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Karbon Monoksit Zehirlenmesi

ÖÖZZEETT  Kar bon mo nok sit (CO), ben zin, pro pan, gaz ya ğı, kö mür gi bi kar bon içe ren ma ter yal le rin
yan ma sı ile üre ti len tok sik bir gaz dır. CO, renk siz, ko ku suz, tat sız ve ir ri tan ol ma yan özel lik le ri
ne de niy le “ses siz öl dü rü cü ” ola rak da ta nım lan mış tır. CO, he mog lo bin de ki de mir ato mu na, ok si je -
ne gö re 200-250 kat da ha faz la oran da bağ la na rak ka nın ok si jen ta şı ma ka pa si te si ni azalt mak ta dır.
Bu ne den le CO tok si si te si, te mel ola rak ok si jen trans por tu nun ve kul la nı mı nın bo zul ma sıy la ka rak -
te ri ze bir du rum dur. CO tok si si te si nin bul gu ve semp tom la rı non-spe si fik ve de ğiş ken ol ma sı ne -
de niy le yak la şık % 30 ze hir len me va ka sı nın ta nı al ma dı ğı ra por edil miş tir. CO tok si si te si nin ke sin
ta nı sı ar ter ve ya ve nöz kan da ki kar bok si he mog lo bin (COHb) kon san tras yo nu nun öl çü müy le kon -
mak ta dır. COHb ’nin eli mi nas yon ya rı öm rü ile ins pi re edi len ok si jen ora nı (Fi O2) ta ra fın dan oluş -
tu ru lan Pa O2 ara sın da ya kın bir iliş ki gös te ril miş tir. Yük sek Fi O2 dü zey le ri, CO eli mi nas yo nu nu
hız lan dır ma nın ya nı sı ra ok si je ni zas yo nu da dü zelt mek te dir. Hi per ba rik ok si jen (HBO) te da vi si ilk
kez 1890’lar da tar tı şıl mış ve ilk kez 1960’lar da kul la nıl mış tır. İlk kul la nı mın da CO ’in he mog lo bin -
den ay rıl ma sı nı hız lan dır mak amaç lan sa da, di ğer et ki le ri za man la an la şıl mış tır. HBO te da vi si nin
müm kün ol ma dı ğı has ta la ra 6-12 sa at sü rey le yü ze sı kı otu ran bir mas ke ile yük sek akım la %100
ok si jen uy gu la nır. HBO te da vi si nin, nor mo ba rik ok si jen te da vi si ne üs tün lü ğü ba zı ça lış ma lar la des -
tek len se de bu ko nu da da ha çok ran do mi ze kli nik de ne ye ih ti yaç var dır. Ge nel ola rak, CO ile ze -
hir len me ol gu la rı nın ço ğu ölüm cül de ğil dir. CO tok si si te si ge li şen has ta lar or ta de re ce li
semp tom lar dan baş ka semp to ma sa hip de ğil se, nö ro lo jik bul gu lar nor mal se ve her han gi bir me di -
kal te da vi ye ge rek si nim du yul mu yor ise 4-6 sa at son ra ta bur cu edi le bi lir ler. Fa kat te da vi ye rağ men
CO ze hir len me si nin uzun dö nem so nuç la rı nı ön gör mek ha la müm kün de ğil dir. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Carbon monoxide (CO), is a toxic gas produced by combustion of carbon containing
materials such as kerosene, gasoline, propane and coal. Because it’s a colourless, odorless, tasteless
and non-irritating gas, CO is described as the “silent killer”. CO, binds to the iron atoms in
hemoglobin, with an affinity 200-250 times that of oxygen, and impairs the oxygen carrying
capacity of the blood. Hence, CO toxicity is a situation characterized by impairment of oxygen
transport and consumption. It’s reported that 30% of CO intoxication cases are not diagnosed since
the signs and symptoms are nonspecific and variable. Certain diagnosis of CO intoxication is made
by measurement of COHb concentration in arterial or venous blood. Elimination half life of COHb
and partial oxygen pressure produced by inspired oxygen concentration is closely related. High
inspired oxygen fractions both accelerate CO removal and improve oxygenation. Hyperbaric oxygen
(HBO) treatment is first discussed in 1890’s and was first used in 1960’s. Although, acceleration of
removal of carbon monoxide from hemoglobin was aimed at first use, other effects were recognized
by time. For patients to whom HBO treatment is impossible, high flow 100% oxygen is applied via
fitting face mask. Although, reported efficacy of HBO is superior to normobaric oxygen theraphy
in some studies, more randomized clinical trials are needed to confirm these data. In general, most
of the CO intoxications are nonfatal. Cases with mild symptoms and without neurological symptoms
can be discharged from hospital after 4-6 hours of treatment. But still it is impossible to foresee the
long term results of CO intoxication despite the adequte theraphy. 
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ar bon mo nok sit (CO), ben zin, pro pan, gaz
ya ğı, kö mür gi bi kar bon içe ren ma ter yal le -
rin yan ma sı ile üre ti len kü çük ve po lar ol-

ma yan mo le kül ya pı sı na sa hip tok sik bir gaz dır.
CO, renk siz, ko ku suz, tat sız ve ir ri tan ol ma yan
özel lik le ri ne de niy le “ses siz öl dü rü cü ” bir gaz ola-
rak da ta nım lan mış tır. Ka pa lı alan bo yun ca kü çük
dan si te li ya pı lar ha lin de ken di ken di ne da ğıl mak -
ta ve or tam da ateş ve ya du man ol ma sa bi le mev cut
ola bil mek te dir.1

