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Carboxyhemoglobin 65% Does the Patient

Survive? What About Sequelae?
Karboksihemoglobin %65 Hasta Yasar mi? Peki ya Sekel?
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OZET
Karbon monoksit diinyada dlimle sonuglanan zehirlenmelerin

ABSTRACT
Carbon monoxide is the reason for about half of fatal poisoning

cases around the world. Carbon monoxide causes toxicity at the
cellular level and the impedance in oxygen delivery to the tissues
results in the effects of poisoning. There is no definitive informa-
tion about a relationship between the level of carboxyhemoglo-
bin (COHb) and clinical manifestations. However, an increase in
the level of COHb increases the risk of mortality and morbidity.
In this article, we will investigate the follow-up of a patient who

yaklasik yarisini olusturmaktadir. Hiicresel dizeyde toksisiteye ne-
den olmasi ve oksijenin dokulara salinimini engellemesi zehirlen-
me etkilerini ortaya ¢ikarir. Karboksihemoglobin (COHb) dizeyi
ile klinik yansima arasinda literattirde net bilgi bulunmamaktadir.
Ancak dizeyin artisi mortalite ve morbidite icin riski arttirmakta-
dir. Bu yazida acil servise gelis COHb dizeyi %65 olan bir olgunun
takip sureci ile bu konuyu tekrar gdézden gegirmeyi amagladik.

presented to the emergency service with a 65% COHb level, in
order to review the relationship between the level of carboxyhe-
moglobin (COHb) and clinical manifestations.
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Girig

Karbon monoksit (CO) irritan olmayan, renksiz ve kokusuz bir gazdir. Dinyada 6limle sonuglanan zehirlenmelerin yaklasik yari-
sini olusturmaktadir (1). CO'nun eriskin hemoglobinine baglanma egilimi oksijenden 200 kat fazladir (2). %85'inin hemoglobine
baglanmasi ile olusan karboksihemoglobin (COHb) oksijenin dokulara salinimina engel olur. Ayrica hicre i¢i oksidatif fosforilas-
yonu bozarak hicresel diizeyde toksisiteye neden olur (2). Sonugta bas agrisindan komaya kadar degisen klinik gériindmlerle
karsimiza cikar.

Klinik yansima ile COHb diizeyi arasinda literatirde net bilgi bulunmamaktadir. Ancak diizeyin artisi mortalite ve morbidite igin
riski arttirmaktadir. Tedavinin temelini ise oksijen destegi olusturmaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi konusu da hentiz netlik
kazanmamistir.

Bu yazida suur degisikligi ile acil servise getirilen ve gelis COHb dlzeyi %65 olan bir olgu ile bu konuyu tekrar gdzden gegirmeyi
amacladik.

Olgu Sunumu

On sekiz yasinda erkek hasta acil servise suur degisikligi nedeni ile getirildi. Yakinlarindan alinan bilgi ile 15 dakika kadar kapali
alanda egzoz dumanina maruz kaldigi 6grenildi. Hastanin sigara yada ila¢ kullanim ¢ykUsd yoktu. Acil serviste hastanin kan
basinci 130/80 mmHg, kalp atim hizi 130/dk, solunum sayisi 16/dk, vicut sicakligr 36,9°C, oksijen satlrasyonu %94, Glaskow
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koma skalasi 9 (E2V2M5), pupiller izokorik ve 1sik refleksi bilateral po-
zitif idi. Maske ile oksijen destedi baslanilan hasta monitérize alanda
gozleme alindi. Parmak ucu kan sekeri 108 mg/dL olculdd. EKG' de
sinUs tasikardisi disinda patolojik bulgu yoktu. Venéz kangazi para-
metreleri pH: 7,30, pCOHb: 65,8, pCO.: 42, pO,: 19 ve HCO,: 20 idi.
Anestezi uzmani ile yapilan konsultasyon sonrasi hastanin hiperbarik
oksijen tedavisi alabilecegi bir merkeze sevk edilmesine karar veril-
di. Ancak hasta sevkinin yapilacagi uygun bir merkez bulunamadi
ve hasta yogun bakima yatirildi. Yogun bakimda maske ile oksijen
destedine devam edilen hastanin kan gazi takibinde COHb degeri
kademeli olarak geriledi. Bu strecte hastanin suur durumunda da
dizelme gbzlendi. Yatisinin 12. saatinde COHb duzeyi 4,8 ve Glas-
kow koma skalasi 15 idi. Yogun bakim takibinde klinik sorun olmayan
ve kardiyoloji bolum tarafindan da degerlendirilen hasta yatisinin 3.
glninde onerilerle taburcu edildi.

