KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI
PATOFIZYOLOJISI

Taylan ZAMAN?

Giris

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesinin patofizyolojisi karmasik, birbiri icine
geemis kompleks mekanizmalar icermektedir. CO'nun hemoglobine baglanmasi
ile basglayan hipoksik siire¢, hemoglobinden bagimsiz olarak da hiicre i¢i farkli
mekanizmalar ile devam eder.

Karbonmonoksit Etki Mekanizmalar

CO kandaki hemoglobine (Hb) yiiksek afinite ile baglanir ve karboksihemog-
lobin (COHDb) olusturur. 10 ppm kadar diisiik oranlarda CO’ya maruz kalmak,
yaklasik % 2 COHD seviyelerine yol agabilir V. Diinya Saglik Orgiitii, dakikada 6
ppmden yiiksek seviyelerin potansiyel olarak toksik oldugunu ileri siirmektedir
@), Sigara icmeyenlerde % 2 veya daha fazla, sigara igenlerde % 10 veya daha fazla
COHD seviyeleri anormal kabul edilir ve zehirlenme bulgular: goriilebilir 2.

Insan viicudunda bulunan CO, fizyolojik miktarlarda bir nérotransmitter ola-
rak iglev gorur . Dugiik seviyelerdeki karbonmonoksit, inflamasyonu modiile
eder®, apoptoz®, hiicre proliferasyonu” ve mitokondriyal biyogenezi up-regiile
eder®. Karbonmonoksit maruziyeti arttik¢a zehirlenme ortaya ¢ikar®.

CO, viicutta demir atomu igeren proteinlere baglanmaya meyillidir. COHb
olusturarak, hemoglobinde konformasyon degisiklikleri yapar ve hemoglobin di-
sosiasyon egrisini sola kaydirir ©. Bunun sonucunda kanin oksijen tagima kapasi-
tesi azalir ve periferik dokulara oksijen salinimi azalir. CO’nun hemoglobine olan
afinitesi oksijene gore 200 kattan daha fazladir "%. Bu nedenle, CO seviyesindeki
kiigiik artislar bile zehirlenmeye neden olabilir (Haldane etkisi). Doku icinde CO
ayrica iskelet ve miyokardiyal miyoglobin gibi hem iceren diger proteinlere de
baglanir. Doku ve kandaki eliminasyon siireleri farkli oldugundan®"'¥, doku ha-
sar1 da gecikmeli olarak gelisebilir.
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