CO ze hir len me si mev sim sel dir ve böl ge sel
fark lı lık lar gös ter mek te dir. CO ze hir len me sin den
ger çek le şen ölüm le rin %80’den faz la sı ka pa lı alan-
lar da ki ısıt ma ama cıy la kul la nı lan kay nak lar la ol-
mak ta dır. ABD ’de yan gın ve di ğer kay nak lar
so nu cu yıl da 14.000 ile 40.000 ara sın da de ği şen
akut CO ze hir len me va ka sı tes pit edil miş tir. 1999-
2003 yıl la rı ara sın da, 1999’da 400, 2003’te 473 ölüm
va ka sı ol mak üze re yıl lık or ta la ma 439 ölüm va ka -
sı ra por edil miş tir. Bu açı dan CO ze hir len me si,
ABD ’de ka za so nu cu ölüm le rin 3. ne de ni ola rak yer
al mış tır.1,2 Fran sa’ da yıl lık 5000 ile 8000 has ta CO
ze hir len me si ile has ta ne ye baş vu rur ken, bu sa yı
İtal ya’ da 1993-1994 yıl la rın da yıl lık or ta la ma 6000
ola rak ger çek leş miş tir. Ay nı za man ara lı ğın da İtal-
ya’ da yıl lık CO ze hir len me si ne bağ lı ölüm 300’ün
üze rin de dir.3 Tüm bun la rın ya nın da CO ze hir len -
me le ri nin üç te bi ri nin ta nı ala ma dı ğı nı da göz
önün de tu tul du ğun da ko nu nun öne mi da ha da iyi
an la şı la cak tır.4

KAR BON MO NOK SİT ZE HİR LEN ME SİN DE
PA TO FİZ YO LO Jİ

CO, vü cu da ak ci ğer yo luy la gi rer ve kan da ok si jen
ta şı yı cı kom po nent olan he mog lo bi ne re ver zibl
ola rak bağ la nır. He mog lo bin de ki de mir ato mu na,
ok si je ne gö re 200-250 kat da ha faz la oran da bağ la -
na rak ka nın ok si jen ta şı ma ka pa si te si ni azalt mak -
ta dır. Bu ne den le CO tok si si te si, te mel ola rak
ok si jen trans por tu nun ve kul la nı mı nın bo zul ma -
sıy la ka rak te ri ze bir du rum dur. CO ’in, ok si je ne
olan güç len miş afi ni te si ve he mog lo bi nin ok si jen
bağ la ma ka pa si te sin de ki azal ma “Hal da ne Et ki si ”
ola rak bi lin mek te dir.5 Bu du rum ok si-Hb di so si as -
yon eğ ri si nin so la kay ma sı so nu cu ok si jen trans por-
tu nun azal ma sı ve do ku ya olan ok si jen su nu mu nun

bo zul ma sıy la ka rak te ri ze do ku hi pok si si ne yol açar.
Ay nı za man da, CO ’in myog lo bin, si tok rom-C ok si-
daz gi bi in tra sel lü ler pro te in le re bağ lan ma sı so nu -
cu ATP üre ti mi nin azal ma sı ve ok si da tif fos fo ri las-
yo nun bo zul ma sı na yol açan mi to kon dri al fonk si -
yon bo zuk lu ğu ve lak tik asi doz ile ka rak te ri ze hüc -
re ölü müy le so nuç la nan do ku tok si si te si ge liş mek -
te dir.1 Bu açı dan, hi per ba rik ok si jen (HBO) te da vi -
si ya pıl ma sı na rağ men, CO tok si si te si ge li şen va ka -
lar da, ya şam sü re si ni be lir le yi ci olan mi to kon dri a
üze rin de ki et ki le ri dir.1,6

CO ’in, myog lo bi ne olan afi ni te si ok si je nin kin -
den yak la şık ola rak 30-60 kez da ha faz la dır. Myog-
lo bi ne bağ lan dı ğı za man kalp ka sı gi bi do ku lar da ki
mi to kon dri le re ok si jen su nu mu bo zul mak ta dır.
Ok si jen su nu mu nun bo zul ma sı, ok si da tif fos fo ri li -
zas yo nu ve ener ji üre ti mi ni boz mak ta dır. Bu du -
rum çiz gi li kas lar da rab dom yo liz, kalp te dysfonk-
si yon ve arit mi ola rak ken di ni gös te rir.7-9 

Si tok rom-C ok si daz, elek tron trans port zin ci -
ri nin ter mi nal bir en zi mi dir. Si to ko rom ok si daz sis-
te mi ne CO ’in bağ lan ma sıy la bey ni de içe ren tüm
do ku lar da ok si jen kul la nı mı ve hüc re sel so lu num
bo zu lur. Ener ji üre ti mi ve mi to kon dri al fonk si yon
kar bok si-he mog lo bin (COHb) dü zey le ri nin düş me-
sin den son ra dü ze lir. An cak se vin di ri ci ola rak; tüm
si tok rom la rı in hi be ede cek CO mik ta rı let hal do -
zun 1000 ka tı ka dar dır. Bu ne den le, bu me ka niz ma
has ta nın kli ni ğin de çok önem li bir rol oy na -
maz.10

