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BÖLÜM 29

KARBON MONOKSİT ZEHİRLENMESİ

Ramazan GİDEN1

GIRIŞ

Karbon monoksit (CO), hidrokarbon yanması sonucu oluşan tahriş edici olma-
yan, renksiz, kokusuz ve tatsız bir gazdır. Atmosferdeki CO yoğunluğu genellikle 
yüzde 0.001’in altındadır, fakat şehir alanlarında veya havalandırmanın az oldu-
ğu kapalı ortamlarda bu oran daha yüksek olabilir. CO, oksijene (O2) göre daha 
yüksek afinite göstererek hemoglobin (Hb) ile bağ kurar ve karboksihemoglo-
bin (COHb) oluşumuna neden olur. COHb O2 taşınmasının ve kullanılmasının 
bozulmasına neden olur. CO ayrıca merkezi sinir sisteminde lipid peroksidasyo-
nuna sebep olabilir ve gecikmeli nörolojik sekelle ile sonuçlanan bir inflamatuar 
kaskadı tetikleyebilir (1).

Epidemiyoloji
CO zehirlenmesi vakalarının çoğunluğundan yangına bağlı duman solunması so-
rumludur. Yangınla ilgili olmayan CO zehirlenmesi, yılda 50.000’e kadar acil servis 
başvurularından ve 1200 ölümden sorumludur. CO zehirlenmesi Amerika Birleşik 
Devletlerinde zehirlenmeye bağlı ölümlerin önde gelen sebeplerinden biridir (2). 
Yangın ile ilişkili olmayan CO zehirlenmeleri, yıllık yaklaşık olarak 400 ölüme ne-
den olur, sonu ölümle biten kasıtlı ortak zehirlenmelerde bu sayı iki katından daha 
yüksektir (2). Amerika Birleşik Devletleri’nden toplu ulusal verilerin analizi, yüzde 
1 ila 3’lük bir mortaliteyi desteklemektedir (3). Ölüm oranı, kasıtlı zehirlenmeler-
de, kazara maruz kalmaya göre daha yüksektir (4). Kasıtlı zehirlenmeden farklı 
olarak, istenmeyen zehirlenme mevsimsel ve bölgesel farklılıklar gösterir. En çok 
soğuk iklimlerde kış aylarında görülür (5). Esas olarak geç nörobilişsel bozulma ile 
ilişkili olan morbidite, kurbanların yüzde 40’a varan kısmında devam etmektedir 
(6). Yangın dışındaki potansiyel CO kaynakları, yetersiz çalışan ısıtma sistemlerini, 
düzgün şekilde havalandırılmamış yakıt yakan cihazları (kömür ızgaraları, gazyağı 
ısıtıcıları, benzinle çalışan elektrik jeneratörleri, kamp sobaları (7,8,9) ve yetersiz 
havalandırılan alanlarda çalışan motorlu taşıtları içerir. (örneğin, buz pistleri, de-
polar, otoparklar). Motorlu tekne egzozuna açık havada maruz kalmayı takiben 
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CO zehirlenmeleri de bildirilmiştir (10). CO zehirlenmesi nargile kullanımından 
oluşabilir (11,12). Ek olarak, yeraltı elektrik kablosu yangınları, yanyana olan bi-
nalara ve dairelere sızabilen büyük miktarlarda CO üretir (13). Kasırgaların he-
men ardından karbon monoksit maruziyetinde bir artış olduğu bildirilmiş (14,15). 
Metilen klorür (diklorometan) endüstriyel bir çözücüdür ve boya sökücülerin bir 
parçasıdır. Solunan ya da yutulan metilen klorür, karaciğer tarafından CO’e meta-
bolize edilir. Devam eden metilen klorid maruziyetleri neticesinde O2 tedavisine 
rağmen sürekli COHb yükseklikleri görülür (16). Bu nedenle Amerika Birleşik 
Devletleri Mesleki Güvenlik ve Sağlık İdaresi, karboksihemoglobineminin kronik 
etkilerinden ötürü metilen klorür için işyeri maruziyet sınırını milyonda 500 par-
çadan (ppm) 25’e düşürdü (17).

