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Karbon Monoksit (CO) Nedir?

Karbonmonoksit gazi, [
— Renksiz S‘\l ‘(AT“—
— Kokusuz ;ES

— Tatsiz ve non-irritan bir gaZair.

Karbon kaynakli yakitlarin iyi yanmamasi

sonucu ortaya cikar.

Atmosferde dogal yollarla bulundugu gibi sivi
vada gaz formunda endustriyel maddelerde de

ver almaktadir.
Duman inhalasyonunda ki en toksik bilesendir.



CO Kaynaklari

Isinma, 1sitma araglari (soba, mangal,
LPG tuplu i1siticilar, gazli Japon sobalari,
propanli kamp isiticilari, sofben, kombiler,
kalorifer kazanlari)

Pisirme araclar (ocak, tandir)

Trafik araglari (egzoz dumani)
Yanginlar

Jeneratorler

Sigara

Fabrikalar (formaldehit, metilen klorur,
dokimhaneler, demir celik)

Maden ocaklari




Metilen klorir

/§Vernik ve boya cikaricilar \

» Inhalasyon ve agizdan alimlar

» Karacigerde karbon monoksite metabolize
olur. Yari 6mri 13 saate kadar uzayabilir.

» Devam eden metilen klorir metabolizmasi
nedeniyle oksijen tedavisine ragmen surekli
serum karboksihemoglobin (COHb)

\yﬂksekligi goralar. /




Epidemiyoloji
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Patofizyoloji

Karboksihemoglobin (CO-Hb) Duzeyleri;
— Normal CO-Hb dlizeyi %0,5-3;
venidoganda %3-7;
sigara icenlerde %4-12 civarinda "

— Zehirlenme %15 iken baslar. Toksik dizey %20-50,
oldurtcu dizey ise %50-60’nin Uzeridir.

— Tehlike siniri 50 ppm veya 55 mg/m3 olarak verilir.

— Toksisite belirtileri ise genellikle ortam diizeyi 100 ppm
olunca baslar.



Patofizyoloji

* Hemoglobinin, karbon monoksite
afinitesi oksijenden 200 kat daha fazladir.

e Fetal hemoglobinin afinitesinin daha da fazla
olmasi daha ciddi bir fetal toksisiteye yol acar.

 CO’nun yaklasik
— %85’i hemoglobine baglanir,
— geri kalani plazmada ¢ozlnur ya da
— miyoglobine bagli olarak hiicre icindedir.



Patofizyoloji

e CO toksisitesi, temel olarak  icgsincaic

oxygen and carbon dioxide ( _zu'bon nu)n.oxldc
00 binds very tightly
°‘ to hemoglobin

oksijen transportunun ve o

kullaniminin bozulmasiyla %%
| &),
karakterize bir durumdur. e cof %o
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Red blood cell

Oxygen and carbon dioxide
can no longer be carried



Patofizyoloji
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Figure 1. Oxyhemoglobin disassociation curve. The left line
represents the left shift associated with CO poisoning, while the
right line is the normal curve.

(O: Carbon monoxide; DPG: 2,3-disphosphoglycerate;

PO, Partial pressure of oxygen; Temp: Temperature.

Doku hipoksisi




Patofizyoloji

Myoglobin, sitokrom-C oksidaz gibi
intrasellller proteinlere baglanmasi

Mitokondrial fonksiyon bozuklugu

ATP Uretiminin azalmasi ve
oksidatif fosforilasyonun bozulmasina

Il

Laktik asidoz ve hiicre 6limuU
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* Enerji Uretimi ve mitokondrial fonksiyon
karboksi-hemoglobin (COHb) seviyelerinin
dismesinden sonra duzelir.

* Fakat néronal nekroz veya apoptotik hiicre
olumu gelisebilir.

* Bu sure¢c muhtemelen bazi hastalarin
baslangic norolojik anormalliklerinden
sorumludur.