Akut CO ze hir len me sin de, nö ro nal nek roz ve -
ya apop to tik hüc re ölü mü ge li şe bi lir.11 Bu sü reç
muh te me len ba zı has ta la rın baş lan gıç nö ro lo jik
anor mal lik le rin den so rum lu dur.12,13 Akut CO ze-
hir len me sin de ki nö ro pa to lo jik de ği şik lik ler dört
me ka niz ma ta ra fın dan açık lan mış tır. Bun lar, CO
ta ra fın dan in dük le nen hi pok si so nu cu is ke mik si nir
ha sa rı, CO ’in yük sek dü zey le ri ne bağ lı di rekt pe ri -
fe rik si nir ha sa rı, di ğer or gan lar da ol du ğu gi bi pe-
ri fe rik si nir ler de pe te şi al he mo ra ji le rin mev cu di -
ye ti, lo kal ödem ve do la şım bo zul ma sıy la ve nöz
obs trük si yon ge liş me si dir.14

CO, en do tel hüc re le ri ve trom bo sit ler den nit-
rik ok sit (NO) sa lı nı mı na yol açar. Pe rok si nit rit gi -
bi nit rik ok sit de ri ve si olan ok si dan la rın olu şu mun-
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da ki ar tış so nu cu en do te li al ha sar ve lö ko sit le rin se-
kes tras yo nu ile so nuç la nan pro inf la ma tu ar ce vap
ger çek le şir. Bu me ka niz ma nın pe rok si nit rit gi bi
trom bo sit ler ta ra fın dan sa lı nan ve NO ile re ak si yo -
na gi ren nöt ro fil kö ken li re ak tif nit rik ok sit tü rev -
le ri nin (RNS) üre ti miy le de iliş ki li ol du ğu tes pit
edil miş tir.15 CO mev cu di ye tin de, trom bo sit ler de
NO sen te zi sti mü le edil di ği za man “he te ro ti pi k”
trom bo sit-nöt ro fil ag re gas yo nu da sti mü le edil-
mek te dir. Böy le ce trom bo sit adez yon mo le kül le ri,
pe rok si nit rit le rin di rekt bağ lan ma sıy la ak ti ve ol-
mak ta dır. Trom bo sit ler ve nöt ro fil ler ara sın da fi-
zik sel bağ lan tı ku rul du ğu za man, nöt ro fil ler
ta ra fın dan üre ti len RNS’de be lir gin ar tış ger çek leş -
me si de nöt ro fil deg ra nü las yo nu na kat kı da bu lun -
mak ta dır.16

CO ze hir len me sin de, be yin de mye lo pe rok si -
daz (MPO) kon san tras yo nu nun art tı ğı ve vas kü ler
hat bo yun ca de po la na rak nit ro ti ro zin ile ko lo ni -
zas yo na da ya nan vas kü ler ok si da tif stre se yol aç tı -
ğı ra por edil miş tir. Bu pa to lo ji ye gö re MPO,
nit ro jen di ok sit ten, nit rit ve hid ro jen pe rok sit olu-
şu mu na yol açan re ak si yo nu ka ta liz le ye rek li pid
pe rok si das yo nu na yol açan en do te li al adez yon mo-
le kül le ri nin eks pres yo nu nu sti mü le et mek te dir.17,18

Ksan tin ok si da zın ak ti vas yo nu, ok si da tif ra di kal le -
rin oluş ma sı ve ok si da tif ha sar ve geç nö ro lo jik se-
kel le rin olu şu mun dan so rum lu tu tu lan be yin de
li pid pe rok si das yo nu na ne den olur.19-26 Li pid pe-
rok si das yon ürün le ri ve mye lin te mel pro te in
(MBP) ara sın da ki et ki le şim le rin so nu cun da
MBP’de üç bo yut lu ya pı sal de ği şik lik le rin ol du ğu
gös te ril miş tir.27

So nuç ola rak, trom bo sit ve nöt ro fil ler ara sın -
da ki et ki le şim ve nöt ro fil deg ra nü las yo nu nun 
CO ’e bağ lı nö ro tok si si te nin ana kom po nen ti ol du -
ğu vur gu lan mak ta dır. CO tok si si te si, trom bo sit ve
nöt ro fil ak ti vas yo nu na ne den ola rak be yin ve di -
ğer do ku lar da im mü no lo jik me ka niz ma ara cı lı ğıy -
la li pid pe rok si das yo nu nu art tı ra rak ser best ra di kal
olu şu mu na yol aç mak ta ve be yin için de ki ba zı
alan lar da ki un sa tü re yağ asit le ri nin de je ne ras yo -
nuy la, hüc re sel ödem ve hüc re ölü mü ge li şi miy le
san tral si nir sis te min de be yaz cev he rin ge cik miş
de je ne ras yo nu na ne den ol mak ta dır.17,18,27

Bu me ka niz ma la rın da ışı ğın da, tüm tok si si te -
ler de de ge çer li ği ol du ğu gi bi, olu şa cak ha sar; CO
kon san tras yo nu na, ma ru zi ye tin sü re si ne ve ma ruz
ka la nın sağ lık du ru mu na bağ lı dır.