Patofizyoloji
CO zehirlenmesinin patofizyolojisinde güncel bakış; COHb oluşumu ve hücresel 
düzeyde direk CO toksisitesine bağlı oluşan iskemi – hipoksi kombinasyonları-
nın klinik etkileri ile ilişkili olduğu istikametindedir (18). CO pulmoner kapiller 
membranları hızlıca geçer ve Hb’in demir kısmına oksijenin yaklaşık 240 katı afi-
nite ile bağlanır. COHb seviyesi, ortamdaki görece oksijen ve CO miktarlarına, 
etki süresine ve dakikada ki ventilasyonuna bağlıdır (1). 

CO hemoglobinin hem grubuna bağlanarak, geriye kalan üç oksijen bağla-
ma bölgesinde oksijeni uç dokulara boşaltma yeteneğini büyük miktarda azaltan 
bir allosterik değişiklik meydana gelir. Bu durum oksihemoglobin disosiasyon 
eğrisinin sola kaymasına neden olur ve dokulara oksijen sunumunda bozulma 
ile sonuçlanır. CO bunun yanında periferik oksijen kullanımına etki eder. CO’in 
yaklaşık yüzde 10-15’i damar dışındadır ve sitokromlar, NADPH redüktaz ve mi-
yoglobin gibi moleküllere bağlanır, bu da oksidatif fosforilasyonun mitokondriyal 
düzeyde bozulmasına neden olur (19). COHb’in yarı ömrü bu moleküllere bağlı 
CO’in yarı ömründen daha kısadır. Hemoglobinin aracılık etmediği bu etkiler, 
vücutta yeterli düzeyde oksijen dağıtımına rağmen CO’e bağlı mitokondriyal etki 
sonucu miyokardiyal disfonksiyona neden olur (20). 

CO ve siyanür sitokrom oksidazı inaktive ederek periferik dokularda oksijen 
kullanımına müdahale eder. CO ve siyanür zehirlenmesi hastalarda duman inha-
lasyonunu takiben eşzamanlı olarak meydana gelebilir ve bunların oksijen trans-
feri ve tüketimi üzerindeki sinerjik etkileri görülebilir (21,22). 

Bununla birlikte, CO’ in O2’in periferik dokulara transferi ve yine bu dokular-
da O2 kullanımı üzerindeki etkileri, CO zehirlenmesinden sonra ortaya çıkabile-
cek gecikmiş nörolojik sekelleri (GNS) açıklayamamaktadır. GNS mekanizması 
tam olarak anlaşılmamıştır, ancak muhtemelen ksantin oksidaz tarafından üre-
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tilen toksik O2 türleri tarafından lipid peroksidasyonunu içerir. Ksantin oksidaz, 
hasarlı endotel hücrelerine yapışan beyaz kan hücreleri tarafından salınan enzim-
ler yoluyla ksantin dehidrojenazdan yerinde üretilir (23). Hasarlı endotel ve lipid 
peroksidasyonu nötrofilleri çeker ve inflamatuvar süreci başlatır. Bu durum nöral 
hücre ölümüne yol açar. Bazal ganglion bölgesi bu nörotoksik etkiye daha du-
yarlıdır. Bu durum beyinin Bilgisayarlı Tomografi (BT) görüntülemesinde globus 
pallidus lezyonları olarak karşımıza çıkar (18). CO maruziyetinden kurtulma sı-
rasında, iskemi reperfüzyon hasarına benzer olaylar ve hiperoksiye maruz kalma, 
başlangıçtaki oksidatif hasarı şiddetlendirebilir (24). 

CO zehirlenmesinin diğer olası mekanizmaları da; artmış ateroskleroz, si-
tokrom p-450, eksitotoksisite ve apoptozisi içermektedir (18).

Kinetik
CO pulmoner endotelden hızlıca emilir. CO eliminasyonu oksijenlenme seviye-
sine ve az miktarda da bir dakika ki akciğer havalanmasına bağlıdır. Oda havası-
nı solunurken CO’in yarı ömrü yaklaşık 250-320 dakikadır. Geri solumayan yüz 
maskesi ile yüksek akış hızlı oksijen (high-flow oxygen) soluması ile CO’in yarı 
ömrü yaklaşık 90 dakika ve yüzde 100 hiperbarik oksijen ile yarı ömrü yaklaşık 
30 dakika kadardır (1). 