% Patofizyoloji

* CO, endotel hucreleri ve trombositlerden
“nitrik oksit (NO)” salinimina yol acar.

e Peroksinitrit gibi nitrik oksit derivesi olan
oksidanlarin formasyonunda artis sonucu
endotelial hasar goéralar.

* Hasarli endotel ise lipit peroksidasyonu ve
noronal hicre 6limune yol acan |okositlerin
sekestrasyonu ile sonuclanan inflamatuar
cevap gerceklesir.




e Akut CO zehirlenmesindeki néropatolojik
degisiklikler dort mekanizma tarafindan
acitklanmistir. Bunlar,

— CO tarafindan indlklenen hipoksi sonucu iskemik sinir
hasarl,

— CO’in yuksek seviyesine bagli direkt periferal sinir
hasarl,

— diger organlarda oldugu gibi periferal sinirlerde
petesial hemorajilerin mevcudiyeti,

— lokal 6dem ve dolasim bozulmasiyla venoz
obstruksiyon gelismesidir.



COHb Seviyesi gore semptom ve
bulgular

CO’in kan | Semptom ve bulgular
seviyesi

% 0-10 Yok

% 10-20 | Hafif bas agrisi, cilt damarlarinda genisleme

% 20-30 | Bas agrisi, Sakakta zonklayici agri

% 30-40 | Siddetli bas agrisi, gucsuzlik, bulanti, kusma, bulanik gorme, bas
donmesi, kollaps

% 40-50 | Digerlerine ek olarak tasikardi ve takipne

% 50-60 | Tasikardi, tasipne, Cheyne-Stokes solunumu, koma, konvilziyon

% 60-70 | Koma, konvulziyon, kardiyak ve solunum depresyonu, muhtemel
olim

% 70-80 | Zayif nabiz, deprese olmus solunum, solunum yetmezligi ve 6lim




Karbon Monoksit Zehirlenmesinde
Klinik

* CO zehirlenmesinde belirti ve bulgular sabit
degildir.

 Metabolik hizlarindan 6tlru beyin ve kalp gibi
vuksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO
zehirlenmesine daha duyarlidur.

e Klinik belirti ve bulgular genellikle non-spesifik
olup bircok hastaligi taklit edebilir.




* CO zehirlenmelerinde baslangicta halsizlik, bas
agrisl, bas donmesi, gozlerde yasarma, bulanti,
kusma gibi spesifik olmayan bulgular
goruldliglnden dolayi gribal enfeksiyon, besin
zehirlenmesi, gastroenterit gibi yanlis tanilar
konulabilmektedir.

* CO zehirlenmesinde meydana gelen semptom
ve bulgular erken donemde ortaya cikabilecegi
gibi haftalar sonra da gorulebilir.




Akut Karbon Monoksit
Zehirlenmesinde belirti ve bulgular

e Bas Agrisi
* Kusma
* Konfuzyon
e Ataksi
e GOrme Bozuklugu
* Nefes Darligi
* Nobet
* EKG Degisiklikleri/Ritm Bozuklugu
* Senkop
* Retinal Hemoraji
e GOgus Agrisi
e Bulloz Deri Lezyonlari
* Fokal Norolojik Defisit



Myocardial Injury and Long-term Mortality
Following Moderate to Severe
Carbon Monoxide Poisoning

Context Carbon monoxide (CO) poisoning is a common cause of toxicological mor-
bidity and mortality. Myocardial injury is a frequent consequence of moderate to se-
vere CO poisoning. While the in-hospital mortality for these patients is low, the long-
term outcome of myocardial injury in this setting is unknown.

Objective To determine the association between myocardial injury and long-term
mortality in patients following moderate to severe CO poisoning.

Design, Setting, and Participants Prospective cohort study of 230 consecutive
adult patients treated for moderate to severe CO poisoning with hyperbaric oxygen
and admitted to the Hennepin County Medical Center, a regional center for treat-
ment of CO poisoning, between January 1, 1994, and January 1, 2002. Follow-up
was through November 11, 2005.

Main Outcome Measure All-cause mortality.

