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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 
 

CO (karbon monoksit); kokusuz, renksiz, tatsız ve akciğerlerden 

kolaylıkla absorbe olabilen bir gazdır. Ġnsanlar da CO zehirlenmelerinin en sık 

oluĢ nedeni fabrika gazları, egzoz gazları, ya da yangın dumanı solunması, 

iyi havalanmayan alanlarda odun, kömür yakılması ya da Ģofben kullanımıdır. 

Özellikle soğuk kıĢ aylarında sıklığı artan CO zehirlenmeleri, ülkemizde ve 

dünya da önemli bir toplum sağlığı sorunudur. Amerika BirleĢik Devletlerinde 

zehirlenmeye bağlı ölüm nedenleri arasında birinci sırada yer almaktadır 

(1,2). Ülkemizde de ölümle sonuçlanan zehirlenmelerin yaklaĢık %31’lik bir 

oranla en sık nedeni olarak bildirilmiĢtir (3). 

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, beyin ve kalp baĢta olmak üzere 

hipoksiye duyarlı dokularda toksik etki riski yüksektir. Nörolojik belirti ve 

bulgular genellikle iyi tanınmaktadır. Ancak kardiovasküler sistem bulgularıyla 

ilgili bilgilerimiz sınırlıdır. Belirgin bulgu vermeksizin myokard hasarı 

geliĢebileceği bildirilmiĢtir (4).  

Siyanür; 1872'de Ġsveç'te hidrojen siyanür olarak elde edildi. Siyanür 

zehirlenmelerinin önemli bölümünü, kimya sanayindeki çalıĢanların farkında 

olmadan maruziyetleri ile oluĢmaktadır. Ancak duman inhalasyonuna bağlı 

(yün, ipek, sentetik kauçuk, plastik yanması) zehirlenmelere de sık 

rastlanılmaktadır. Ġnhalasyonda 270 ppm (Parts per million (1 m3/ug)) fatal 

olmaktadır. Zaman olmadığından serum siyanür seviyesi bakılamaz 

konfirmasyon için bakılabilir ama tedaviden etkilenir (2,5 ug/ml koma, 3 ug/ml 

ölüm). Semikantitatif olarak kağıt strip testleri denenmektedir. Kanda 1ug/ml 

üzerinde iken mavi renk oluĢmakta. Arteryel kan gazında metabolilk 

asidoz,venoz  oksijen saturasyonunda artma ve plazma laktat düzeyinde 

artma;  8 mmol/L üzerinde ise sensitivite % 94, spesifite % 70 vermektedir 

(5). 
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Biz bu çalıĢmada retrospektif olarak karbon monoksit zehirlenmesi ile 

acil servise baĢvuran olguların kimlik bilgilerini, zehirlenme kaynakları, 

baĢvuruĢ saatlerini, klinik ve laboratuvar bulgularını değerlendirmek, karboksi 

hemoglobin (COHb) düzeyi ve doku hipoksemisinin bir belirteci olan serum 

laktat artıĢı ile klinik durum arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak ve gözden kaçan 

muhtemel duman inhalasyonuna bağlı siyanür intoksikasyonu varlığını ortaya 

koymayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. KARBON MONOKSĠT ZEHĠRLENMESĠ  

2.1.1. Tarihçe 

1857'den beri yapılan çalıĢmalarda CO zehirlenmesi hakkında bir çok 

bilgi ortaya konulmuĢtur. 1857'de Bernard, CO'in hemoglobine bağlanarak 

doku hipoksisine neden olduğunu ve bu hipoksinin toksik etkilerini 

açıklamıĢtır. 1895'de Haldane CO toksisitesinin etkilerini açıklamıĢtır (6,8). 

1929'da Sendroy ve arkadaĢları (6,7), CO'in hemoglobine olan 

affinitesinin oksijeninkinden 210 kat fazla olduğunu ortaya koymuĢtur. Ball ve 

arkadaĢları (8), 1951'de sitokrom için karbon monoksit afinitesinin oksijene 

göre 9,2 kat fazla olduğunu göstermiĢtir. 1976'da Goldbaum ve arkadaĢları, 

Haldane 'nin toksisite hipoksi teorisini destekler Ģekilde, köpekler üzerinde 

yaptıkları bir deneyle CO toksisitesinin hücresel düzeyde olduğunu 

bulmuĢlardır. Bugünkü anlayıĢ CO zehirlenmesini 3 temel mekanizma ile 

oluĢtuğu yöndedir: Hipoksi, hücresel zehirlenme ve serbest radikal kökenli 

hücresel yaralanma (6). 

CO (karboksihemoglobin oluĢturmak üzere) oksijenden 200-250 kat 

daha fazla affinite ile Hb'e hızlı olarak bağlanır. Arteriyel oksijen 

taĢınmasındaki azalma ve oksihemoglobin dissosiyasyon eğrisinin sola 

kayması CO zehirlenmesinde görülen akut hipoksik semptomları açıklar. 

Fakat CO'in toksik etkileri sadece bu olayla açıklanamaz (9,10). Hücresel 

zehirlenme CO'in diğer enzim ve proteinlere (Sitokrom P-450, miyoglobin) 

bağlanma yeteneğine dayandırılır. Özellikle sitokrom a3'e bağlanma, 

hücrelerin mitokondride oksijen tüketme yeteneğini zayıflatır (6,10). Bazı 

tedavi formlarına rağmen yaĢayanların % 10'undan fazlası tahmini beyin 

hasarı ile kalır. Bu hasarların baĢlangıcı CO maruziyetinden birkaç gün sonra 

gecikerek ortaya çıkabilir. Hipoksemiye sekonder hipoksinin kabul edilen 

toksik mekanizma yayın haline getirilmiĢ in vivo ve klinik bilgi ile açıklanamaz. 

