin onerilen endi-
kasyonlart

Norolojik defisit

Kognitif kayip, kisilik degisikligi
Miyokard tutulumunun klinik belirtileri
Hamilelik

Suur kaybi hikayesi

Tam bir degerlendirmenin yapilamamasi
Agir asidoz

Yas>60

CO-Hb>25

The Intensive Care Manual, O'Brien. WB Saun-
ders'dan adapte.

Literattirde NBO ve HBO tedavisini karsi-
lastiran farkh gortsler bildiren cesitli ca-
lismalar mevcuttur. Bu konuda kesin ka-
nitlara dayanan uygulama usullerinin halen
olusamamis olmasi ve calisma sonuclar ara-
sinda farkhhk gozlenmesinin nedenleri tab-
lo-8'de Gzetlenmistir.”

Tablo-8. NBO ve HBO tedavilerini kars-
lastiran calismalarin sonuclart arasinda
farklilik gézlenmesinin nedenleri

Yeterli sayida calisma olmamasi

fyi bir randomizasyon veya korlestirme
saglanamamasi

Hasta sayilarimin yetersizligi

CO dtizeylerindeki farkliliklar

Hasta takibindeki eksiklikler ve gticlik
Intihar amacl konkominant ila¢ alimi
Farklt NBO ve HBO uygulama ustilleri

HBO for CO poisining: has the jury reached a
verdict? T Begany, PGM, 1999.

Ilk kez 1950'de Pace ve ark. HBO tedavisi-

DIRIM/Temumuz-agusTos 2003



nin CO eliminasyonu belirgin bicimde hiz-
landirdigina dair bir rapor yayinlamislardir.
Daha sonra yapilan calismalar, CO maruzi-
yeti sonrasinda uygulanan HBO tedavisi-
nin, CO’in sitokrom a3’ten ayrilmasini hiz-
landirdigini ve sitokrom redoks durumuna
dontisti kolaylastirdigimi®, beyin lipid pe-
roksidasyonunu azalttigimi®®, patolojik en-
doteliyal I6kosit adhezyonunu inhibe ettigi-
ni'" ve intrakraniyal hipertansiyonu énledi-
gini gostermistir. Son zamanlarda yapilan
calismalar orta ve agir dereceli CO zehirlen-
melerinde, maruziyet sonrast ilk 6 saat icin-
de uygulanan HBO tedavisinin, iyilesmeyi
hizlandirmakla kalmayip ayni zamanda en
korkulan komplikasyon olan "persistan -
gecikmis norolojik sekelleri" azalttigini da
one stirmektedir. Bunun yaninda 2.8 ATA
ile uygulanan tekrarli HBO tedavisinin né-
rotoksik etkileri olabilecegini 6ne stiren ca-
lismalar da mevcuttur." Weaver ve ark.
vaptigl calisma sonuclari baz agigi 2
mmol/1 veya CO-Hb diizeyi %25 fazla olan-
larda HBO tedavisini desteklemektedir."
Weaver ve ark. yakin zamanli randomize
cift kér bir calisma ile, HBO tedavisi uygu-
lanan hastalarda CO’e bagh kisa ve uzun
dénem (6 hafta-6 ay-12 ay) gecikmis néro-
lojik sekel gortilme insidansinin belirgin
olarak azaldigim gostermislerdir. Bu calis-
mada HBO ile tedavi edilen her alti hasta-
dan birinde ge¢ norolojik sekellerin énle-
nebilecegini éne stirmektedir.”
Uygulanacak optimal HBO tedavi seansi
halen tartismalidir. HBO tedavi merkezleri-
nin ¢cogunda, yiiksek riskli hastalara bir se-
ans HBO uygulanmakta, ilk seans sonrasi
tam diizelme saglanamayan hastalarda ek
seanslar dustintilmektedir. Gorman ve ark.
yaptigi calismalarda, tek seans HBO tedavi-
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sine gore iki veya daha ¢ok sayida HBO te-
davisi uygulananlarda, kognitif sekel orani-
nin daha diistik oldugunu géstermislerdir.”
CO maruziyeti sonrast HBO tedavisine ka-
dar gecen, faydanin elde edilebilecegi mak-
simum stire ve uygulanacak seansin stiresi
randomize kontrollti calismalarda arastiril-
mis olup, genel sonuclar ilk 6 saati isaret
etmektedir. Uygulanacak optimum basing
ve stire tizerine yapilan calismalarda elde
edilen sonuclar da 2.5 ile 3 ATA ile 90-120
dk diizeylerini gostermektedir.

Tim bu uygulamalara ragmen genel duru-
munda iyilesme saglanamayan hastalarin,
eslik edebilecek diger zehirlenmeler acisin-
dan da evaliie edilmesi unutulmamalidir.

Prognoz

CO zehirlenmelerinin prognozu hakkinda-
ki veriler de ortak bir sonuc altinda topla-
namamaktadir. Yine de agir zehirlenme va-
kalarmin yaklasik %30’unun fatal sonuc-
landig1 ileri strtilmektedir. Kardiyak ar-
rest, koma, metabolik asidoz, ytiksek CO-
Hb dtizeyleri, ileri yas, komorbid durumun
varhigi, norolojik sekellerin ortaya cikmig
olmasi mortalite ve morbidite acisindan
risk faktorti olusturmaktadir. Literattirde
gecikmis norolojik sekellerin, maruz kalan
hastalarin %3-47'sinde ortaya c¢ikabildigi
ileri stirtilmektedir. Ge¢ norolojik sekelle-
rin biytik bir ¢ogunlugu yaklasik bir yil
icinde iyilesebilmektedir.

ilk restistasyon periyodunda karsilasiima-
diysa kardiyak arrest, respiratuar arrest,
miyokard enfarktiistii veya mental durum
katiilesmesi gibi durumlarin hastanin HBO
tedavisine transportuna engel teskil etme-
yecegi diistintilmektedir.