KAR BON MO NOK SİT 
ZE HİR LEN ME SİN DE KLİ NİK

CO ze hir len me sin de bul gu ve semp tom la rı non-
spe si fik ve de ğiş ken ol ma sı ne de niy le yak la şık %30
ze hir len me va ka sı nın ta nı al ma dı ğı ra por edil miş -
tir. Dü şük ve çok yük sek kan CO kon san tras yon -
la rı nın var lı ğın da, kan se vi ye le ri ile kli nik
bul gu la rın şid de ti ko re las yon gös te rir. Akut tok si -
si te özel lik le san tral si nir sis te mi ve kar di yo vas kü -
ler sis tem tu tu lu muy la sey re den çok lu or gan
sis tem le ri nin fonk si yon bo zuk lu ğu na yol aça bi lir.
Kü çük bir has ta gru bun da da tam ola rak ta nım la -
na ma yan öfö ri ye ben zer nö rop si ki yat rik se kel ler
bil di ril miş tir. Öfo ri, akut psi ko zun form la rı ile bir-
lik te ol ma eği li min de dir ve er ken CO ze hir len me -
sin de ki ayı rı cı ta nı sı mut la ka ya pıl ma lı dır.28 Kan
COHb se vi ye si %15-20 dü ze yi nin al tın da baş ağ rı -
sı, baş dön me si, bu lan tı, kus ma, di ya re, za yıf lık ve
güç süz lük gi bi non-spe si fik semp tom lar mev cut tur.
Vas kü ler düz kas lar da re lak sas yo na yol açan bir et -
ki ara cı lı ğıy la eks trak ra ni al ar ter le rin va zo di la tas -
yo nu so nu cu CO tok si si te si ile il gi li baş ağ rı la rı nın
ge liş ti ği ka bul edil mek te dir.29 Bu dö nem de ki semp-
tom lar, vi ral bir pa to lo ji yi de işa ret ede bi le ce ği için
ço ğun luk la CO ze hir len me si göz den ka ça bil mek -
te dir. An cak kan COHb dü ze yi nin %20-40 ol du ğu
va ka lar da, bu lan tı, kus ma, sub jek tif kar ma şık dü-
şün ce le rin eş lik et ti ği kon füz yon tab lo su, de zor -
yan tas yon ve gör me bo zuk lu ğu gi bi semp tom lar
göz le nir ken; %40-60 olan va ka lar da nö ro lo jik (aji-
tas yon, ir ri ta bi li te, atak si, ha lü si nas yon, ko ma),
kar di yo vas kü ler (hi po tan si yon, arit mi, is ke mi, şok)
ve pul mo ner (ta kip ne, ödem, so lu num yet mez li ği)
fonk si yon bo zuk luk la rı eş lik et mek te dir. COHb
dü ze yi nin %60 üze rin de ol du ğu va ka lar da ise nö-
bet ler, bi linç kay bı ve ölüm göz len miş tir.30 Pe di -
yat rik has ta lar da, izo le nö bet le rin var lı ğı da
bil di ril miş tir.31-33 Ba sit nö ro lo jik test ler le gös te ri le -
bi len semp tom la rın var lı ğın da, cid di CO ze hir len -
me sin de or ta ya çı ka bi len se reb ral kor ti kal
fonk si yon bo zuk lu ğu nun göz den ka ça bi le ce ği bil-
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di ril miş tir.34 CO ze hir len me si ne bağ lı nö ro pa tik
de ği şik lik ler, glo bus pal li du sun he mo ra jik nek ro zu
ve se reb ral be yaz cev he rin dem ye li ni zas yo nu ile
ka rak te ri ze dir.35 Ek ola rak, uza mış ma ru zi ye ti olan
cid di va ka lar da, 48 sa at son ra sın da bi linç kay bı ve
stu por tab lo su nun ge liş ti ği ve bu has ta lar da “re ti -
nal he mo ra ji ” nin uza mış ma ru zi ye te eş lik et ti ği ra -
por edil miş tir.28

CO ze hir len me si ne bağ lı myo kar di yal ha sar,
myo kar di yal mi to kon dri ler üze ri ne tok sik et kiy le
ve myo kar di yal hi po per füz yon dan do la yı göz le ne -
bi lir. Bu tab lo CO ma ru zi ye tin den son ra hız la iler-
le ye rek ta şi kar di ve myo kar di yal ha sar ol mak sı zın
ven tri kü ler eks tra sis tol ve fib ri las yo nu içe ren çe-
şit li arit mi le ri içe re bil mek te dir.36 Or ta ve cid di de-
re ce li CO ze hir len me si ni ta ki ben has ta la rın
%37’sin de di ag nos tik elek tro kar di yog ra fik de ği şik -
lik ler ve/ve ya kar di yak gös ter ge ler de ar tış sap tan -
mış tır.37 Myo kar di yal ha sa rın yük sek sık lı ğı na
rağ men mor ta li te si %5 al tın da kal mış tır. CO ze hir -
len me si ta nı sıy la ta kip edi len 230 has ta nın uzun
sü re li mor ta li te ta kip le ri ya pıl mış tır. 85 has ta da
(%37) myo kar di yal (tro po nin-I> 0,7 ng/mL, CK-
MB > 5 ng/mL, EKG de ği şik lik le ri) ha sar mev cut
iken, 145 has ta da myo kar di yal ha sar sap tan ma mış -
tır. Myo kar di yal ha sar lı has ta la rın ta kip le rin de or-
ta la ma 7,6 yıl için de %38 ora nın da ölüm tes pit
edil miş tir.38 Sis te mik hi po tan si yon var lı ğı ile san t-
ral si nir sis te mi nin ya pı sal ha sa rı nın de re ce si ara-
sın da ki ko re las yon da ra por edil miş tir.7,39-43