Yine de çevresel maruziyet limiti ve CO ile zehirlenmiĢ hastaların tedavisi bu 
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hipoksik ve hücresel teorilere dayanır. Hücresel toksisite teorisinin 

mekanizmaları mitokondriyal sitokromlara, miyoglobine ve katalize yüzeylere 

non-spesifik emilime bağlanmaktır. Thom ve arkadaĢlarının hipotezi CO'in 

diapedeze ve beyin lipid peroksidasyonuna neden olan polimorf nüveli 

lökositler (PMNL) aktivasyonu yapmasıdır (7). Goldbaum ve arkadaĢları 

yaptıkları deneysel çalıĢmada, CO'in plazmada çözünmesi gerektiğini ortaya 

koydular. Hücresel düzeyde yeterli oksijen bulunması, sitokromdan CO'in 

uzaklaĢtırılmasını sağlar, karboksi hemoglobinin aksine, karboksisitokrom 

yapısının yarı ömrü bilinmemektedir. 

Ayrıca lipid peroksidasyonunun (doymamıĢ yağ asidi degradasyonu) 

CO'e maruz kalım sırasında oksijen serbest radikallerinin formasyonuna 

sekonder oluĢabileceği ve parsiyel düĢük oksijenin, reoksijenasyon sırasında 

nöronlara CO kaynaklı hasarda katkısı olabileceği ortaya konuldu (6,11,12). 

 

2.1.2. Karbon Monoksit Zehirlenme Mekanizmaları 

Hemoglobin(Hb): CO havaya serbest olarak difüze olur ve 

tabakalanma yapmaz. CO, demir ve bakır içeren bölgelere yüksek afinite 

gösterir ve buralar için oksijenle yarıĢır. Eritrosit hemoglobini CO için majör 

hedef bölgedir. CO, Hb ile COHb oluĢturur. Bu molekül dokulara oksijen 

taĢıyamaz ve doku hipoksisi geliĢir. Hb'e bağlanma reversibldir ve maruziyet 

ortadan kalkınca CO Hb'den ayrılır. COHb, oksijen bağlama bölgelerinde 

yüksek oksijen affinite gösterir ve buralara bağlanan dokulara sunulamaz. Bu 

artmıĢ afinite Haldane etkisi olarak bilinir. Haldane etkisi, oksihemoglobin 

dissosiyasyon eğrisini sola kaydırır. Aynı zamanda eğri sigmoidal Ģekilden 

hiperbol Ģekline geçer. AzalmıĢ oksijen seviyesi santral sinir sistemi 

tarafından algılanır ve daha fazla ventilasyon olur. Bu da daha fazla CO alımı 

ve respiratuar alkaloza yol açar (13,14,15). Sonuç olarak CO toksik bir 

gazdır, çünkü oksijen taĢıma kapasitesini ve Hb molekülünün oksijen 

yükleme fonksiyonunu azaltır. 
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Miyoglobin(Mb): CO 'in miyoglobine affinitesi Hb'den 40 kat fazladır. 

Hb gibi karboksimiyoglobin (COMb) oluĢması da sola kaymıĢ bir oksijen 

dissosiyasyonuna neden olmaktadır. CO aynı zamanda kardiyak miyoglobine 

de normal iskelet miyoglobinden 3 kat fazla bağlanır. CO semptomlarının 

özellikle artmıĢ COHb'in devam eden yüksek seviyelerinin geç düzelmesi 

CO'in miyoglobinden geç salınımıyla iliĢkili olabilir. ArtmıĢ COHb seviyeleri 

nedeniyle oksijen alımı bozulur ve bozuk perfüzyon da bu olaya katkıda 

bulunur. Mevcut durumda hipoksik kardiyak disfonksiyona ve iskemiye neden 

olur. Hipoksi ve kan akımındaki azalma CO'in sitokrom c oksidaza 

bağlanmasına ve mitokondriyal seviyede hücresel solunumu bozmasına 

neden olur (13). Elektron transportunda meydana gelen bu bozukluk serbest 

oksijen radikallerinin oluĢumuna neden olarak oksidatif stresi uyarır (16). 

Hücresel solunumun COHb tarafından sürekli inhibisyonu nedeniyle, enerji 

üretimi ve mitokondriyal fonksiyon yavaĢ olarak düzelir. CO zehirlenmesi ile 

meydana gelen geç değiĢiklikler, postiskemik reperfüzyon hasarındakilere 

(oksidatif stres dâhil) benzerdir. 

Sıçanlarda allopurinol CO zehirlenmesinin geç etkilerini önler. Aynı 

Ģekilde lökopenik yapılan sıçanlarda CO zehirlenmesinin geç etkileri 

görülmez (13, 17). 

