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ÖZET
Karbon monoksit herhangi bir karbonlu bilefli¤in yanmas› sonucu oluflur. Karbon monoksit zehirlenmesi, baflta beyin ve kalp dokusunda
olmak üzere doku hipoksisi oluflmas›yla ortaya ç›kmaktad›r. Dünyada ölümcül zehirlenmelerin yar›s›n› oluflturdu¤u tahmin edilmektedir.
Biz bu yaz›da ayn› karboksihemoglobin düzeyleri olan ve klinik olarak tamamen farkl›l›k gösteren iki karbon monoksit zehirlenme
olgusunu sunduk.

Anahtar kelimeler: karbon monoksit zehirlenmesi, karboksihemoglobin düzeyi, yandafl hastal›k, sa¤kal›m

TWO CARBONMONOXIDE POISONING CASES WITH SIMILAR CARBOXIHEMOGLOBIN
LEVELS AND DIFFERENT CLINICAL PRESENTATIONS

ABSTRACT
Carbonmonoxide is a byproduct of the incomplete burning of compounds containing carbon. Carbonmonoxide causes intoxication
mainly in the brain and the heart by creating tissue hypoxia. It is estimated that it consists of the half of the lethal intoxications in the
world.
In this article, we present two carbonmonoxide intoxication cases with same carboxyhemoglobine levels but completely different clinical
features.
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G‹R‹fi
Karbon monoksit baflta beyin ve kalp dokusunda olmak
üzere doku hipoksisi oluflturarak intoksikasyona yol
açmaktad›r (1). Karbon monoksit zehirlenmesindeki (KMZ)
klinik fliddetin derecesi arteriyel karboksihemoglobin
düzeyi ile büyük oranda iliflkili oldu¤u bildirilmektedir (2).
Biz bu yaz›da, ayn› oranda toksik maddeye maruz kalan,
benzer karboksi hemoglobin düzeylerine sahip ve klinik
olarak tamamen farkl›l›k gösteren iki KMZ olgusunu
sunduk.
Olgu 1: 74 yafl›nda erkek hasta bilinç kayb› ile acil servise
getirildi. Öyküsünden CO gaz›na 12 saat maruz kald›¤›,
baflvurdu¤u ilk hastanede bilinç kayb› geliflti¤i ve nazal
kanül ile oksijen baflland›¤› ö¤renildi. Baflvuruda tansiyon
arteriyal (TA) 150/80 mmHg, nab›z 92/dakika, solunum
say›s› 24/dakika idi. Hastan›n bilinci stupor seviyesindeydi
(Glasgov 11) ve kas tonusu yayg›n olarak azalm›fl olmakla
beraber taban derisi yan›t› iki tarafta ekstensör idi (Babinski
pozitif). Solunum sesleri her iki akci¤er bazalinde azalm›flt›.
Elektrokardiyogram›nda sinus taflikardisi ve özellik arz
etmeyen ST, T dalga de¤ifliklikleri, akci¤er grafisinde sa¤
tarafta parakardiyak infiltrasyonu mevcuttu. Beyaz

küre:17200 bin/ul (3580–11070), karboksihemoglobin:
3,3 (%0,5–2,5) kreatin fosfokinaz: 762U/l (35–195), kütle
CK-MB: 21,1 ng/ml (0–3,23), troponin: 2,11 ng/ml (0–1)
idi. Çekilen kraniyal tomografisi normal olarak yorumland›.
Hasta KMZ ön tan›s›yla yat›r›ld›. Entübe edildikten sonra
mekanik ventilatöre ba¤land› ve %100 oksijen tedavisi
baflland›. Hiperbarik oksijen tedavisi planland› ancak bu
tedavinin yap›labilece¤i bir merkeze nakil edilmesi aile
bireylerince kabul görmedi. Takibinin sekizinci saatinde
ekstübe edildi. Birinci günde kardiyak belirteçleri ve ikinci
gününde karboksihemoglobin düzeyi normal s›n›rlara
geriledi. Hasta dördüncü gününde taburcu edildi.

Olgu 2: 72 yafl›nda bayan hasta bilinç kayb› ile acil servise
getirildi. Anamnezde CO gaz›na 12 saat maruz kald›¤›,
baflvurdu¤u ilk hastanede bilinç kayb› geliflti¤i, nazal kanül
ile oksijen baflland›¤›, ayr›ca  hipertansiyon, diyabetes
mellitus ve kronik bronflit öyküsü oldu¤u ö¤renildi..
Baflvuruda TA 160/80 mmHg, nab›z 76/dakika, solunum
say›s› 36/dakika idi. Hastan›n bilinci stupor seviyesindeydi
(Glasgov 10 ),  kas tonusu yayg›n azalm›fl ve negatif derin
tendon refleksleri ile birlikte taban derisi yan›t› iki tarafta
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ekstensör idi (Babinski pozitif). Solunum sesleri her iki
akci¤erde azalm›fl olmakla beraber sa¤ akci¤er seslerinde
kabalaflma mevcuttu. Elektrokardiyogram›nda özellik arz
etmeyen T dalga de¤ifliklikleri, akci¤er grafisinde sa¤ taraf
bazalde yamal› infiltrasyonu mevcuttu. Laboratuvar
analizinde beyaz küre: 14800 bin/ul (3580–11070),
karboksihemoglobin: 3 (0,5–2,5 %), kreatin fosfokinaz:
551 U/l (35–195), kütle CK-MB:14,9 ng/ml (0–3,23),
troponin 1,21 ng/ml (0–1) idi. Çekilen kraniyal tomografisi
normal olarak yorumland›. Hasta karbon monoksit
zehirlenmesi ön tan›s›yla yat›r›ld›. Entübe edildikten sonra
respiratöre ba¤land› ve %100 oksijen tedavisi baflland›.
Hiperbarik oksijen tedavisi planland› ancak bu tedavinin
yap›labilece¤i bir merkeze nakil edilmesi aile bireylerince
kabul görmedi. Takibinin 2. gününde kardiyak belirteçleri
ve karboksihemoglobin düzeyi normal s›n›rlar›na geriledi.
Ancak üçüncü gününde hastan›n atefli oldu. Al›nan trakeal
aspirat kültüründe gram (+) kok üredi. Düzelme
göstermeyen hasta takibinin 52. gününde öldü.
Olgular›n klinik ve laboratuvar özellikleri Tablo 1’de
özetlenmifltir.