Klinik
CO zehirlenmesinde klinik belirtiler oldukça değişkendir ve yüksek oranda spe-
sifik değildir (25). Hafif veya orta derecede CO zehirlenmesi olan hastalar sıklıkla 
baş ağrısı (en sık görülen şikayet), bulantı, halsizlik ve baş dönmesi gibi yapısal 
şikayetlerle hastaneye başvururlar. Akut viral sendromlar gibi yanlış teşhisler ko-
nulabilir. Mevcut semptomlara ek olarak, doktor özellikle (hasta ve/veya varsa 
tanıklardan) bilinç kaybı hakkında bilgi almalıdır (24). Oksijene daha hassas or-
ganlarda yaralanmaların erken belirtileri görülebilir. Beyin ve kalp en fazla ok-
sijen bağımlı organlar olduğundan CO’in toksik etkilerine en fazla duyarlı olan 
organlardır (18). CO zehirlenmesi ile birlikte travma veya yanık olmadığında, 
fiziksel bulgular genellikle mental durumdaki değişmelerle sınırlıdır, bu nedenle 
detaylı nörolojik muayene çok önemlidir. Hastalar hafif konfüzyondan komaya 
kadar değişen şikayetler gösterebilir. (26). 

Şiddetli CO toksisitesi olan hastalarda nöbet, senkop veya koma gibi nörolo-
jik semptomlar görülebilir. Bunun yanında şiddetli CO toksisitesi miyokardiyal 
iskemiye, ventriküler aritmiye, akciğer ödemine ve derin laktik asidoz gibi kardi-
yovasküler ve metabolik bozukluklara neden olabilir. Akut miyokard hasarı CO 
zehirlenmesi olan hastalarda yaygındır ve uzun dönem mortalite artışı ile ilişki-
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lidir. Bir merkezde orta veya şiddetli CO zehirlenmesi olan 230 hastayı kapsayan 
retrospektif bir çalışmada, tüm vakaların üçte birinde miyokard iskemisi tespit 
edildi (27). 

Önemli düzeyde CO maruziyeti olan hastaların yüzde 40 kadarında, belirgin 
iyileşmeden 3 ile 240 gün sonra GNS sendromu ortaya çıkabilir (28). Değişken 
seviyelerde bilişsel eksiklikler, kişilik değişiklikleri, hareket bozuklukları ve fokal 
nörolojik defisitler ile karakterize edilen GNS, genellikle CO zehirlenmesinden 
sonraki 20 gün içinde ortaya çıkar. GNS olan hastaların bir çoğu akut zehirlenme 
sırasında bilinç kaybı ile ilişkili fakat, GNS’in ortaya çıkışı COHb seviyeleri ile 
kuvvetli bir şekilde ilişkili değildir. GNS insidansı ve şiddeti, CO zehirlenmesi 
tedavisine yönelik çalışmalarda giderek daha önemli klinik son noktalar haline 
gelmiştir (29). 

TANI

Akut CO zehirlenmesinde genellikle anemnezde düşündürücü bir öykü temelin-
de şüphelenilirken, kronik CO zehirlenmesi tanısının zor olduğu bilinmektedir 
(18). Standart nabız oksimetresi (SpO2), karboksihemoglobini oksihemoglobin-
den ayırt etmez. Bu nedenle nabız oksimetresi ile CO maruziyeti için tarama ya-
pılamaz (30). Methemoglobini ve COHb ölçebilen nabız oksimetreleri geliştiril-
mektedir, ancak daha çok çalışma verisine ihtiyaç vardır (31). 