Sitokrom c Oksidaz (SO) (Kompleks IV=Sitokrom a 3): Siyanid ve CO, 

SO'ya bağlanır ve SO'yu inhibe eder (18). Bunun sonucunda aerobik ATP 

üretimi bozulur ve önlem alınmazsa hücreler anaerob solunuma geçiĢ 

yaparlar ve bu da hücrede sonuçta laktik asidoz ve ölüme neden olur. Metilen 

mavisi, sitokrom c redüktazdan elektron alarak kompleks I ve kompleks Ill'ün 

(sitokrom c redüktaz) proton pompalamasına izin vererek ATP sentezinin 

devamını sağlar (13,15). 

Sitokrom P-450 (CYP-450): CO, sitokrom P-450 hemoproteinine 

bağlanabilir. Bu iliĢki CYP 450 enzimlerinin spektroskobik özelliklerinin 

çalıĢılmasında kullanılmıĢtır (13). 
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2.1.3. Karbon Monoksitin Patofizyolojisi 

Hemoglobin (Hb) alveolar gaz içindeki CO'e vakum etkisi yapmaktadır. 

Vücuttaki CO'in eliminasyon yarılanma süresi oda havasında yaklaĢık 320 

dakikadır. Bu süre % 100 oksijen ile 90 dakikaya, 3 atmosfer basıncında % 

100 oksijen ile 23 dakikaya düĢmektedir. Atmosferdeki % 1'lik bir CO 

konsantrasyonu yaklaĢık 10 dakika içinde ölüme yol açabilir. Çocuklar, yaĢlı 

hastalar ve aktif bireyler daha hızlı etkilenmekte, egzersiz, stres ve anemi 

yatkınlığı arttırmaktadır. Yüksek atmosfer konsantrasyonları ve maruziyet 

süresinin uzunluğu göz önünde bulundurulması gereken diğer faktörlerdir. 

Yüksek oksijen ihtiyacı nedeniyle beyin ve kalp, CO maruziyetinin hipoksik 

etkilerine en hassas organlardır. Santral sinir sistemi tutulumu CO 

zehirlenmesindeki semptomların çoğundan sorumlu tutulmaktadır. 

Atmosferdeki CO konsantrasyonu genellikle % 0.001'den azdır. Bu seviyenin 

Ģehir bölgelerinde ve özellikle kıĢ aylarında daha da yüksek olduğu 

belirtilmektedir. Yapılan çalıĢmalar, Ģehir bölgelerindeki bu yüksek CO 

miktarının, hastaneye baĢvuru ve günlük mortalite hızlarını artırdığını ileri 

sürmektedir. Her bireyde mevcut olan endojen CO üretimi ise Hb 

katabolizmasının bir sonucu olup, normal biyokimyasal sürecin bir parçasıdır. 

Bu yüzden her birey için ölçülebilir bazal bir CO konsantrasyonundan 

bahsedilebilir. Sigara içimi de bir CO kaynağı olup, ağır içicilerde %10-15'lere 

varan bazal düzeyler rapor edilmiĢtir (19). CO toksisitesinin sebebinin, CO'in 

Hb için oksijen ile yarıĢması olduğu düĢünülse de esas mekanizma, doku 

hipoksisi ve selüler seviyedeki direkt CO hasarının kombinasyonudur. 

1975'te Goldbaum ve daha sonraları Geyer ve arkadaĢlarının 

yaptıkları çalıĢmalar, toksisite için CO'in Hb'e bağlanması gerekliliğini fakat 

bunun yeterli olmadığını göstermiĢtir. DüĢük karboksi hemoglobin (COHb) 

düzeyleri olan hastalarda ağır hasarlar veya yüksek COHb düzeyli hastalarda 

tam kür elde edilmesi ĢaĢırtıcı olmamalıdır. CO'in çözünmüĢ halinde direk 

olarak, elektron transport zincirinin terminal enzimi olan sitokrom-a3 

(Kompleks IV) gibi, sitokrom oksidaz enzimlerine bağlanarak etki gösterdiği 

düĢünülmektedir. 
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CO'in Hb'e bağlanması göreceli bir anemi sebebidir. Hb'e bağlanmada 

oksijene göre 200-250 kat daha yüksek afinite gösteren CO, aynı zamanda 

oksihemoglobin eğrisinin sola kaymasına neden olmaktadır. Bu durum, 

oksijenin doku düzeyinde Hb'den ayrılmasını güçleĢtirmektedir. CO aynı 

zamanda kardiyak ve iskelet kası miyoglobinine de bağlanmaktadır. 

karboksimiyoglobin ayrıĢması COHb'e göre çok daha yavaĢ olduğundan, 

CO'in miyoglobinden ayrıĢarak Hb'e bağlanması nedeniyle, gecikmiĢ bir 

COHb yükselmesi görülebileceği unutulmamalıdır (rebound etki). 

Yakın zamanlı yapılan çalıĢmalarda CO toksisitesinin diğer 

mekanizmaları ortaya konulmuĢtur. Hipotezlerden ilki; CO'e bağlı doku 

hipoksisi sonrası santral sinir sisteminde reoksijenizasyon hasarı ortaya 

çıkmasıdır. Hiperoksijenizasyon, parsiyel redükte oksijen radikallerine yol 

açmakta, bunlar esansiyel protein ve nükleik asitleri oksidize etmekte ve tipik 

reperfüzyon hasarını ortaya çıkarmaktadır (20). Buna ek olarak, CO 

maruziyeti lipid peroksidasyonuna yol açarak (doymamıĢ yağ asidi 

degredasyonu) santral sinir sistemi lipidlerinin geri dönüĢümlü 

demiyelinizasyonuna yol açmaktadır (11). CO hasarı aynı zamanda hücre 

üzerinde oksidatif strese yol açarak oksidatif radikallerin üretimine neden 

olmaktadır (12). 