Tartisma

Kaza ya da intihar amagli CO maruziyeti sonucu acil servise basvuru-
lar siktir. Morbidite ve mortalite agisindan idaresi oldukga dnemli bir
durumdur. Bas agrisindan suur degisikligine kadar cesitli sikayetlerle
basvurabilen CO zehirlenme vakalarinda tani icin en énemli unsur
klinik stphedir.

Karbon monoksit zehirlenmesinin temelinde, neden oldugu doku
hipoksisi vardir. COHb formasyonu ile dokulara oksijen saliniminin
onlenmesi ve direkt CO'nun toksik etkisi ile hticresel dizeyde oksi-
jen metabolizmasinin bozulmasi klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina
neden olur (1). Bu kombinasyon teorisi COHb seviyesi ile klinigin
ciddiyeti arasinda korelasyon olmadigini destekleyebilir (3). COHb
dizeyi %47 olup minimal klinik semptomu olan vakalara rastlandig
gibi COHb dizeyi %10 olup komada olan vakalar da bildirilmistir (3).
Bizim olgumuzda COHb dizeyi %65 olup suur degisikligi vardi. Hem
rakamsal hem de klinik agidan zehirlenme ciddi duzeyde idi.

Karbon monoksite maruz kalan vakalarda baslangi¢ta bas agrisi, bu-
lanti gibi spesifik olmayan klinik belirtiler gézlenir. Maruziyet arttik-
¢a oksijene duyarlihdi fazla olan organlardan baglamak tzere klinik
patolojik bulgular ortaya ¢ikar. Bu organlarin basinda da beyin ve
kalp gelmektedir (1). Ciddi zehirlenmelerde bilateral globus pallidus
lezyonu beyinde en fazla rastlanan patolojik bulgudur. Bizim olgu-
muzda taburculuktan sonraki 10. ginde ¢ekilen MR'da herhangi bir
bulguya rastlaniimad.

Mortalite orani %2 olarak belirtilen CO zehirlenmelerinde erken
olumler disritmilerle iliskilendirilmistir (1, 4). Bizim olgumuzda sinUs
tasikardisi disinda patoloji saptanmadi. COHb seviyesinin gerilemesi
ile de bu patoloji ortadan kalkti. Hipotansiyon ve miyokardin direkt
toksik etkilenimi ile infarktis gorulebilir. Olgumuzda takip strecinde
hipotansif degerleri olmadi. Kardiyak enzimlerinde artis saptanmadi.

Rabdomiyoliz, akut bdbrek yetmezlidi ve ciddi zehirlenmelerde ciltte
biller olusabilir. COHb duzeyinin yiksekligine karsin olgumuzda bu
bulgulara da rastlaniimadi.

Karbon monoksite bagli ge¢ donem olusan nérolojik etkiler de bildi-
rilmistir. Hafiza kaybi, konfiizyon, ataksi, nébet gecirme, Uriner ya da

fekal inkontinans, emosyonel dengesizlik, oryantasyon bozuklugu,
parkinsonizm, halusinasyon, kortikal korltk, psikoz ve gesitli motor
fonksiyon kayiplari gelisebilmektedir (2). Iki genis olgu serisinde ca-
lismaya alinan tim hastalarin %2,75'inde, hastaneye yatisi yapilan-
larin ise %11,8inde ge¢ dénem norolojik bulgulara rastlanmistir. Bu
calismada bulgu goézlenme siresi ortalama 2-40 gin (ortalama 22,4
gln) olarak belirtilmistir (5, 6). Ge¢ donem etkilenim 30 yasin Uze-
rindeki, komada olan vakalarda ve uzun sureli maruziyet s6z konusu
ise gortlmektedir (1). Cogu gecikmis norolojik sekel vakasi akut do-
nemdeki suur kaybi ile iliskilendirilmistir. Bizim olgumuzda CO maru-
ziyetinden sonraki 90. glinde yapilan dederlendirmede ge¢ donem
norolojik bulgu saptanmamistrr.