CO zehirlenmesinin teşhisi, bir arteriyel kan gazı örneğinin kooksimetrisi ile 
tespit edilen yüksek seviyede COHb ile ilişkili olarak hastada uyumlu bir anam-
nez ve fiziksel muayeneye dayanır. Hemodinamik açıdan stabil hastalarda venöz 
kan gazı örnekleri doğrudur ve yaygın olarak kullanılır. Tütün ürünleri (sigara 
vb) kullanmayanlarda ilk etapta %3’e kadar COHb içerebilir; tütün ürünleri kul-
llananlarda %10 ile %15 seviyelerinde COHb’e sahip olabilir. Bu değerlerin üze-
rindeki seviyeler CO zehirlenmesi ile uyumludur. Maruziyeti belirlemek için bir 
karboksihemoglobin ölçümü esastır, ancak seviyeler zehirlenme derecesi ile kesin 
olarak korelasyon göstermez ve gecikmiş nörolojik sekel (GNS) için öngörücü 
değildir. Hasta semptomları ve işaretleri, COHb seviyelerini değil, yönetimi yön-
lendirir. Bu nedenle, CO zehirlenmesi teşhisi konulduktan sonra, tekrar ölçümler 
genellikle gereksizdir. COHb düzeyini belirlemek için venöz numuneler kullanı-
labilir, ancak ilişkili asidozun miktarını belirlemede daha az kesindirler. Bununla 
birlikte, venöz numuneler, bir afet durumunda çok sayıda potansiyel CO kurbanı-
nı taramak ve tedavi sırasında bireyin COHb seviyesindeki değişiklikleri izlemek 
için faydalıdır (32).
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COHb’in foto spektroskopik ölçümlerini yapabilen noninvaziv nabız kooksi-
metreleri geliştirilmektedir (33). Fakat ön gözlemsel çalışmalar bunların doğru-
luğunu sorgulamaktadır (34). Kanda parsiyel O2 basıncı (PO2) ölçümleri normal 
olma eğilimindedir, çünkü PO2 değeri kanda çözünmüş O2’i gösterir ve PO2 CO’ 
den etkilenmez. Aksine, hemoglobine bağlı O2 (normal şartlar altında arteriyel 
O2 içeriğinin %98’ini oluşturur) COHb miktarı arttığında büyük ölçüde azalır. 
CO zehirlenmesi tanısı doğrulandıktan sonra bir elektrokardiyogram (EKG) alın-
masını önerilir; EKG’de iskemi bulgusu olan veya anamnezde kalp hastalığı olan 
hastalarda kardiyak biyobelirteçler mutlaka bakılmalı (27). 

Diğer tanısal testler hastanın kliniğine bağlıdır. Arteriyal kan gazı, elektrolitler, 
kan üre nitrojeni ve kreatinin, kretin fosfokinaz, akciğer grafisi ve nöropsikomet-
rik testleri içerebilir. Akciğer grafisi ciddi zehirlenmelerde kardiyojenik olamayan 
akciğer ödemi bulgularını gösterebilir. Metabolik asidoz varlığı; hücresel solunum 
blokajı, muhtemel hipoksi ve artmış metabolik ihtiyaçtan kaynaklanır. Laktat cid-
di zehirlenmeler için bir belirteç olarak kullanılmıştır. Elektron transport zinci-
rindeki blokaj neticesinde laktat artışı gerçekleşir. Gebe hastalarda CO zehirlen-
mesi durumunda fetal izleme ve fetal iyilik halini değerlendirmek için kullanılan 
testler fetal riski belirlemede yardımcı olabilir (18).

 
Nörolojik dekompansasyonun diğer nedenlerini ekarte etme beyin BT yardımcı 
olur. Akut zehirlenmeyi takiben globus pallidus ve daha az sıklıkla derin beyaz 
cevherin hemorajik enfarktüsü bildirilmiştir, ancak bunlar nadirdir (35). Ge-
nellikle bilateral ve simetrik globus pallidus lezyonlarıdır ve büyük oranda ciddi 
CO zehirlenmelerinde görülür (36). Beyin BT , manyetik rezonans görüntüleme 
(MRI) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) dahil olmak üzere görüntüleme 
çalışmaları, GNS ayarında globus pallidus ve derin beyaz cevherdeki anormallik-
lerin görülebileceğini düşündürmektedir (37).

