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KARBONMONOKSİT 
ZEHİRLENMESİ

Giriş

Karbonmonoksit kokusu, rengi, tadı olmayan bir 
gazdır. Aynı zamanda irite edici özelliği de bulun-
mamaktadır. Atmosferde % 0.01’den düşük oran-
larda bulunmakla birlikte şehir merkezlerinde 
araç trafiğine, konut ve sanayi yoğunluğuna bağlı 
olmakla birlikte daha yüksek oranlarda atmosfer-
de bulunabilir. Karbonmonoksitin hemoglobine 
afinitesi oksijene göre çok daha fazla olduğu için 
dokulara oksijen taşınmasını etkiler[1].

Epidemiyoloji

Ülkemizde karbonmonoksit yoğunlunu en çok 
arttıran nedenler; sobalardan kaynaklanan gaz-
lar, lpg tüplü ısıtıcılar gibi bacası olmayan ısıtıcı-
lar, bacası olan doğalgaz veya likit propan gazlı 
şofben ve kombilerden kaynaklanan gazlar, oto-
mobillerin egzozlarından kaynaklanan gazlar, si-
gara dumanı, jeneratörlerden kaynaklanan gaz-
lardır. Karbonmonoksit kaza veya intihar amaçlı 
zehirlenmelerde önemli bir yer tutar. Zehirlenme 
vakalarının % 63’ü soba, % 30’u şofben, % 7’si ise 
doğalgaz nedeniyle karşımıza çıkar. Demir çelik 
fabrikaları ve dökümhaneler yine karbonmonok-
sit zehirlenmesi riskinin olduğu yerlerdir. 2011-
2013 yılları arasında ülkemizde yılda yaklaşık 

200 civarı karbonmonoksit zehirlenmesine bağlı 
ölüm saptanmıştır[1].

Patofizyoloji

Karbonmonoksitin hemoglobine olan afinite-
si oksijene göre 240 kat daha fazladır. Kandaki 
karbonmonoksit oranı solunan havada bulunan 
karbonmonoksit oranına, solunma süresine ve 
dakika ventilasyon hacmine göre değişir. Sigara 
içmeyenlerin kanında yaklaşık % 2 karboksihe-
moglobin bulunurken sigara içenlerde bu oran % 
10-15’e kadar çıkabilmektedir[2].

Karboksihemoglobin düzeyi inhale edilen kar-
bonmonoksitin derişimine, parsiyel oksijen ba-
sınıcına, toplam kan miktarına, hava basıncına, 
alveolar ventilasyona, difüzyon kapasitesine ve 
hemoglobinin karbonmonoksite olan afinitesine 
göre değişir. Örnek olarak 1000 milyonda bir bi-
rim(ppm) karbonmonoksite 1 saatten daha kısa 
süre maruz kalındığında karboksihemoglobin 
oranı % 20’ye ulaşırken 25 ppm karbonmonoksi-
te maruz kalındığında karboksihemoglobine ora-
nı % 5’e ancak ulaşır[3].

Karbonmonoksit zehirlenmesi iki yolla etki 
eder. İlk yol karbonmonoksitin hemoglobine 
afinitesinin oksijen molekülünden fazla olması 
nedeniyle oksijen transportunun bozularak do-
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teren çalışmalar olmakla birlikte orta ve hafif 
karbonmonoksit zehirlenmelerinde rutin kulla-
nımı mevcut değildir. Hiperbarik oksijen tedavisi 
endikasyonu olmayan hastalar, kandaki karbok-
sihemoglobin düzeyi % 5’in altına düşene kadar 
yüksek akım oksijen tedavisi alması önerilir. Hi-
perbarik oksijen tedavisi atmosfer basıncından 
daha yüksek basınçlarda hastanın %100 oksijen 
ile solutulması prensibine dayanır. Atmosferik 
basınçta oksijen tedavisi ile karboksihemoglobi-
nin kandaki yarıömrü 90 dakika iken hiperbarik 
oksijen tedavisi ile bu süre 30 dk’ya iner. Kan-
da çözünen oksijen miktarı desilitre başına 0.3 
ila 0.6 ml yükselir bu da dokulara daha yüksek 
oranlarda oksijen taşınmasını sağlar. Çalışmalar 
bize hiperbarik oksijen tedavisinin uzun ve kısa 
dönem mortaliteyi etkilediğini göstermiştir. Özel-
likle 20 yaş altı ve akut pulmoner yetmezlik geli-
şen hastalarda bu daha belirgindir. Bu çalışmalar 
bilinç değişikliği olan, ciddi metabolik asidoz ge-
lişen, uç organ iskemisi saptanan hastalarda hi-
perbarik oksijen tedavisi uygulanması konusun-
da destekleyicidir[28].

25.000 hastanın incelendiği bir seride hiper-
barik oksijen tedavisi uygulanan hastalarda mor-
talite, tedavi sonrası ilk dört yıl uygulanmayanla-
ra göre anlamlı derecede düşük çıkmıştır. Bunun 
yanında birden fazla sayıda hiperbarik oksijen te-
davisi uygulanan hastalar bir defa uygulananlara 
göre daha düşük mortaliteye sahip bulunmuştur. 
Fakat bu çalışmada ciddi karbonmonoksit zehir-
lenmeleri ve zehirlenme sonrası geçen süreye 
ulaşılamamıştır. Fakat bu limitasyonlara rağmen 
bu çalışma bilinç değişikliği, ciddi metabolik asi-
doz ve end organ hasarı olan hastalara hiperba-
rik oksijen tedavisi uygulanmasını desteklemek-
tedir[28].

Gebelikte Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Karbonomonoksitin fetal hemoglobine olan afi-
nitesi daha yüksektir ve yarı ömrü daha uzundur. 
Dolayısıyla fetüs üzerinde metabolik asidoz, do-
kulara oksijen ulaştırılması açısından fetüs açı-
sından daha yıkıcı etkilere sahiptir. Yapılan bir 

çalışmada annenin orta ve hafif karbonmonok-
sit zehirlenme yaşadığı 31 fetüste herhangi bir 
nörolojik ve fiziksel hasar saptanmamıştır[29].

Hiperbarik Oksijen Tedavisi ve Gecikmiş 
Nörolojik Sekel Sendromu

Hiperbarik oksijen tedavisinin ciddi karbonmo-
noksit zehirlenmelere bağlı oluşan gecikmiş 
nörolojik defisitleri önlemede yararı olduğu dü-
şünülmektedir. Fakat hiperbarik oksijen tedavi-
sinin olabildiğince erken mümkünse ilk 6 saatte 
uygulanması önerilmektedir. Fakat hiperbarik 
oksijen tedavisi ve gecikmiş nörolojik sekel send-
romu ile ilgili birbiriyle çelişen yayınlar mevcut-
tur ve fikir birliğine varılmış değildir[30,31].

İzokapnik hiperpne

Gecikmiş nörolojik sekel sendromu ve mortali-
teyle ilgili faydası çok net olmamakla birlikte ko-
lay uygulanabilir bir yöntem olduğu için gelecek 
vaat ettiği düşünülmektedir. Fakat rutin kullanımı 
yoktur. Bu teknikte entübe hastanın dakika volü-
mü 6 kat arttırılmasına rağmen bir miktar CO2 de 
ventilasyona katılır ve PCO2 düzeyi 40 mm Hg ola-
rak korunur[32].
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