CO ze hir len me si nin ölüm cül ol ma yan komp-
li kas yon la rı ara sın da psi ko mo tor güç süz lük le ka-
rak te ri ze san tral si nir sis te mi dis fonk si yo nu ve
nö ro pa ti tes pit edil miş tir. CO ze hir len me si nin kli-
ni ğin de, işit me kay bı, ha fı za kay bı, kon füz yon,
atak si, nö bet ler, id rar ve ga i ta tu ta ma ma, la bil duy -
gu du ru mu, de zor yan tas yon, ha lu si nas yon lar, par-
kin so nizm, mu tizm, kor ti kal kör lük, psi koz ve
mo tor bo zuk luk lar gi bi “per sis ta n” (tok si si te ile eş
za man lı) ve “ge cik mi ş” (akut in tok si kas yo nun iyi-
leş me si ni ta ki ben 2-40. gün ler de or ta ya çı kan) nö-
ro lo jik bul gu lar da mev cut tur. Bu bul gu lar ge ri
dö nü şüm lü ola bi lir ve ya ol ma ya bi lir.4,44-49 Geç bul-
gu la rın or ta ya çık ma in si dan sı se ri le re gö re fark lı -
lık gös ter me si ne (%12-68) rağ men hos pi ta li zas yon
ge rek ti ren ol gu lar dan olu şan alt grup lar da in si dans

%11,8 ola rak bil di ril miş tir. Yi ne ay nı se ri de geç
bul gu la rın %75’i bir yıl için de dü zel miş tir. Geç bul-
gu la rın or ta ya çı kı şı nın, akut ze hir len me sı ra sın -
da ki bi linç kay bı nın sü re si ve has ta nın ya şı ile
po zi tif ko re las yon gös ter di ği bil di ril miş tir.13,28,50

Pe ri fe rik nö ro pa ti he men tü müy le alt eks tre -
mi te ler de ti pik ola rak lo kal ödem ve dem ye li ni zas -
yo nun pa to lo jik bul gu la rı ile ka rak te ri ze dir.
Pe ri fe rik nö ro pa ti ye di ğer bir ör nek ise CO tok si si -
te siy le iliş ki li ola rak ge çi ci ve tek ta raf lı di af rag ma
pa ra li zi si ola rak ta nım lan mış tır.14

CO tok si si te si ne ma ruz ka lan ge be ler de özel-
lik le zor bir du rum söz ko nu su dur. CO pla sen ta bo-
yun ca ya vaş ça ha re ket eder, böy le ce hem an ne den
hem de fe tüs ten eli mi nas yo nu yak la şık ola rak iki
kat uza mak ta dır. Bu ne den le fe tüs, CO ze hir len -
me si ne da ha yat kın dır ve bu du rum CO ze hir len -
me sin den kay nak la nan fe tal ölüm, ek lem ano ma li-
le ri, ver teb ral ano ma li ler ve be yin ha sa rı ile so nuç-
la na bi lir.51-53 Ge be li ğin er ken dö nem le rin de ki ma-
ru zi yet, ana to mik mal for mas yon la ra ne den olur -
ken, fonk si yo nel ve nö ro lo jik bo zuk luk lar, her han -
gi bir dö nem de ki ma ru zi ye te bağ lı ge li şe bil mek te -
dir.54-57

CO, is ke let kas la rı na di rek tok sik et ki gös ter -
di ği için, rab dom yo li ze ne den ola bi lir. Çok ağır
rab dom yo liz ol gu la rın da akut böb rek yet mez li ği de
bil di ril miş tir.58-60 Ku ta nöz bi lis ter olu şu mu ve non-
kar di yo je nik pul mo ner ödem, cid di in tok si kas yon -
lu has ta lar da bil di ril miş di ğer bul gu lar dır.61-64

KAR BON MO NOK SİT 
ZE HİR LEN ME SİN DE TA NI

Ze hir len me nin ta nı sı, bi na yan gın la rı, uy gun suz
ayar lan mış pet rol, odun ve ya gaz ocak la rı, kö mür
ve ya gaz ile ça lı şan man gal la rın kul la nı mı gi bi kay-
nak lar dan CO ma ru zi ye ti nin tes pit edil me si ne da-
ya nır. 