Ayırıcı Tanı
Hafif ve orta seviyede CO zehirlenmesi olan hastaların tanısını koymak zordur. 
Bu hastalar benign baş ağrısı sendromu veya viral hastalık tanısı düşünülerek göz-
den kaçabilirler. Persistan veya tekrarlayan baş ağrısı, bir grup insanda benzer 
semptomların varlığı veya maruziyet bölgesine dönünce artan baş ağrısı varlığın-
da CO zehirlenmesi ayırıcı tanıda düşünülmeli. Ciddi seviyede zehirlenme du-
rumlarında hastalar koma veya kardiyak arrest ile getirilebilir. Her iki durumda 
da metabolik, enfeksiyöz, medikal, geniş toksikolojik ve travma açısından ayırıcı 
tanıya gidilmeli. Medikal öykü, standart laboratuvar testler veya fizik muayene ile 
bir çok tanı dışlanabilir (38).
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Tedavi
CO zehirlenmesi olan bir hastanın yönetimindeki en önemli müdahaleler, CO 
kaynağından derhal uzaklaştırma ve yüz maskesi ile yüksek akışlı oksijen (hi-
gh-flow oxygen) uygulamasıdır. Komadaki hastalar veya mental durumu kötü 
şekilde bozulmuş olanlar ivedilikle entübe edilmeli ve %100 oksijen kullanılarak 
mekanik ventilasyona bağlanmalıdır. Duman solunmasından sonra CO zehirlen-
mesi gerçekleşen hastalarda eşlik edebilecek siyanür toksisitesi dokuların oksijen 
kullanımını daha da bozabileceğinden ve hücresel hipoksiyi şiddetlendirebilece-
ğinden klinik olarak akılda tutulmalıdır (19,21).

Çoğu semptom yüksek akışlı oksijenle çözüldüğü için pek çok hasta acil ser-
viste yönetilebilir. Ciddi zehirlenmenin EKG veya laboratuvar bulgusu gösteren, 
tıbbi/sosyal nedeni olan ve semptomları çözülemeyen hastalar hastaneye yatırıl-
malıdır. Kasıtlı bir CO zehirlenmesinin ardından psikiyatrik değerlendirme ve 
intihar girişiminin belirlenmesi çok önemlidir. Karboksihemoglobin konsantras-
yonlarını ölçme yeteneğinden yoksun hastanelerde olumsuz sonuçlar açısından 
yüksek risk altındaki hastaların (özellikle asidemi, EKG’de iskemik değişiklikler, 
kalıcı göğüs ağrısı veya bilinç değişikliği olan hastalarda) ivedilikle transferi dü-
şünülmelidir (39).

 
Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) tedavisinden fayda görecek hastaların belir-
lenmesindeki belirsizliğe rağmen, CO zehirlenmesi olan hastaların tedavisi için 
geniş bir dizi öneri oluşturulmuştur. HBOT, supra-atmosferik koşullar altında 
hastaların yüzde 100 oksijene maruz bırakılmasını içerir. Bu, COHb yarı ömrün-
de, yüzde 100 normobarik oksijende yaklaşık 90 dakikadan HBO sırasında yak-
laşık 30 dakikaya bir azalma ile sonuçlanır. Kanda çözünen oksijen miktarı da dL 
başına yaklaşık 0,3’ten 6,0 mL’ye yükselir, bu da hemoglobine bağlı olmayan ok-
sijenin dokulara verilmesini önemli ölçüde artırır. Aşağıdaki durumlarda HBOT 
önerilir (40):
•	 CO seviyesinin > %25
•	 CO düzeyi hamile hastada > % 20 
•	 Bilinç kaybı
•	 Şiddetli metabolik asidoz (pH < 7.1)
•	 End organ perfüzyon azalmasının kanıtı (örneğin, EKG değişiklikleri, göğüs 

ağrısı veya mental durum değişikliği)
HBOT tedavisine mümkün olduğu kadar erken, ideal olarak altı saat içinde 