 

2.1.4. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Tanı 

Tanı genellikle hastayı getiren sağlık görevlileri veya hasta 

yakınlarından alınan bilgiler, hastanın hikâyesi, Ģikâyetleri göz önüne 

alınarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik muayene ile konulur. Kiraz kırmızısı 

dudak, siyanoz ve retinal hemoraji triadı klasik bilgi olmasının dıĢında sık 

rastlanan bulgular değildir. Mevcut Ģüphenin desteklenmesi amacıyla 

laboratuar tetkikleri uygulanmalıdır. Genellikle terminal falanksa takılarak 

kullanılan pulse oksimetre, arteriyel oksijen satürasyonunu göstermektedir. 

CO düzeyinin saptanmasında kan gazı ölçümü için venöz örnek yeterli bilgiyi 

sağlayabilmektedir. Bunun yanında arteriyel örnek, birlikte olabilecek 
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asidozun saptanmasında faydalı olacaktır. Rutin kan gazı analizinde PaO2 ve 

SaO2 normal, hatta O2 uygulaması yapılmıĢ olduğu durumlarda, yüksek 

bulunabilir. Maruziyetin belirgin olduğu durumlarda, doku hipoksisine iĢaret 

eden, anyon açıklı metabolik asidoz görülebilir. Sıklıkla vakalarınkan 

örneklerinde serum laktat düzeyleri yüksektir. Metabolik asidoz, iskemiye 

bağlı oluĢan laktik asidoza sekonder olarak oluĢur ve CO zehirlenmesi 

sonrası oluĢan gecikmiĢ tip nörolojik sekeller ile ilgilidir. Ağır sigara 

içicilerinde COHb  % 10'lara varan değerler görülebileceği akılda tutulmalıdır. 

Tanı konulduktan sonra her hastaya detaylı bir nöropsikiyatrik muayene 

uygulanması önerilmektedir. 

CO'ya bağlı myokard da oluĢabilecek hasarı ölçmek amacıyla serum 

CK-MB (kreatin kinaz - miyokardiyal band) ve troponin değerleri ölçülebilir 

(22). Koroner arter hastalığı olan kiĢilerde COHb oranındaki % 5-10'luk bir 

artıĢ bile egzersizde ortaya çıkabilecek anjinayı tetikleyebilir. Ayrıca yüksek 

değerlerdeki COHb genç ve sağlıklı kiĢilerde bile myokardı deprese edebilir 

(21). 

Rabdomiyoliz gibi iskelet kasında oluĢabilecek iskemik hasarı 

saptamak için serum CK, myoglobin, ve idrar myoglobin değerleri ölçülebilir 

(22). LDH (laktat dehidrogenaz) ve miyoglobin kardiyak hasar ve 

rabdomiyolizde artıĢ gösterir (21). 

Tam kan tetkikinde hafif lökositoz olabilir. OluĢabilecek DIC (dissemine 

intravasküler kuagulasyon) ve TTP (trombotik trombositopenik purpura) 

bulguları tespit edilebilir (21,23). 

Ciddi CO maruziyetine bağlı zehirlenmelerde elektrolit bozuklukları 

geliĢebilir. Hiperglisemi, hipokalemi, laktik asidoz ve amilaz seviyesinde 

yükseklikler oluĢabilir (21,23,24). 

Rabdomiyolize bağlı olarak idrarda myoglobinüri görülebilir. Kronik CO 

zehirlenmesinde idrar tetkikinde proteinüri ve glukozüri tespit edilebilir. CO 

zehirlenmesinde myoglobinüriye sekonder olarak oluĢabilecek akut böbrek 
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yetmezliğini değerlendirmek için üre ve kreatin değerlerine bakılmalıdır. AST 

(aspartat amino transferaz), ALT (alanin amino transferz) değerlerine 

bakılarak fulminan hepatit açısından değerlendirilmelidir (21,24). 

CO intoksikasyonu, siyanid zehirlenmesi ile karıĢtığı için ayırıcı tanı 

amacıyla methemoglobin seviyesi bakılmalıdır (21,23). Özellikle suicid 

giriĢiminde bulunan vakalara etanol gibi diğer zehirlenmeleri ekarte etmek 

için toksikolojik tarama yapılmalıdır (21). 

Dispne Ģikâyeti tarifleyen ve oskültasyonda Ģüpheli akciğer sesi iĢitilen 

hastalarda PA (posterio-anterior) akciğer grafisi çekilmelidir. Ciddi CO 

zehirlenmelerinde, PA akciğer grafisinde nonkardiyojenik akciğer ödemi 

bulguları gözlenebilir (22). 