Ar te ri yel ve ve nöz kan da ki COHb ara sın da
fark yok tur ve tok si si te si nin ke sin ta nı sı ar ter ve -
ya ve nöz kan da ki COHb kon san tras yo nu nun öl-
çü müy le kon mak ta dır. Eğer has ta bir kaç sa at tir
oda ha va sı so lu ma ya baş la mış sa COHb kon san -
tras yo la rı nın öl çü mü da ha az fay da lı dır. Si ga ra iç-
me yen ler de %2 ve si ga ra içen ler de %9’un üze rin-
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de yük sel miş kon san tras yon lar CO ma ru zi ye ti ni
des tek ler. An cak, COHb kon san tras yon la rı kul la -
nış lı bir be lir le yi ci ol ma sı na rağ men her za man
kli nik so nuç lar ile çok iyi bir ko re las yon gös ter -
me ye bi lir. Kli ni ği be lir le yen şey, CO kon san tras -
yo nun ya nın da, ma ru zi ye tin sü re si ve has ta nın
bi yo lo jik du ru mu dur. CO, hem me ta bo liz ma sı nın
bir ürü nü dür. Bu ne den le COHb dü zey le ri yük sel-
miş has ta lar da he mo li tik ane mi ve ya orak hüc re li
ane mi den do la yı he mo liz so nu cu ge li şe bi le ce ği bi-
lin me li dir. He pa rin li kan ör nek le ri için de ki COHb
kon san tras yon la rı 4 haf ta bo yun ca so ğuk ve ya oda
ha va sın da sta bil kal mak ta ve COHb kon san tras yo -
nu nun be lir len me si ama cıy la baş ka bir mer ke ze
trans fer edi le bil mek te dir. Fe tal Hb var lı ğın da,
COHb ’nin yan lış lık la art mış dü zey le ri göz len -
mek te dir. Bu ne den le in fant la rın ilk bir kaç haf ta -
sın da kan da ya lan cı po zi tif ola rak %7-8
dü zey le rin de COHb kon santras yo nu tes pit edil di -
ği bil di ril miş tir. CO tok si si te si dü şü nü len has ta nın
tok sik çev re den ay rıl dı ğın dan bu ya na ne ka dar za -
man geç ti ği de önem li dir. Di ğer bir yak la şım ise
so lu num yo lu ha va sı nın ana li zi ile eks pi re edi len
CO öl çüm le ri nin dö kü man te edil me si dir. Ko o pe -
ras yon ku ru la ma yan has ta lar da bu öl çüm ler güç
ola bil mek te dir. Si ga ra iç me yen ler de nor mal eks-
pir yum ha va sın da 0-6 ppm CO bu lu nur ken; si ga -
ra içi ci ler de 70 ppm üze rin de CO bu lun du ğu tes pit
edil miş tir. Or tam ha va sın da ki CO öl çü mü de di -
ğer bir uya rı cı test tir. 50 ppm’den yük sek CO kon-
san tras yon la rı uya rı cı ol ma lı dır.65

CO ’e ma ruz ka lan has ta la rın %37’sin de myo-
kar di yal ha sar ge liş ti ği tes pit edil di ğin den, bu ne-
den le cid di CO ze hir len me li has ta lar da EKG ve kan
kar di yak ha sar be lir le yi ci le ri nin öl çü mü önem li -
dir. Kar di yak en zim le ri yük se len ve EKG de ği şik li -
ği göz le nen CO ze hir len me si ta nı sı alan has ta lar da
ag re sif te da vi ya pıl mış ol sa bi le son ra ki bir kaç se ne
bo yun ca mor ta li te ris ki nin art tı ğı gös te ril miş tir.
Kro nik an gi na lı has ta lar da COHb dü zey le ri nin or -
ta dü zey de yük sel me siy le an gi na atak la rı nın art tı -
ğı, ko ro ner ar ter has ta lı ğı olan lar da COHb
dü zey le ri %6’nın üze rin de ar tı şıy la arit mi le rin göz-
len me si ve cid di CO tok si si te si ge li şen va ka lar da
nor mal ko ro ner ar te ri ol sa bi le is ke mi ge li şe bi le ce -
ği tes pit edil miş tir.38

COHb ’nin ren gi par lak kır mı zı dır. Kla sik ola-
rak ka nın “ki raz kır mı zı” ren gi ço ğu has ta da göz len-
mez. Çün kü bu tab lo yal nız ca %40 üze rin de ki
COHb kon san tras yon la rın da göz le nir. Ay nı za man -
da hi pok si ve si ya no zun da bir ara da ol ma sı ne de -
niy le bu tab lo mas ke le ne bil mek te dir. Bu va ka lar da
ar te ri yel ok si jen sa tü ras yo nun da (Sa O2) düş me tes-
pit edil me si ne rağ men pul se ok si met re nin (SpO2)
nor mal ol ma sı, CO tok si si te si ni ekar te et tir mez.66