TARTIfiMA
Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz ve irritan olmayan
bir gazd›r ve herhangi bir karbonlu bilefli¤in yanmas›
sonucu oluflur(2). Amerika Birleflik Devletlerinde y›lda
40,000 kifli CO zehirlenmesi nedeniyle acil servislere
getirilmektedir. Dünyada ölümcül zehirlenmelerin yar›s›n›
oluflturdu¤u tahmin edilmektedir(2).
Karbon monoksitin hemoglobine afinitesi oksijene k›yasla
200–250 kez daha fazlad›r. Karbon monoksitin
hemoglobine ba¤lanmas› sonucunda hemoglobin-oksijen
disosiyasyon e¤risi sol tarafa kayar, dokulara oksijen
sunumu azal›r. Sonuçta doku düzeyinde hipoksi geliflir.
Oksijene fazla gereksinimi olan beyin, kalp ve fetüs bu
olaydan en çok etkilenir(3,4). Ayr›ca CO myoglobin, sitokrom
oksidaz, guanilat siklaz gibi proteinlere ba¤lanarak direkt
hücresel hasara neden olmaktad›r(2). Karboksi hemoglobin
(Co-Hgb) düzeylerinin normal s›n›rlara gerilemesine
ra¤men uzam›fl klinik etkiler bu ikinci mekanizma ile
aç›klanmaktad›r(2).
Hafif ve orta derecedeki intoksikasyonda, bafl a¤r›s›,
bulant›, kusma, bafl dönmesi, bulan›k görme, konfüzyon,
senkop,  gögüs a¤r›s›, nefes darl›¤›, taflikardi, takipne,
rabdomyoliz görülürken siddetli intoksikasyonda,

hipotansiyon, disritmi, kardiyojenik olmayan pulmoner
ödem, miyokardiyal iskemi, nöbet, koma, kardiyak ve
respiratuar arrest görülmektedir(2). Bizim olgular›m›z Co-
Hgb düzeyleri normal olmas›na ra¤men sergiledikleri
klinik bulgular göz önüne al›nd›¤›nda fliddetli intoksikasyon
grubuna girmektedir.
Düflük Co-Hgb düzeyleri (<%15-%20) ile hafif ve orta
derecedeki intoksikasyon bulgular› aras›nda korelasyon
vard›r. Koma ve nöbet genellikle Co-Hgb düzeyinin  %
40’› geçti¤i durumlarda görülürken Co-Hgb düzeyinin
%60-%70’i  afl t ›¤ ›  o lgular  s ›k l ›k la  ö lümcül
seyretmektedir(2,5). Bununla birlikte CO’in yar›lanma
zaman› normal oda havas›nda solurken 320 dakika, %100
oksijen solurken 80 dakika hiperbarik oksijen tedavisi
al›rken 23 dakikad›r (6). Bizim olgular›m›z CO gaz›na
maruz kald›ktan 12 saat sonra hastaneye ulaflt›r›lm›flt›r.
Olgular›m›zdaki normal Co-Hgb düzeyi bu olgular›n
hastaneye ulaflmada gecen sure ile aç›klanabilmektedir.
CO kardiyak miyoglobine yüksek afinite ile ba¤lan›r ve
miyokardiyal oksijen rezervini h›zla düflürür. Bu nedenle
düflük Co-Hgb düzeylerinde bile kronik obstrüktif akci¤er
hastal›¤› ve anjina gibi kardiyopulmoner sorunlar daha
abart›l› olabilir (7). Bizim olgular›m›z ayn› yafl grubunda
idi ve ayn› ortamda zehirlenmifllerdi. Baflvuru an›nda da
benzer klinik tablonun görülmesi nedeniyle hastalara ayn›
tedavi metodu uygulanm›flt›r. Bununla birlikte hastalar›n
klinik sonuçlar› farkl› seyir göstermifltir. Biz bu farkl›l›¤›n,
ölen olgunun özgeçmiflinde bulunan kronik obstruktif
akci¤er hastal›¤› ile iliflkili olabilece¤ini düflünmekteyiz.
Bu durum kan oksijenasyonunu bozarak doku düzeyinde
daha fazla hipoksi oluflturmufl olabilir.

SONUÇ
Karbon monoksit zehirlenmesinde klinik tablonun fliddeti
ve prognozun belirlenmesinde maruz kal›nan gaz›n fliddeti
yan›nda yandafl hastal›¤›n varl›¤›n›n da etkili oldu¤unu
düflünmekteyiz. Bu grup hastalar›n daha yak›ndan takip
edilmesi gerekmektedir.
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Tablo 1. Olgular›n demografik, klinik ve laboratuar
özellikleri.

ÖZELL‹K OLGU 1 OLGU 2

Yafl 74 72

Cins erkek kad›n

Kan Karboksi Hb düzeyi 3,3 3

Kan Troponin düzeyi (ng/ml) 2,11 1,21

Yandafl Hastal›k yok HT, DM, KOAH

Sonuç flifa eksitus