Komplikasyonlar

CO zehirlenmesi olan ¢cogu hastada akut
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serebral etkilenme belirtileri ortaya cikma-
maktadir. Bunun yaninda, toksikasyonun
tedavisinden sonra ortaya cikan gecikmis
noropsikiyatrik sendrom (3-240 giin) en
korkulan komplikasyondur. Bu durumun
globus pallidus ve derin beyaz cevher tutu-
lumuna bagl oldugu iddia edilmistir. Etki-
lenimin hipoksiden ¢ok, daha énce bahse-
dilen sekonder etkilere bagh oldugu disti-
ntilmektedir. Kognitif ve personalite degi-

siklikleri, parkinsonizm, inkontinans, de-
mans ve psikoz bildirilen bulgular arasin-
dadir. Etkilenen bireylerin %50-75'inde
vaklasik bir yil icinde tam kiir gozlenmek-
tedir.”**

HBO tedavisine bagli dekompresyon hasta-
lig1, sintis ve ortakulak barotravmasi, néro-
jenik ataklar, pnémotoraks, gaz embolisi
gibi yan etkiler nadiren gorilmektedir. Ge-
nis serilerde gortilen en sik komplikasyon

Tablo-9. CO toksisitesine bagl ortaya cikabilecek sistemik manifestasyon ve kompli-

kasyonlar

Kardiyovaskiiler EKG degisiklikleri, kardiyomegali, angina pektoris, miyokard
infarktiist, tasikardi, bradikardi, A-V blok, atrial fibrilasyon,
premattr ventrikiler kontraksiyonlar, ventrikiiler fibrilasyon, sok

Respiratuar Pnémoni, pulmoner 6dem, ARDS

Genitotiriner Glukoziiri, proteintiri, hemattiri, miyoglobintiri, akut renal yetmezlik,
abortus, erken dogum, menstrual bozukluklar

Gastrointestinal ~GIS kanama, gastrik tilser, hepatomegali

Hemotolojik Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisyoz anemi, TTP

Metabolik

Endokrin Hiperglisemi, dustik T3, akut hipertiroidi

Dermatolojik Biil, eritem, sislik, tlser, gangren, alopesi

Muskuloskeletal Kas nekrozu, Volkman'’s kontrakttirt, osteomiyelit

Oftalmolojik Retinal kanama, papilddem, retinopati, optik atrofi, ambliyopi,
skotom, hemianopsi, korltk

Otolojik Koklea ve vestibtiler sistem fonksiyon bozukluklar

Noropsikiyatrik ~ Psikoz, psikonevroz, striatal sendrom, motor ve duyu defisiti,

konusma bozuklugu, konviilsiyon, epilepsi, spinal kord ve periferal
sinir defisiti, koma, ensefalopati

CO Poisining: systemic manifestations and complications. Choi I S. JKMS 2001; 16: 253-61.
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(10.000’de 1) oksijene bagh konviilsiyon-
lardir. Olusabilecek barotravma riski, HBO
tedavisinin faydalari distintildtigiinde goze
alabilir élctilerdedir. CO toksisitesine bag-
I ortaya cikabilecek sistemik manifestasyon
ve komplikasyonlar tablo-9'da gosterilmis-
tir.

Hamilelik ve yeni dogan

Fetal hemoglobin CO icin yiiksek afinite
gostermektedir. Bu durum, fetusun ve ya-
samin ilk 3 ayinda %30 diizeyinde fetal Hb
iceren yeni doganlarin, CO'in zararl etkile-
rine karsi ¢cok daha hassas olmasina, hami-
lelere ve yeni doganlara ayri bir 6zen gos-
terilmesini gerektirmektedir. Yapilan calis-
malar fetus ve anne arasinda CO alimi ve
atilimi agisindan belirgin bir zaman farklili-
81 oldugunu gostermistir. Fetal normal du-
rum annenin normale dénmesinden ancak
40 saat sonra olusabilmektedir. Fetal pik
CO-Hb dtizeyleri anne dtizeylerinden %10-
15 daha yiiksek seyretmektedir.”” Ayrica
CO'in teratojenik etkili veya abortus sebe-
bi olabilecegi de iddia edilmektedir. Bu ko-
nuda halen yeterli kontrollii calismalar
mevcut olmamasina ragmen, hamilelikte
daha agresif bir yaklasim ve HBO tedavisi
siddetle tavsiye edilmektedir.

Hasta egitimi

Hastalar muhtemel CO kaynagi konusunda
uyarilmal ve gerekli tedbirlerin alinmasi
saglanmahdir. 2-4 hafta boyunca fiziksel
aktivite kisitlanmasi énerilmektedir. Hasta-
lar gecikmis norolojik sekeller konusunda
bilgilendirilmeli, néroloji ve psikiyatri uz-
manlarinca kontrolleri saglanmalidir. Ayri-
ca risk grubu olarak degerlendirilen birey-
lerin bulunduklari ortamlarda CO detek-
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torlerinin kullanilmas: 6nerilmektedir.
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