CO zehirlenmesi sonrası oluĢabilecek sinir sistemindeki iskemik hasarı 

saptamak için uygulanan BT (bilgisayarlı tomografi) ve MRG (manyetik 

resonans görüntüleme) yöntemleri, orta derecede hassastır fakat spesifik 

değildir (22). CO zehirlenmelerinde mental durum değiĢikliği olan hastaları 

BT ile nörolojik açıdan değerlendirmek gerekir. Tespit edilen anlamlı BT 

bulguları, nörolojik komplikasyonları öngörmede yararlıdır. CO 

zehirlenmesine özgü olarak beyin ödemi, bazal ganglionlarda fokal hipodens 

lezyonlar, globus palliduslarda ve beyaz cevherde dansite azalması 

izlenebilir (25-26). MRG CO zehirlenmesinde beyinde ortaya çıkabilecek 

patolojileri göstermede BT'den çok daha sensitiftir. Bilinç kaybı olan CO 

zehirlenmesinde, MRG ile hastaların globus pallidus, putamen, nukleus 

kaudatus, thalamus, hippokampus, serebellum, serebral kortex, 

periventriküler ve subkortikal alanlarında farklı nöropatolojik lezyonlar 

görülebilir (25,27). Geç tip ansefalopatide MRG'de görülebilen en sık bulgu 

serebral beyaz cevherde simetrik, bazen asimetrik de olabilen T2 intensite 

artıĢıdır. Tutulum genellikle diffüz olmakla beraber kimi vakalarda frontal 

loblarda daha belirgin görülebilmektedir (25,27). 

Hafif semptomlar gösteren CO zehirlenme Ģüphesi olan vakalarda 

(bilinç kaybı yok, bilinci açık ve koopere, kardiyopulmoner semptomları yok) 
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COHb oranın tespiti ve kardiak iskemi olasılığını değerlendirmek için EKG 

çekilmesi genelde yeterli olmaktadır (22). CO zehirlenmesinde sinus 

taĢikardisi en sık EKG bulgusudur. Hipoksiye sekonder olarak myokardiyal 

iskemi veya enfaktüste EKG de aritmiler görülebilir. Koroner arter hastalığı 

olanlarda COHb seviyesi düĢük olsa bile EKG değiĢiklikleri görülebilir (21). 

CO zehirlenmesinin baĢlıca manifestasyonu dispnedir. Hafif 

maruziyetin erken belirtileri bulantı, kusma ve baĢ dönmesidir. Orta derecede 

maruziyet taĢikardi, taĢipne, zafiyet ve ataksi ile sonuçlanır. Ciddi CO 

zehirlenmesi ise senkop, hipotansiyon, koma ve ölümle sonuçlanır. Kalbin 

etkilenmesi sonucu aritmiler, prematür ventriküler kasılmalar, atriyal 

fibrilasyon, kalp bloğu ve iskemik değiĢiklikler meydana gelir. Nörolojik 

semptomlarla ortaya çıkan beyin en duyarlı organdır (33). 

 

2.1.5. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Klinik 

CO zehirlenmesi beyin, kalp, böbrek, iskelet kası gibi hemen hemen 

bütün organları etkiler (34). Metabolik hızı yüksek olan; beyin ve kalp gibi 

yüksek oksijene gereksinim duyan organlar, CO zehirlenmesine daha 

duyarlıdır. Klinik belirti ve bulgular genellikle nonspesifik olup birçok 

hastalıkla benzerlik gösterebilir. Bu semptomlar grip benzeri veya koma ve 

ölüme uzanan ciddiyette karĢımıza çıkabilir. Yorgunluk, sıkıntı, halsizlik, baĢ 

ağrısı, bulantı, kusma, baĢ dönmesi, düĢünme zorluğu, ruhsal labilite, 

parestezi, güçsüzlük, letarji, somnolans, stroke, koma, nöbet, respiratuar 

arrest gibi bulgular görülebilir (35). Klinik bulgular çeĢitli sistemik 

komplikasyonları ve nörolojik sekelleri kapsamaktadır. CO'nun yüksek 

konsantrasyonuna uzun süreli maruz kalma ve vücut kitle indeksinin düĢük 

olması durumunda semptomlar daha Ģiddetli seyreder (34).  

Acil servise transport edilirken yüksek akımlı oksijen ile tedavi edilen 

hastalarda, geçen süre içinde önemli klinik değiĢiklikler bildirilmiĢtir. Ayrıca 

belirsiz veya nonspesifik semptomlar hastanın değerlendirilmesinde 
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karıĢıklığa yol açabilir (36). Genelde hastalarda selüler hipoksiyi kompanse 

etmeye çalıĢan takipne ve taĢikardi mevcuttur. Selüler hipoksi, serebral 

vazodilatasyon ve serebral ödem geliĢmesi sonucu presenkop veya senkop 

meydana gelebilir. Özellikle, yatkınlığı ve komorbiditesi bulunan hastalarda 

anjina, pulmoner ödem, aritmi ve iskemik EKG (elektrokardiyografi) 

değiĢiklikleri geliĢebileceği unutulmamalıdır. Kiraz kırmızısı dudak, siyanoz 

ve retinal hemoraji triadı CO intoksikasyonunda klasik bilgi olmasının dıĢında 

sık karĢılaĢılan bulgular değildir (37). CO' ya benzer koĢullarda maruz 

kalınmasına rağmen bireyler CO zehirlenmesinin farklı semptomları ile 

gelebilmektedirler. %10'un altında COHb seviyesinde çoğu hasta 

asemptomatiktir. COHb konsantrasyonu %20'nin altında genellikle bulantı, 

baĢ ağrısı ve hafif dispneye yol açarken, %20-40 arası değerlerde kusma, 

değerlendirme güçlüğü ve görme bozukluğu görülmekte, %40'ın üzeri 

değerlerde ise ataksi, konfüzyon, senkop, koma ve takipne oluĢabilmektedir. 