Results Myocardial injury (cardiac troponin | level =0.7 ng/mL or creatine ki-
nase-MB level =5.0 ng/mL and/or diagnostic electrocardiogram changes) occurred
in 85 (37%) of 230 patients. At a median follow-up of 7.6 years (range: in-hospital
only to 11.8 years), there were 54 deaths (24%). Twelve of those deaths (5%) oc-
curred in the hospital as a result of a combination of burn injury and anoxic brain in-
jury (n=8) or cardiac arrest and anoxic brain injury (n=4). Among the 85 patients who
sustained myocardial injury from CO poisoning, 32 (38%) eventually died compared
with 22 (15%) of 145 patients who did not sustain myocardial injury (adjusted hazard
ratio, 2.1; 95% confidence interval, 1.2-3.7; P=.009).

Conclusion Myocardial injury occurs frequently in patients hospitalized for moder-
ate to severe CO poisoning and is a significant predictor of mortality.

JAMA. 2006;295:398-402 Www.jama.com

Figure. Mortality of Patients With and Without Myacardial Injury
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e Kronik zehirlenmelerde, akut semptomlara ek
olarak derece derece gelisen noropskiyatrik
semptomlar ve kognitif fonksiyonlarda
bozukluk da gelisebilir.

e Klasik bulgu olan kiraz kirmizisi oral mukoza
yasayan hastalarda nadiren gorulur.



Ge¢c Donem Norolojik Bozukluklar

//En stk mental bozulma, inkontinans, yturime
bozukluklari

* Parkinsonizm

* Tekrarlayan bas agrilari

* [sitme kaybi, Tinnitus, EEG anomalileri, Epilepsi
* Periferik n6ropati

* Demans, Kognitif Yetersizlik, Kisilik Bozukluklari
* Anksiyete, Psikoz, Depresyon, Mani

\ Imsomnia /




Kronik CO Zehirlenme

Belirtileri;

Bas agrisi, halsizlik
Bulanti ve kusma,
Karin agrisi,

Kisilik degisikligi
Denge bozuklugu

Bilissel islevlerde azalma,
unutkanlik

Retinal hemoraji
Sersemlik hissi,

Risk altindakiler
* Celik enduUstrisi

calisanlari,
Itfaiye calisanlari,

Kapali garajlarda
calisanlar,

Boya temizleme islerinde
faaliyet gosterenler,

Kalorifer kazani
dairesinde calisanlar ile

Otomobil tamircileri




Tani

CO zehirlenmesi tanisi;

— anemnezde slphe,

— semptom varligi ve

— COHb seviyesindeki yukseklik ile konulur.

Spektrofotometriyle COHb 6lcimut CO maruziyeti
tanisini dogrulamak icin standart metoddur.

Pulse oximetriler ?

Bu nedenle daha saglikli sonuclar elde etmek icin
kanda COHb duizeyi calisiimalidir.




Peki CO oksimetre
ne kadar guvenilir?




TOXICOLOGY/CLINICAL POLICY

Clinical Policy: Ciritical Issues in the Evaluation and
Management of Adult Patients Presenting to the
Emergency Department With Acute Carbon
Monoxide Poisoning

CrosshMark

From the American College of Emergency Physicians Clinical Policies Subcommittee (Writing Committee) on Carbon
M ide Poisoning:

CRITICAL QUESTIONS
1. II] ED I]:l.T.iI:I]T..': Wi'[]:] .':LI.':I]E‘L"LE‘LI L C-(._} I]l]‘i.‘:l}I]iI]g-.
LAl I]l}I]iI]"I-"iL':i"I-"I: C-L_}HIJ IThEA SUrerTnenit I.Zlﬂ: LI':I:LI Law

il.l._'l..'LIJ.'il.'I'_l:I.'_'r' diugnu.'::: 0O 'Ll_:rxil.:I'L]r'?

P:l.T.iI:I]T. hi:ﬂ]ﬂgl:I]'lL‘I]T. H.‘:L'l?I]'II]'Iﬂ:I]LI:I.T.ilII].':

Level A recommendations. None specified.

