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Karbonmonoksit kokusu, rengi, tadi olmayan bir
gazdir. Ayni zamanda irite edici 6zelligi de bulun-
mamaktadir. Atmosferde % 0.01’den diisik oran-
larda bulunmakla birlikte sehir merkezlerinde
arag trafigine, konut ve sanayi yogunluguna bagh
olmakla birlikte daha yliksek oranlarda atmosfer-
de bulunabilir. Karbonmonoksitin hemoglobine
afinitesi oksijene gore ¢ok daha fazla oldugu icin
dokulara oksijen tasinmasini etkiler[1].

Epidemiyoloji

Ulkemizde karbonmonoksit yogunlunu en ¢ok
arttiran nedenler; sobalardan kaynaklanan gaz-
lar, lpg tUpli isiticilar gibi bacasi olmayan isitici-
lar, bacasi olan dogalgaz veya likit propan gazl
sofben ve kombilerden kaynaklanan gazlar, oto-
mobillerin egzozlarindan kaynaklanan gazlar, si-
gara dumani, jeneratorlerden kaynaklanan gaz-
lardir. Karbonmonoksit kaza veya intihar amach
zehirlenmelerde 6nemli bir yer tutar. Zehirlenme
vakalarinin % 63’li soba, % 30’u sofben, % 7’si ise
dogalgaz nedeniyle karsimiza ¢ikar. Demir celik
fabrikalari ve dékiimhaneler yine karbonmonok-
sit zehirlenmesi riskinin oldugu yerlerdir. 2011-
2013 wyillar arasinda (lkemizde yilda yaklasik
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200 civari karbonmonoksit zehirlenmesine bagh
olim saptanmistir[1].

Patofizyoloji

Karbonmonoksitin hemoglobine olan afinite-
si oksijene gore 240 kat daha fazladir. Kandaki
karbonmonoksit orani solunan havada bulunan
karbonmonoksit oranina, solunma siresine ve
dakika ventilasyon hacmine gore degisir. Sigara
icmeyenlerin kaninda yaklasik % 2 karboksihe-
moglobin bulunurken sigara i¢cenlerde bu oran %
10-15’e kadar cikabilmektedir[2].

Karboksihemoglobin diizeyi inhale edilen kar-
bonmonoksitin derisimine, parsiyel oksijen ba-
sinicina, toplam kan miktarina, hava basincina,
alveolar ventilasyona, diflizyon kapasitesine ve
hemoglobinin karbonmonoksite olan afinitesine
gore degisir. Ornek olarak 1000 milyonda bir bi-
rim(ppm) karbonmonoksite 1 saatten daha kisa
sire maruz kalindiginda karboksihemoglobin
orani % 20’ye ulasirken 25 ppm karbonmonoksi-
te maruz kalindiginda karboksihemoglobine ora-
ni % 5’e ancak ulasir[3].

Karbonmonoksit zehirlenmesi iki yolla etki
eder. ilk yol karbonmonoksitin hemoglobine
afinitesinin oksijen molekilinden fazla olmasi
nedeniyle oksijen transportunun bozularak do-
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teren galismalar olmakla birlikte orta ve hafif
karbonmonoksit zehirlenmelerinde rutin kulla-
nimi mevcut degildir. Hiperbarik oksijen tedavisi
endikasyonu olmayan hastalar, kandaki karbok-
sihemoglobin diizeyi % 5’in altina diisene kadar
ylksek akim oksijen tedavisi almasi onerilir. Hi-
perbarik oksijen tedavisi atmosfer basincindan
daha yiiksek basinglarda hastanin %100 oksijen
ile solutulmasi prensibine dayanir. Atmosferik
basincta oksijen tedavisi ile karboksihemoglobi-
nin kandaki yariomri 90 dakika iken hiperbarik
oksijen tedavisi ile bu siire 30 dk’ya iner. Kan-
da c¢oziinen oksijen miktari desilitre basina 0.3
ila 0.6 ml yukselir bu da dokulara daha yiliksek
oranlarda oksijen tasinmasini saglar. Calismalar
bize hiperbarik oksijen tedavisinin uzun ve kisa
dénem mortaliteyi etkiledigini gstermistir. Ozel-
likle 20 yas alti ve akut pulmoner yetmezlik geli-
sen hastalarda bu daha belirgindir. Bu ¢alismalar
bilin¢ degisikligi olan, ciddi metabolik asidoz ge-
lisen, ug organ iskemisi saptanan hastalarda hi-
perbarik oksijen tedavisi uygulanmasi konusun-
da destekleyicidir[28].

25.000 hastanin incelendigi bir seride hiper-
barik oksijen tedavisi uygulanan hastalarda mor-
talite, tedavi sonrasi ilk dort yil uygulanmayanla-
ra gore anlamli derecede dusiik cikmistir. Bunun
yaninda birden fazla sayida hiperbarik oksijen te-
davisi uygulanan hastalar bir defa uygulananlara
gore daha dusik mortaliteye sahip bulunmustur.
Fakat bu calismada ciddi karbonmonoksit zehir-
lenmeleri ve zehirlenme sonrasi gecgen slireye
ulasilamamistir. Fakat bu limitasyonlara ragmen
bu calisma biling degisikligi, ciddi metabolik asi-
doz ve end organ hasari olan hastalara hiperba-
rik oksijen tedavisi uygulanmasini desteklemek-
tedir[28].

Gebelikte Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Karbonomonoksitin fetal hemoglobine olan afi-
nitesi daha yiksektir ve yari dmri daha uzundur.
Dolayisiyla fetiis lizerinde metabolik asidoz, do-
kulara oksijen ulastiriimasi agisindan fetis agli-
sindan daha yikici etkilere sahiptir. Yapilan bir
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¢alismada annenin orta ve hafif karbonmonok-
sit zehirlenme yasadig1 31 fetliste herhangi bir
norolojik ve fiziksel hasar saptanmamistir[29].

Hiperbarik Oksijen Tedavisi ve Gecikmis
Norolojik Sekel Sendromu

Hiperbarik oksijen tedavisinin ciddi karbonmo-
noksit zehirlenmelere bagl olusan gecikmis
norolojik defisitleri dnlemede yarari oldugu di-
sinllmektedir. Fakat hiperbarik oksijen tedavi-
sinin olabildigince erken mimkinse ilk 6 saatte
uygulanmasi Onerilmektedir. Fakat hiperbarik
oksijen tedavisi ve gecikmis norolojik sekel send-
romu ile ilgili birbiriyle g¢elisen yayinlar mevcut-
tur ve fikir birligine varilmis degildir[30,31].

izokapnik hiperpne

Gecikmis norolojik sekel sendromu ve mortali-
teyle ilgili faydasi ¢cok net olmamakla birlikte ko-
lay uygulanabilir bir yéntem oldugu icin gelecek
vaat ettigi distintilmektedir. Fakat rutin kullanimi
yoktur. Bu teknikte entlibe hastanin dakika volu-
mu 6 kat arttirlmasina ragmen bir miktar CO, de
ventilasyona katilir ve PCO, diizeyi 40 mm Hg ola-
rak korunur[32].
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