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OZET

Karbon monoksit herhangi bir karbonlu bilesigin yanmasi sonucu olusur. Karbon monoksit zehirlenmesi, basta beyin ve kalp dokusunda
olmak tizere doku hipoksisi olusmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Diinyada 6liimciil zehirlenmelerin yarisini olusturdugu tahmin edilmektedir.
Biz bu yazida ayn1 karboksihemoglobin diizeyleri olan ve klinik olarak tamamen farklilik gosteren iki karbon monoksit zehirlenme
olgusunu sunduk.

Anahtar kelimeler: karbon monoksit zehirlenmesi, karboksihemoglobin diizeyi, yandas hastalik, sagkalim

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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GiRis

Karbon monoksit basta beyin ve kalp dokusunda olmak
iizere doku hipoksisi olusturarak intoksikasyona yol
acmaktadir @, Karbon monoksit zehirlenmesindeki (KMZ)
klinik siddetin derecesi arteriyel karboksihemoglobin
diizeyi ile biiylik oranda iliskili oldugu bildirilmektedir ®.
Biz bu yazida, ayni oranda toksik maddeye maruz kalan,
benzer karboksi hemoglobin diizeylerine sahip ve klinik
olarak tamamen farklilik gosteren iki KMZ olgusunu
sunduk.

Olgu 1: 74 yasinda erkek hasta biling kaybu ile acil servise
getirildi. Oykiisiinden CO gazina 12 saat maruz kaldigi,
basvurdugu ilk hastanede bilin¢ kayb1 gelistigi ve nazal
kaniil ile oksijen baslandig1 6grenildi. Bagvuruda tansiyon
arteriyal (TA) 150/80 mmHg, nabiz 92/dakika, solunum
sayis1 24/dakika idi. Hastanin bilinci stupor seviyesindeydi
(Glasgov 11) ve kas tonusu yaygin olarak azalmig olmakla
beraber taban derisi yanit1 iki tarafta ekstensor idi (Babinski
pozitif). Solunum sesleri her iki akciger bazalinde azalmisti.
Elektrokardiyograminda sinus tasikardisi ve ozellik arz
etmeyen ST, T dalga degisiklikleri, akciger grafisinde sag
tarafta parakardiyak infiltrasyonu mevcuttu. Beyaz
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kiire:17200 bin/ul (3580-11070), karboksihemoglobin:
3,3 (%0,5-2,5) kreatin fosfokinaz: 762U/ (35—-195), kiitle
CK-MB: 21,1 ng/ml (0-3,23), troponin: 2,11 ng/ml (0-1)
idi. Cekilen kraniyal tomografisi normal olarak yorumlandi.
Hasta KMZ 6n tanistyla yatirildi. Entiibe edildikten sonra
mekanik ventilatore baglandi ve %100 oksijen tedavisi
baslandi. Hiperbarik oksijen tedavisi planlandi ancak bu
tedavinin yapilabilecegi bir merkeze nakil edilmesi aile
bireylerince kabul gormedi. Takibinin sekizinci saatinde
ekstiibe edildi. Birinci giinde kardiyak belirtecleri ve ikinci
gliniinde karboksihemoglobin diizeyi normal sinirlara
geriledi. Hasta dordiincii giiniinde taburcu edildi.

Olgu 2: 72 yasinda bayan hasta biling kaybi ile acil servise
getirildi. Anamnezde CO gazina 12 saat maruz kaldig,
basvurdugu ilk hastanede bilin¢ kaybr gelistigi, nazal kaniil
ile oksijen baslandig1, ayrica hipertansiyon, diyabetes
mellitus ve kronik bronsit dykiisii oldugu 6grenildi..
Bagvuruda TA 160/80 mmHg, nabiz 76/dakika, solunum
sayis1 36/dakika idi. Hastanin bilinci stupor seviyesindeydi
(Glasgov 10 ), kas tonusu yaygin azalmig ve negatif derin
tendon refleksleri ile birlikte taban derisi yaniti iki tarafta
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GENC ve ARK.

Tablo 1. Olgularin demografik, klinik ve laboratuar

ozellikleri.