Level B recommendations. Do not use noninvasive
COHb measurement {(pulse CO oximetry) to diagnose
CO toxicity in patients with suspected acute CO
poisoning.

Level C recommendations. WNone specified.




e Zehirlenmenin siddetini belirlemede COHb
degerinden cok semptomlarin siddeti daha
anlamli bir gostergedir.

* Kronik zehirlenmelerde COHb duzeyi dustk
olmakla birlikte klinik daha agirdir.

* Maruziyetin belirgin oldugu durumlarda doku
hipoksisinin gostergesi olan anyon aciklikl
metabolik asidoz, serum laktat duzeylerinde
vukseklik gorulebilir.




* Kan gazinda genelde Pa02, PCO2 genellikle
normal seviyelerdedir. Saturasyon da normal
seviyelerde olculur fakat bu durum gercek
doku hipoksisini yansitmamaktadir.

* Arteriyel ve venoz kandaki COHb arasinda fark
yoktur.



* CO’nun kardiyak etkileri nedeniyle;
— EKG,
— kardiyak enzimler (CK-MB, troponin),
— ekokardiyografiyi de iceren incelemeler yapilmalidir.

 Rabdomyoliz ve akut bobrek yetmezligi
nedeniyle;
— BUN- kreatinin,
— kreatinin kinaz ve
— uriner myoglobin dizeylerinde yiukseklik saptanabilir.



* Bina yanginlarindan kurtarilan hastalar da es
zamanli siyanur zehirlenmesi de olabilir.

 Noron spesifik enolaz ya da S100B
karbonmonoksit norotoksisitesinde kullanilan

gostergelerdir ve tanidan ziyade prognozu
belirlemede 6nem tasir.



* Radyolojik goruntuleme genel olarak kisithdir,
alternatif tanilar belirlemede daha

vardimcidir.
* CO toksisitesinin radyolojik bulgulari

— buzlu cam goérunimd,

— perihiler bulaniklik,
— peribronsial ve perivaskuller dolgunluk ve

— interstisyel 6demdir.



* Ancak, BT ile MR goruntulemede bir
radyografik bulgu vardir ki,

Globus Pallidus
lezyonu




Tedavi

* Tedavi ilk olarak alanda dekontaminasyon ile
baslar. Hem hastanin hemde kurtaricinin acik

havaya cikarak etkenden uzaklasmasi ilk
asamadir.




CO yari omru ne kadardir?

e Oksijen uygulanmasi, karbon monoksitin yari
omrunu kisaltarak vicuttan atilimini
hizlandirir.

e Oksijen seviyelerine gore CO yari 6mru
asagidaki gibidir:

¢ Oda havasi(%21 0,): 4-5 saat h

¢ %100 O, rezervuarli maske ile: ~1 saat

k%lOO 0O, 2.5 atm (HBO): ~20 dakika

J




~
 Normobarik oksijen tedavisi(NBO): / \;,4
— Etkin bir sekilde uygulanabilmesi icin \ g
ylize tam oturan rezervuarli maske -
kullaniimalidir(10-15 It/dk, %100 O,)
— Hastanin klinik durumunun giderek
lyiye gitmesi halinde hasta normobarik
oksijen tedavisiyle takip edilerek taburcu edilir.

— Hastalar asemptomatik olana ve COHb diizeyi normale
gelen kadar tedaviye devam edilmelidir.

— Genellikle 6 saatlik uygulama yeterlidir.



* Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO):

— HBO tedavisi hastalara basin¢ odasinda 1 ATA’ dan
(atmosfer absolut=760 mmHg) daha ylksek basing
altinda %100 oksijen solutularak uygulana bir
tedavidir.

— HBO tedavisi normobarik oksijene gore daha hizli
bir sekilde COHb ayrismasini saglar ve dokularin
oksijenlenmesini hizlandirir.