COHb seviyeleri prognostik olmayıp, oldukça düĢük CO düzeylerinde bile 

ölümler bildirilmiĢtir (38). Zehirlenmenin klinik durumu sıklıkla zehirlenmenin 

Ģiddeti ve COHb düzeyleri ile uyumludur (tablo 1) (36). 

Tablo 1: COHb Konsantrasyonlarında Semptom ve Bulgular 

COHb Düzeyi 
(%) 

Semptom ve Bulgular 

0 Genellikle yok 

10 Frontal baĢ ağrısı 

11 Zonklayıcı baĢ ağrısı, dispne 

12 Karar vermede zayıflama, bulantı, görme bozukluğu           

40 Konfüzyon, senkop 

50 Koma, konvülziyon 

60 Hipotansiyon, solunum yetmezliği 

70 ve üzeri Ölüm 
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Her zaman klinik tablo ile COHb düzeyleri arasında paralellik 

olmayacağına dikkat edilmelidir (39). 

Tablo 2: CO Intoksikasyonunda Semptomların Oranı 

  Semptom % 

  BaĢ Ağrısı 91 

  BaĢ Dönmesi 77 

  Halsizlik 53 

  Bulantı 47 

  Konfüzyon 43 

  Nefes Darlığı 40 

  Göğüs Ağrısı 9 

  Bilinç Kaybı 6 

 

Hastaların yaklaĢık %12'lik bir kısmında günler süren asemptomatik 

evreden sonra, hafıza kaybı, kiĢilik değiĢiklikleri, pisikoz, demans, serebellar 

ataksi ve parkinsonizm benzeri gecikmiĢ nörolojik sekeller meydana 

gelebilmektedir (40). 

EKG'de CO zehirlenmesinde en sık gözlenenler; T dalgasında bifazik 

değiĢiklikler ve bunu takip eden T dalgası inversiyonudur. Bundan baĢka 

atriyal fibrilasyon, prematüre ventriküler kontraksiyonlar ve intraventriküler 

bloklar görülmektedir. Solunum sisteminde en sık rastlanan klinik olay 

pnömonidir. Pulmoner ödem ikinci sırada yer alır. Gastrointestinal 

bozukluklarda sindirim bozukluğu ve bulantı sık, kanama ve gastrik ülser çok 

nadir görülmektedir (34,40). 



13 
 

CO zehirlenmesinde fetusun etkilenmesi, anneninkinden farklıdır. 

Plasenta, fetal zehirlenmeyi geciktirdiği gibi bir yandan da detoksifikasyonu 

geciktirmektedir. Fetal Hb, CO'e yetiĢkin Hb'inden daha yüksek affinite de 

bağlanır. Fetusta CO dissosiyasyonu azalmakta ve hipoksi anne 

dokularından daha derin olmaktadır. Ciddi maruziyet sonrasında yaklaĢık 

fetal mortalite % 36-67 arasındadır (41). 

Globus pallidus lezyonu, maruziyet süresi ile ilgili olarak farklı 

derecelerde nekroz, beyaz cevher lezyonları, beyaz cevherde fokal nekrotik 

bölgeler ve demyelinizasyon alanları CO zehirlenmesinden sonraki süreçte 

değiĢik Ģekillerde nörolojik sekeller oluĢabilmektedir (34). Bu oluĢabilecek 

durumlar arasında geç nörolojik sekeller ve anoksik ansefalopati en 

önemlileridir. YaklaĢık % 5 ile % 40 hastada geç nöropsikiyatrik hasar veya 

geç nörolojik sendrom geliĢmesi, zayıf konsantrasyon, bilinçsel bozulma, 

hafıza kaybı gibi bozukluklar CO maruziyetinden günler hatta aylar sonra 

oluĢabilmektedir. Hastaların % 40'ında hafıza bozukluğu ve kiĢilik bozulması 

izlenmesine rağmen gecikmiĢ nörolojik sekellerin nedenleri tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır (40). GecikmiĢ nörolojik sekellerden ansefalopati, 

özellikle orta veya daha ileri yaĢ guruplarında görülmektedir. Bazal 

ganglionların etkilenmesi neticesinde kısa adım yürümesi, maske yüz, 

parkinsonizm, korea, atetoz, ballizm, distoni ve tremor izlenir. CO 

zehirlenmesinde meydana gelen kortikal lezyonlara bağlı görme alanı 

defektleri oluĢabilmektedir. Bu defektler genelde komadan uyanıĢ sonrasında 

fark edilir (34). 

CO zehirlenmesi sonrası oluĢabilen spesifik retinal bulgular; venöz 

konjesyon, retinal hemoraji, pupil ödemi, optik atrofidir. Ayrıca CO'nun beyin 

köküne ve vestibülo-koklear sinirlere de toksik etkisi vardır (42). 

CO zehirlenmeleri depresyon, anksiyete, emosyonel bozukluk benzeri 

psikiyatrik hastalıklara da sebep olabileceği gösterilmiĢtir. Yapılan bazı 

çalıĢmalarda CO zehirlenmesinde vakaların % 33-100'ü oranında anksiyete 

ve depresyon sıklığı görülmüĢtür (43). 
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Tablo 3: CO Intoksikasyonunda Sistemlere Göre Klinik Bulgular 

Sistem Klinik Bulgular 

Kardiyovasküler Sistem 

EKG değiĢiklikleri ( T dalgası ve ST segmenti), 
kardiyomegali, anjina pektoris, taĢikardi, 
bradikardi, A-V Blok, atrialfibrilasyon, myokart 
enfarktüsü, prematür ventriküler kontraksiyon, 
ventrikülerfibrilasyon, Ģok. 