SpO2, ok si jen ile ar te ri yel he mog lo bin sa tü ras yo nu -
nun tah mi nin de non-in va ziv bir öl çüm te min eder.
Eriş kin ka nın da ok si he mog lo bin (O2Hb), re dük te
ok si he mog lo bin (RHb), met he mog lo bin (MetHb),
kar bok si he mog lo bin (COHb) gi bi ti pik ola rak he-
mog lo bi nin dört tü rü mev cut tur. COHb ’nin art tı ğı
du rum da ar te ri yel ok si jen içe ri ği azal mak ta dır. De-
ney sel hay van ça lış ma la rın da COHb kon san tras yo -
nu %50’ye çı ka rıl dı ğın da, Fi O2 1,0 iken SpO2
dü ze yi nin yak la şık ola rak %94 ola rak öl çül dü ğü bil-
di ril miş tir. Bu du rum da SpO2 ile öl çü len ar te ri yel
ok si jen sa tü ras yo nu, COHb ’de ki ar tı şın kar şı sın da
kü çük bir de re ce de azal mak ta dır. Çün kü, pul sok si -
met re ile COHb ve O2Hb ben zer ışık dal ga bo yu nu
ab sor be et me özel li ği gös ter mek te dir. Her iki si de
660 nm dal ga bo yun da ki kı zıl ışı ğı ab sor be eder ken;
940 nm dal ga bo yun da ki kı zıl öte si ışı ğı ab sor be et-
mez ler. Bu ne den le öl çü len SpO2 as lın da O2Hb ve
COHb ’nin top la mı nı yan sıt mak ta dır.66

CO tok si si te si nin rad yo lo jik bul gu la rı; ak ci -
ğer ler de buz lu cam gö rü nü mü, pe ri hi ler bu la nık -
lık, pe rib ron şi al ve pe ri vas kü ler dol gun luk ve
in ters tis yel ödem dir.14 San tral si nir sis te min de, glo-
bus pal li dus in fark tı, sub kor ti kal be yaz cev her de
hi po dan si te, se reb ral kor teks lez yon la rı, se reb ral
ödem, hi po kam pus lez yon la rı ve gri-be yaz cev her
ay rı mı nın kay bı nı içe ren lez yon lar CO ze hir len -
me si nin bul gu la rı dır.67,68 Bu gi bi rad yo lo jik bul gu -
la rın mev cu di ye ti is ke mi ve ya hi pok si ye se kon der
se reb ral in fark tın bul gu la rı dır ve kö tü prog noz ile
iliş ki len di ril miş tir.

KAR BON MO NOK SİT 
ZE HİR LEN ME SİN DE TE DA Vİ

CO ze hir len me sin de, be lir gin de re ce de ak ci ğer ha-
sa rı nın eş lik et ti ği du man in ha las yo nu ol ma sa bi le
Fi O2, müm kün olan en yük sek kon san tras yon da
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ida me et ti ril me li dir. Has ta olay ye rin den he men
uzak laş tı rıl ma lı müm kün se açık ha va ya çı ka rıl ma -
lı dır. COHb ’nin eli mi nas yon ya rı öm rü ile Fi O2 ta-
ra fın dan oluş tu ru lan Pa O2 ara sın da ya kın bir iliş ki
gös te ril miş tir. Has ta ya müm kün olan en kı sa za-
man da yük sek akım ve kon san tras yon da ok si jen
ve ril me li dir. Yük sek Fi O2 dü zey le ri, CO eli mi nas -
yo nu nu hız lan dır ma nın ya nı sı ra ok si je ni zas yo nu
da dü zelt mek te dir. COHb ya rı öm rü, oda ha va sın -
da 240-320 da ki ka iken, %100 ok si jen des te ği ile 40
ile 80 da ki ka ara sın da, %100 ok si jen ile 2,5-3 atm.
ba sınç al tın da or ta la ma 20 da ki ka dır.69-72

HBO te da vi si ilk kez 1890’lar da Hal da ne ta ra -
fın dan tar tı şıl mış ve ilk kez 1960’lar da kul la nıl mış -
tır.73 İlk kul la nı mın da CO ’in he mog lo bin den
ay rıl ma sı nı hız lan dır mak amaç lan sa da, di ğer et ki -
le ri za man la an la şıl mış tır. Ma ru zi ye tin her han gi
bir dö ne min de COHb se vi ye si %25 üze rin de ol ma -
sı, bi linç kay bı nı da içe ren nö ro lo jik fonk si yon bo-
zuk luk la rı nın ol ma sı, is ke mi, arit mi ler, ven tri kü ler
yet mez lik gi bi kar di yak fonk si yon bo zuk luk la rı ve
me ta bo lik asi doz, HBO uy gu la mak için ge rek li kri-
ter ler ara sın da dır.10,48,49,74-80 İnfant lar ve ço cuk lar -
da, ye tiş kin ler ile ay nı kri ter ler kul la nı lır.81 CO
ma ru zi ye ti olan ge be ler için CO kon san tras yon la -
rı %15-20 ara sın da iken HBO ile am pi rik te da vi
için öne ri len se vi ye ler ola rak bil di ril miş tir.52,79,82

Ay rı ca ge be ler, ge be ol ma yan la ra gö re da ha uzun
ok si jen te da vi si ne ih ti yaç du ya bi lir ler.83-87

Gü nü müz de HBO te da vi si yay gın ola rak kul-
la nıl ma sı na rağ men, te da vi nin sü re si ve sık lı ğı ko-
nu sun da ka bul edil miş bir stan dart mev cut
de ğil dir.88 An cak kri ter le ri sağ la yan has ta lar için
2,5-3 atm ’de bir se ans HBO te da vi si uy gu la nır.74-82

Kli nik bul gu ve semp tom la rın ge ri le me si ne gö re ek
se ans lar de ğer len di ri lir. Kri ter le ri kar şı la ma yan ya
da HBO müm kün ol ma yan has ta la ra 6-12 sa at sü-
rey le yü ze sı kı otu ran bir mas ke ile yük sek akım la
%100 ok si jen uy gu la nır.7,74,89,90