Literatirde mortalite orani ve COHb dizeyi arasinda net bir iliskiden
bahsedilmemektedir. COHb dizeyi %50'nin Gzerinde ciddi zehirlen-
me icin belirgin gosterge oldugu, %60-70'in Gzerinde ise genellikle
hizla 6lime neden oldugu bildirilmistir (2, 7). Hastanin yasi, ek has-
taliklari, CO maruziyet slresi, uyun tedavinin baslangi¢ hizi sag kalim
konusunda COHb dizeyi ile birlikte etkin rol oynamaktadir. Hasta-
mizin ilk kan gazi dlgimdnde %65,8 gibi dnemli bir COHb dizeyi ol-
masina karsin takipte iyi bir prognoz izlenmistir. Ek faktorlerin olumlu
etkisinin bu konuda dnemli oldugu kanaatindeyiz.

Tanida klinik stpheyi destekleyici parametrelerden yararlaniimak-
tadir. Tani en iyi kan COHb duzeyinin 6lcimu ile konulmaktadir (2).
CO-Oksimetreler ile yapilan ¢alismalar bu cihazlarin yeterliliginden
bahsetmektedir (1). Standart pulse oksimetre oksihemoglobin ile
COHb'i ayiramadigindan degerlendirmede guvenilir degildir (2).
Bizim olgumuzun COHb degerinin yuksekligine karsin parmak ucu
pulse oksimetre ile saptanan degeri %94 idi.

Klinik ciddiyetin degerlendirilmesi ve takip icin kardiyak enzimler,
elektrolit degerleri, kreatin kinaz, bdbrek fonksiyon testleri gibi kan
degerleri, EKG'den, BT ve MR gibi gortntileme yéntemlerinden de
yararlanilabilir (2).

Karbon monoksit zehirlenmesi kuvvetle muhtemel olan vakalarda
oksijen destegi baslanmali, havayolu ve kan dolasimi gtvenligi sag-
lanmalidir (1). Normobarik oksijen en ytksek konsantrasyondan de-
vam edilmelidir (2). CO yarilanma 6mri normal atmosfer basincinda;
oda havasinda (%21 oksijen) 249-320 dakika, %100 oksijen uygulan-
diginda ortalama 74-80 dakikadir (1, 8).

Hiperbarik oksijen tedavisi CO zehirlenmesinde uygulanan diger bir
tedavi basamagidir. CO yarilanma émrd 2,5-3 atmosfer basinci al-
tinda 20 dakikaya inmektedir (1). Pek ¢ok klinik ¢alisma yapilmasina
ragmen hiperbarik oksijen tedavisi yararlar ve endikasyonlar konu-
su hala tartismalidir (1,9, 10). Senkop, nébet gegirme, suur degisikligi
gibi durumlarin yani sira COHb seviyesinin >%25 (gebelerde >%15)
olmasi tedavi rehberlerinde hiperbarik oksijen tedavisi endikasyonla-
riarasinda siralanmistir (2). Ancak hiperbarik oksijen tedavisi uygula-
ma merkezleri yaygin olarak bulunmamaktadir. Risksiz bir uygulama
olmadigi da unutulmamalidir (1). Bizim olgumuzda arastirlmasina
ragmen uygun hiperbarik oksijen tedavi merkezi bulunamamis, has-
taya maske ile oksijen tedavisi verilmistir. 12. saat sonunda COHb se-
viyesi %4,8 6lctimus ve klinik dizelme saglanmistir.
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Sonug

Klinik deneyimler ve arastirma ¢alismalarina ragmen CO zehirlenme-
si konusundaki ideal yaklasim heniiz net degildir. ilk basvuru anin-
daki COHb degeri ne olursa olsun, oksijen tedavisinin uygun sekilde
dlUzenlenmesi, destek tedavi ve yakin takip sag kalimi arttirmaktadir.
Bu konuda kanita dayali degerlendirmelerin artisi hekimlerin uygula-
malarinda daha basarili sonuglar almalarini saglayacaktir.
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