Solunum Sistemi Pnömoni, pulmoner ödem,‘Adult Respiratuar 
Distres Sendromu' 

Genito-üriner Sistem 
Glukozüri, proteinüri, hematüri, miyoglobinüri, 
akutböbrek yetmezliği, abortus, ölü doğum, 
menstrüel bozukluklar, testislerin büyüklüğünde 
ve spermlerin sayısında azalma 

Gastrointestinal Sistem GI düzensizlikler,  GI kanamaları,  gastrik 
ülserhepatomegali 

Hematolojik Sistem Lökositoz, eritrositoz, anemi, pernisiyöz anemi, 
trombotik trombositopenik purpura 

Metobolik ve 
Endokrinolojik Sistem 

Hiperglisemi, azalmıĢ T3 seviyesi, 
akuthipertroidizim 

Dermatolojik Sistem Bül, eritem, kabarıklıklar, ülser, gangren, alopezi 

Kas-iskelet Sistemi Kas nekrozu, Valkman Kontraktürü, osteomiyelit 

Oftalmolajik Sistem Retinal hemoraji, papilödem, retinopati, optik 
atrofi, ambliyop skotom, hemianopsi, körlük 

Otolojik Sistem Kohlear ve vestibular sistem bozuklukları 
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CO zehirlenmesinde klinik semptomatoloji monofazik ya da bifazik 

formdan birisi Ģeklinde ortaya çıkar. Monofazik tipte sağ kalım günler ya da 

yıllar sürebilir fakat semptomlara geri dönüĢ olmaz, bifazik tipte ise bir koma 

peryodunu takip eden bir hafta ile bir ay arasında sürebilen bir normal (Lusid 

interval) dönem vardır. Semptomlar klinik tablonun ağırlığı ile her zaman 

bağlantılı değildir ve tedavi daha çok klinik tabloya göre planlanmalıdır (49). 

CO zehirlenmesinde COHb düzeylerindeki yükseklik desteklese de 

COHb düzeyleri ile klinik bulgular ve prognoz arasında iliĢki kurmanın her 

zaman doğru olmadığı bildirilmiĢtir (47,48). CO'ya maruziyetin süresi maruz 

kalınan miktardan daha önemlidir. Kronik CO zehirlenmelerde COHb düĢük 

olsa bile akut CO zehirlenmelerinde oluĢan yüksek COHb seviyesine 

rağmen, kronik maruziyet klinik açıdan daha ağır seyredebilir (44,45). 

CO zehirlenmesinde klinik durumun Ģiddetini ve prognozun 

belirlenmesini maruz kalınan CO oranının yanında, eĢlik eden hastalıkların 

birlikteliğinin de etkilediği düĢünülmektedir (46). 

 

2.1.6. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Tedavi 

CO'ya maruz kalan hastaların öncelikli olarak ABC'sine dikkat ederek 

maruziyet kaynağından uzaklaĢtırılmalıdır. Hastanın uygun boyutta ek 

haznesi olan bir maske ile % 100 O2 alması sağlanır ve kardiyak yönden 

monitörize edilir. Hastaların damar yolu ve sıklıkla non invaziv kan basıncı 

ölçümüne ihtiyacı olacaktır (36). CO'ya maruz kalan hastalarda ilk amaç 

hastanın hava yolu güvenliğinin sağlanmasıdır. Gerekirse endotrakeal 

entübasyonla %100 O2 alması sağlanır (50). CO zehirlenme tedavisinin 

temelini oksijen uygulaması oluĢturur. Verilen O2, CO moleküllerinin Hb'den 

ayrılmasını sağlayarak dokulara giden O2 miktarının normal seviyelere 

gelmesini sağlar. Verilen O2’in verimli olması için mutlaka hastanın yüzüne 

uygun ve hazneli maskeler tercih edilmelidir. O2 nazal kanül ile veya haznesiz 

yüz maskesi ile verildiğinde oksijen miktarı hastanın tedavisi için gerekli olan 
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O2 seviyesini tam sağlayamayacaktır. Hastanın mümkün olan en kısa 

zamanda O2 alması sağlanmalıdır. Hastanın kliniği ve tetkik sonuçlarına göre 

tedavinin planlanması gerekir. CO zehirlenmesi olan vakalarda asidoz sık 

olarak görülmektedir. Kötü prognozun göstergesi olan asidoz varlığı ve 

tedavisi CO zehirlenmesinde önemlidir (28). Hastanın mobilizasyonu 

kısıtlanarak O2 ihtiyacı minimuma indirilmeye çalıĢılır (51). 

HBO (hiperbarik oksijen) tedavisi, hastanın klinik bulguları ve COHb 

düzeyleri esas alınarak ciddi kabul edilen zehirlenmelerde endikedir. HBO 

tedavisinin amacı yalnızca akut semptom ve bulguları düzeltmek değildir. 