Pek çok ya zar HBO te da vi si nin ge nel ola rak
gü ve ni lir ol du ğu nu vur gu la mış lar dır. HBO ile te-
da vi edi len bi rey ler de %0-80 ara sın da göz le nen
ank si ye te ve or ta ku lak ve si nüs le re ba rot rav ma en
yay gın komp li kas yon la rı ara sın da dır.78-80 Nö bet ler,
ok si jen tok si si te si, pul mo ner ödem ve pul mo ner

ka na ma, pnö mo to raks ve ha va em bo li si ise da ha
na dir gö rü len komp li kas yon lar ara sın da dır.88,91,92

HBO te da vi si nin tek mut lak kon tra en di kas yo nu te-
da vi edil me miş pno mo to raks tır.82 Klos tro fo bi,
otosk le roz ve ya di ğer or ta ku lak has ta lık la rı, bar-
sak obs truk si yo nu, bül for mas yo nu ile bir lik te olan
cid di kro nik obs truk tif ak ci ğer has ta lı ğı, has ta nın
te da vi sı ra sın da as pi ras yon, de fib ri las yon, kar di yo -
ver si yon en tü bas yon gi bi iş lem le re ih ti ya cı nın ol-
ma sı ise re la tif kon tra en di kas yon lar dır. Has ta nın
gü ven li bir şekil de de kom pre se edil me si için da ki -
ka la ra ge rek si nim ol du ğu te da vi ye baş lan ma dan
ön ce akıl da tu tul ma lı dır.93

HBO, en do te le nöt ro fil ad hez yo nu nu azal tır -
ken,94,95 ser best ra di kal le re bağ lı ok si da tif ha -
sar,29,96,97 ve nö ro lo jik se kel ler üze ri ne et ki le ri
tar tış ma lı dır.11,25 HBO te da vi si ile hem in tra sel lü -
ler bağ lan ma alan la rın dan CO ’in uzak laş tı rıl ma sı,
hem de Hb’den CO ’in eli mi nas yon ora nı nın art tı -
rıl ma sı ger çek leş mek te dir. Bu da akut in tok si kas -
yon dö ne min de ki ko ma nın sü re si nin kı sal tıl ma sı na
ve er ken mor ta li te nin azal tıl ma sı na im kan ve rir.
HBO te da vi si nin CO ze hir len me sin de kul la nı mı -
nın uzun dö nem et ki le ri de ği şik tir. HBO, hi pok si
son ra sı re ok si je nas yon sı ra sın da, plaz ma re ak tif ok-
si jen tür le ri nin (ROT) mik ta rı nı ar tı rıp inf la mas -
yo nu ar tı rır ken,96 be yin de li pid pe rok si das yo nu nu
in hi be eder. Ay rı ca HBO in dük le ne bi lir nit rik ok -
sit sen taz (iNOS) en zi mi ni in hi be ede rek NO sen-
te zi ni azal tır. HBO’ nun di ğer bir et ki si de
Hem-ok si je naz-1 (HO-1) en zi mi ni ak ti ve ede rek
an ti-inf la ma tu ar et ki yi ar tır ma sı dır.97

Ju ur link ’in,98 2005 yı lın da ya yın la nan me ta-
ana li zin de, CO ze hir len me si için nor mo ba rik ok-
si jen te da vi si (NBO) ile HBO te da vi si nin
et kin li ği nin kar şı laş tı rıl dı ğı 6 ça lış ma yı top lu de-
ğer len dir me ye al mış tır. Bu 6 ça lış ma dan Thom16 ve
We a ver99 ait iki si HBO te da vi si nin NBO te da vi si ne
gö re da ha et kin ol du ğu nu gös te rir ken di ğer 4 ça lış -
ma iki te da vi ara sın da fark gös ter me miş tir. Bu 6 ça-
lış ma top lu ola rak de ğer len di ril di ğin de, HBO
te da vi si nin da ha et ki li ol du ğu göz len se de is ta tis -
tik sel ola rak an lam lı fark lı lı ğa rast lan ma mış tır. An -
cak ça lış ma lar ara sı me to do lo jik ve is ta tis tik sel
de ğer len dir me fark lı lık la rı na da dik kat çe kil miş,
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ko nu ile il gi li da ha ge niş ran do mi ze kli nik ça lış -
ma la ra ih ti yaç ol du ğu be lir til miş tir.

KAR BON MO NOK SİT 
ZE HİR LEN ME SİN DE PROG NOZ

Ge nel ola rak, CO ile ze hir len me va ka la rı nın ço -
ğu ölüm cül de ğil dir. CO tok si si te si ge li şen has ta -

lar or ta de re ce li semp tom lar dan baş ka semp tom
mev cut de ğil se, nö ro lo jik bul gu la rı nor mal se ve
her han gi bir me di kal te da vi ye ge rek si nim du yul -
mu yor ise 4-6 sa at son ra ta bur cu edi le bi lir ler. Fa -
kat te da vi ye rağ men CO ze hir len me si nin uzun
dö nem so nuç la rı nı ön gör mek ha la müm kün de-
ğil dir.
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