OZELLIK OLGU1 OLGU2

Yag 74 72

Cins erkek kadm

Kan Karboksi Hb diizeyi 33 3

Kan Troponin diizeyi (ng/ml) 2,11 1,21

Yandas Hastalik yok HT, DM, KOAH
Sonug sifa eksitus

ekstensor idi (Babinski pozitif). Solunum sesleri her iki
akcigerde azalmig olmakla beraber sag akciger seslerinde
kabalagsma mevcuttu. Elektrokardiyograminda 6zellik arz
etmeyen T dalga degisiklikleri, akciger grafisinde sag taraf
bazalde yamal1 infiltrasyonu mevcuttu. Laboratuvar
analizinde beyaz kiire: 14800 bin/ul (3580-11070),
karboksihemoglobin: 3 (0,5-2,5 %), kreatin fosfokinaz:
551 U/1 (35-195), kiitle CK-MB:14,9 ng/ml (0-3,23),
troponin 1,21 ng/ml (0-1) idi. Cekilen kraniyal tomografisi
normal olarak yorumlandi. Hasta karbon monoksit
zehirlenmesi 6n tanisiyla yatirildi. Entiibe edildikten sonra
respiratdre bagland: ve %100 oksijen tedavisi baglandi.
Hiperbarik oksijen tedavisi planland1 ancak bu tedavinin
yapilabilecegi bir merkeze nakil edilmesi aile bireylerince
kabul gérmedi. Takibinin 2. giiniinde kardiyak belirtecleri
ve karboksihemoglobin diizeyi normal sinirlarina geriledi.
Ancak iiciincii gliniinde hastanin atesi oldu. Alinan trakeal
aspirat kiiltiiriinde gram (+) kok iiredi. Diizelme
gostermeyen hasta takibinin 52. giintinde o6ldi.
Olgularin klinik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 1°de
Ozetlenmistir.

TARTISMA

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz ve irritan olmayan
bir gazdir ve herhangi bir karbonlu bilesigin yanmasi
sonucu olusur®. Amerika Birlesik Devletlerinde yilda
40,000 kisi CO zehirlenmesi nedeniyle acil servislere
getirilmektedir. Diinyada 6liimciil zehirlenmelerin yarisini
olusturdugu tahmin edilmektedir®.

Karbon monoksitin hemoglobine afinitesi oksijene kiyasla
200-250 kez daha fazladir. Karbon monoksitin
hemoglobine baglanmasi sonucunda hemoglobin-oksijen
disosiyasyon egrisi sol tarafa kayar, dokulara oksijen
sunumu azalir. Sonucta doku diizeyinde hipoksi gelisir.
Oksijene fazla gereksinimi olan beyin, kalp ve fetiis bu
olaydan en ¢ok etkilenir®®. Ayrica CO myoglobin, sitokrom
oksidaz, guanilat siklaz gibi proteinlere baglanarak direkt
hiicresel hasara neden olmaktadir®. Karboksi hemoglobin
(Co-Hgb) diizeylerinin normal sinirlara gerilemesine
ragmen uzamis klinik etkiler bu ikinci mekanizma ile
aciklanmaktadir®.

Hafif ve orta derecedeki intoksikasyonda, bas agrisi,
bulanti, kusma, bag donmesi, bulanik gérme, konfiizyon,
senkop, gogiis agrisi, nefes darligi, tasikardi, takipne,
rabdomyoliz goriiliirken siddetli intoksikasyonda,
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hipotansiyon, disritmi, kardiyojenik olmayan pulmoner
0dem, miyokardiyal iskemi, nobet, koma, kardiyak ve
respiratuar arrest goriilmektedir®. Bizim olgularimiz Co-
Hgb diizeyleri normal olmasina ragmen sergiledikleri
klinik bulgular g6z 6niine alindiginda siddetli intoksikasyon
grubuna girmektedir.

Diisiik Co-Hgb diizeyleri (<%15-%?20) ile hafif ve orta
derecedeki intoksikasyon bulgulart arasinda korelasyon
vardir. Koma ve nobet genellikle Co-Hgb diizeyinin %
40’1 gectigi durumlarda goriiliirken Co-Hgb diizeyinin
%60-%70°1 astig1 olgular siklikla olimeciil
seyretmektedir®>. Bununla birlikte CO’in yarilanma
zamani normal oda havasinda solurken 320 dakika, %100
oksijen solurken 80 dakika hiperbarik oksijen tedavisi
alirken 23 dakikadir ©. Bizim olgularimiz CO gazina
maruz kaldiktan 12 saat sonra hastaneye ulastirilmistir.
Olgularimizdaki normal Co-Hgb diizeyi bu olgularin
hastaneye ulasmada gecen sure ile aciklanabilmektedir.
CO kardiyak miyoglobine yiiksek afinite ile baglanir ve
miyokardiyal oksijen rezervini hizla diisiiriir. Bu nedenle
diisiik Co-Hgb diizeylerinde bile kronik obstriiktif akciger
hastali1 ve anjina gibi kardiyopulmoner sorunlar daha
abartili olabilir @. Bizim olgularimiz ayni yas grubunda
idi ve aynm1 ortamda zehirlenmiglerdi. Bagvuru aninda da
benzer klinik tablonun goriilmesi nedeniyle hastalara ayn
tedavi metodu uygulanmistir. Bununla birlikte hastalarin
klinik sonuglari farkli seyir gostermistir. Biz bu farkliligin,
Olen olgunun 6zge¢misinde bulunan kronik obstruktif
akciger hastaligi ile iligkili olabilecegini diistinmekteyiz.
Bu durum kan oksijenasyonunu bozarak doku diizeyinde
daha fazla hipoksi olusturmus olabilir.

SONUC

Karbon monoksit zehirlenmesinde klinik tablonun siddeti
ve prognozun belirlenmesinde maruz kalinan gazin siddeti
yaninda yandas hastaligin varlifinin da etkili oldugunu
diistinmekteyiz. Bu grup hastalarin daha yakindan takip
edilmesi gerekmektedir.
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