başlaması durumunda yararın en fazla olduğunu öne sürülmektedir (41).
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HBO almak üzere seçilen tüm hastalar, CO intoksikasyonunun erken dönem 
tesirlerini geri çevirmek için mümkün olan en kısa zamanda 2,5 ila 3,0 atm’de 
en az bir tedavi görmeli ve gecikmiş nöropsikiyatrik sendromu sınırlamaya veya 
önlemeye yönelik olası ek tedaviler uygulanmalıdır. CO maruziyetinden son-
ra 12 saatten fazla HBOT ile tedavi edilen hastalar için fayda kanıtlanmamıştır. 
Olumlu sonuçları olan bazı çalışmalara rağmen hafif-orta CO zehirlenmelerin-
de HBOT’nin rutin kullanımı önerilmez. HBOT yukarıda sıralanan yüksek risk 
grupları dışındaki hastalara önerilmiyor. HBOT endikasyonlarını karşılamayan 
hastalar, CO seviyeleri yüzde 5’in altına düşene kadar yüksek akışlı oksijen alma-
lıdır (42). HBOT karbon monoksit zehirlenmesinden sonra daha düşük mortali-
te ile ilişkilendirilmiştir. Retrospektif gözlemsel kanıtlar, HBOT belirgin karbon 
monoksit zehirlenmesi olan hastalarda, özellikle akut solunum yetmezliği olan-
larda ve 20 yaşından küçük hastalarda daha düşük kısa ve uzun dönem morta-
lite ile ilişkili olduğunu göstermektedir (43). HBOT şiddetli CO zehirlenmesi ile 
ilişkili geç nörobilişsel defisitlerin önlenmesinde faydalı olabilir. HBOT kulla-
nılıyorsa, mevcut literatür, tedavinin mümkün olduğu kadar erken, ideal olarak 
altı saat içinde başlaması durumunda yararın en fazla olduğunu öne sürmektedir 
(44). HBOT başlama kararında gebeliğin önemi, fetal hemoglobine bağlı CO’nun 
daha fazla afinitesi ve daha uzun yarı ömrü, plasenta perfüzyonunu önemli ölçü-
de artıramaması ve hipoksemi ve asidozun fetüs üzerindeki doğrudan etkilerine 
dayanmaktadır (45).

HBOT’inde kulak ve sinüslerde barotravma, pulmoner emboli, pulmoner he-
moraji, pnömotoraks, gaz embolisi ve oksijen toksisitesine bağlı nöbet komplikas-
yonlar arasındadır. HBOT’da tek mutlak kontrendikasyon tedavi edilmemiş pnö-
motorakstır. Nispi kontrendikasyonlar ise; otoskleroz,, KOAH hastaları ( özellikle 
büllöz oluşumları olan hastalar), klostrofobi, tek kişilik odalarda hasta bakımı 
sağlanamayacak durumda olan hastalar ( defibrilasyon, trakeal tüp aspirasyonu 
vb.) ve intestinal tıkanıklığı olan hastalardır (18).
SONUÇ

CO zehirlenmesi yaygındır, potansiyel olarak ölümcüldür ve spesifik olmayan 
klinik görünümü nedeniyle muhtemelen yetersiz teşhis edilir. CO zehirlenmesi 
en çok kış aylarında soğuk iklimlerde görülür, fakat her mevsim ve ortamda orta-
ya çıkabilir. Kasıtlı olamayan vakaların çoğu duman inhalasyonu bağlıdır. COHb 
derecesi ortamdaki nispi CO ve oksijen miktarlarının, maruz kalma süresinin ve 
dakika ventilasyonunun bir fonksiyonudur. CO zehirlenmesinin teşhisi, yüksek 
bir COHb seviyesi ile birlikte uyumlu bir öykü ve fizik muayeneye dayanır. Stan-
dart nabız oksimetresi (SpO2) oksihemoglobin ve COHb arasında ayrım yapa-
maz. Hafif semptomları olan birçok hasta acil serviste tedavi edilebilir ve güvenle 
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taburcu edilebilir. CO zehirlenmesi olan bir hastanın yönetimindeki en önemli 
müdahaleler, CO kaynağından derhal uzaklaştırma ve geri solumayan yüz maske-
si veya endotrakeal tüp ile %100 oksijenin yerleştirilmesidir. Şiddetli intoksikas-
yonu olan hastalarda HBOT CO zehirlenmesini takiben gecikmiş GNS ve şidde-
tini azaltma kabiliyeti konusunda tartışmalar vardır. HBOT’in makul kullanımına 
ilişkin kılavuzları yayınlanmıştır
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