HBO tedavisinin avantajlari ve etki
mekanizmalari

R

HBO tedavisi normobarik oksijene kiyasla daha hizli
sekilde CO molekullerini hemoglobinden ayirir ve
dokularin oksijenlenmesini hizlandirir,

Mitokondrial oksidatif stireclerin normale donmesini
saglar,

Beyinde lipid peroksidasyonun azaltir,
Notrofillerin damar endotelinde birikmesini engeller,

Myelin basic proteine karsi olusan immun yaniti
baskilar,

Ksantin dehidrogenazin ksantin oksidaza donisimunu
engelleyerek serbest oksijen radikalleri olusmasini
engeller




The New England
Journal of Medicine

Copyright © 2002 by the Massachusetts Medical Socicty

VOLUME 347 OcToBER 3, 2002

NUMEER 14

HYPERBARIC OXYGEN FOR ACUTE CARBON MONOXIDE POISONING

LinpeLL K. WEAVER, M.D., RamonAa O. Hopkins, PH.D., KAREN J. CHAN, B.S., SusaN CHURCHILL, N.P.,
C. Grecory ELuotT, M.D., Terry P. CLemmer, M.D., James F. OrmE, Jr., M.D., Frank O. THomas, M.D.,
AND ALanN H. Mogrris, M.D.

Conclusions Three hyperbaric-oxygen treatments
within a 24-hour period appeared to reduce the risk of
cognitive sequelae 6 weeks and 12 months after acute

carbon monoxide poisoning. (N Engl J Med 2002;
347:1057-67.)




Tek kisilik ve ¢ok kisilik
basin¢ odalari




Hiperbarik Oksijen Tedavisi

 HBO ile tedavi edilen hastalarda NBO ile tedavi
edilenlere oranla nérolojik gec sekel gelisme
riski daha azdir.

* Thom ve arkadaslari, NBO ile tedavi ettikleri
30 vakanin 7’sinde (%23) gec donem norolojik
sekel olustugunu,

e 2,8 ATA basincta HBO ile tedavi ettikleri 30
hastanin ise hicbirinde gec donem norolojik
sekel gorulmedigini bildirmistir.




Hiperbarik Oksijen Tedavisi

 HBO tedavisi icin hasta stabil olmalidir.
e Tedavi icin

kan COHb duzeyi,
komorbid durumlar,
nastanin genel durumu,

niperbarik olanaklara sahip en yakin merkezin

uzakhgi gibi bir cok etken dikkatlice incelenmeli

e Fakat HBO tedavisi icin hasta seciminde henuz
evrensel kriterler mevcut degildir.




Hiperbarik Oksijen Tedavisi
Endikasyonlari:

. COHb duzeyi %25’in Ustlunde

. Gebelerde COHb duzeyi %15’in Ustinde

. Iskemik gdgus agrisi, EKG’de iskemik degisiklik,
Troponin pozitifligi

. Noropsikiyatrik muayene bulgularinin olmasi
veya anormal psikometrik testler

. Metabolik asidoz

. CO zehirlenmesiyle gelip, NBO almasina ragmen
semptomlari gerilemeyen hastalar




Hiperbarik Oksijen Tedavisi

 Komplikasyonlar:
— Pnomotoraks
— Kulak barotravmasi

— Oksijen toksisitesine bagli nobet( genellikle coklu
ve uzun tedaviler sonrasi)

— Gaz embolisi

HBO tedavisi icin tek ve kesin kontrendikasyon tedavi
edilmemis PNOMOTORAKS’ tir.




Taburculuk Ve Takip

Genel olarak, CO zehirlenme vakalarinin cogu
non-fataldir.

Hafif semptomlari (bas agrisi, halsizlik) olan
hastalar normobarik O, sonrasi semptomlar
duzelip COHb %10 altindaysa onerilerle taburcu
edilir.

Ciddi semptomlari (bilin¢ kaybi, amnezi..) olanlar
HBO ya cevap verseler de yatiriimalidir

Gebeler fetal monitorizasyon acisindan

Myokardiyal iskemisi olanlar yatirilmahdir.