Ayrıca gecikmiĢ tip nöropsikiatrik rahatsızlıkları da önlemektir. YaĢlı ve gebe 

olan CO zehirlenme vakaları HBO tedavisi açısından dikkatli bir Ģekilde 

değerlendirilmelidir (36). HBO tedavisi hastalara yüksek basınçlı % 100 O2 

solutulmasıdır. HBO tedavisinde yüksek basıncında etkisi ile kanda 

çözünmüĢ halde taĢınan O2 miktarı 20 kata kadar çıkar ve parsiyel oksijen 

basıncı 1800-2000 mmHg seviyelerine yükselir. HBO tedavisi CO 

zehirlenmesi ciddi derecede olan hastalarda normobarik oksijen tedavisine 

göre üstünlükleri mevcuttur. CO zehirlenmesi olan olgularda bilinç kaybı 

olması, patolojik nörolojik bulgu, kardiyak iskemi bulgusu, Ģiddetli asidoz 

varlığı HBO tedavi endikasyonudur (28). Normal atmosfer basıncında %100 

O2 ile COHb yarılanma süresi 40 dakikaya düĢerken, HBO tedavisinde 2.5 

atmosfer basınç altında bu süre 20 dakikaya kadar düĢebilmektedir. HBO 

tedavisindeki O2, COHb'in eliminasyonun da ortamdaki O2’ye göre daha 

hızlıdır. Yapılan hayvan deneylerinde HBO tedavisinin beyin lipit 

peroksidasyonunu engellediği tespit edilmiĢtir (52). 

HBO tedavisinin normobarik tedaviye göre avantajları ve etki 

mekanizmaları Ģunlardır: 

1. HBO tedavisi normobarik oksijene göre daha hızlı olarak CO 

moleküllerini Hb'den ayrılmasını sağlar ve doku oksijenlenmesini hızlandırır, 

2. Mitokondrial oksidatif reaksiyonların normale gelmesini sağlar, 
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3. Beyinde lipid peroksidasyonun azaltır, 

4. Damar endotelinde nötrofillerin birikmesine engel olur, 

5. Myelin basic proteinine oluĢan immün yanıtı baskılar, 

6. Ksantin dehidrogenazdan ksantin oksidaza oluĢumunu engelleyerek 

serbest oksijen radikalleri ortaya çıkmasına engel olur (29). 

 

Tablo 4: HBO Tedavi Endikasyonları 

HBO Tedavi Endikasyonları 

Senkop 

Koma 

Konvülziyon 

Anormal serebellar muayene 

DeğiĢken mental durum veya konfüzyon 

COHb ≥ % 25 

Gebelerde fetal distres 

 

HBO tedavisi, dünyanın her tarafında belli merkezlerde 

uygulanabildiğinden hasta nakli sorunlu olabilmektedir. Fakat HBO tedavisi 

bu hastalarda mortaliteyi azalttığından ve uzun dönemdeki faydalı 

etkilerinden dolayı tasarruf sağlamaktadır. Ülkemizde hekimler HBO 

tedavisinin gerektiğinde mümkün olabileceğini unutmayarak hiç olmazsa 

yaĢamı tehdit eden koma ve diğer patolojileri olan CO zehirlenme vakalarının 

uygun nakil koĢullarını sağlayabilirler. Hekimlerin bu Ģansı hastalarına 

vermeleri gerekliliğine inanılmaktadır (30). 
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Ġdeal olan HBO tedavi endikasyonu olan zehirlenme vakalarının ilk 24 

saat içinde tedaviye alınmasıdır (31). CO maruziyetinden sonra tedavi 

almada 6 saati geçiren olguların gecikmiĢ nörolojik etkileri ve mortalite 

oranında artıĢ bildirilmiĢtir. Bilinç kaybı olan CO zehirlenme vakalarının ilk 6 

saatte HBO tedavisi alması sağlanarak tama yakın nörolojik hasar geliĢmesi 

önlenebilmektedir. Yine de ilk 24 saatte HBO tedavisi alan hastaların da 

bundan fayda gördüğü yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (52). 

Yapılan randomize klinik çalıĢmalar ilk 24 saatte uygulanan 3 HBO 

tedavisinin kognitif fonksiyonlarda düzelme sağladığı saptanmıĢ olmasına 

rağmen, ilk veya ikinci tedaviyle karĢılaĢtırılması yapılmamıĢtır. Devam eden 

özellikle koma ve diğer semptomların varlığında HBO tedavisi öneren 

yazarlar vardır (52). 

Literatür taramalarında gebe hastaların ciddi CO maruziyeti sonrası 

fetal santral sinir sistemi hasarı ve ölü doğum oranlarında artma 

izlenmektedir (52). CO zehirlenmesinin gebe hastalarda fetus üzerine 

etkilerini önceden tahmin etmek güçtür. HBO tedavisi, gebede CO 

zehirlenmesi söz konusuysa fetustaki istenmeyen etkileri önlemek için 

yapılabilecek öncelikli tedavidir (32). 

 

2.2. SĠYANÜR ZEHĠRLENMESĠ 

1872'de Ġsveç'te Carl Wilhelm tarafından hidrojen siyanür olarak elde 

edildi. Öldürücü olduğu keĢfedilince savaĢlarda kullanıldı. 

Siyanür zehirlenmelerinin önemli bölümünü, kimya sanayindeki 

çalıĢanların farkında olmadan maruziyetleri ile oluĢmaktadır. Ancak duman 

inhalasyonuna bağlı (yün, ipek, sentetik kauçuk, plastik yanması) 

zehirlenmelere de sık rastlanılmaktadır. YetiĢkinlerde KCN oral alımlarda 

öldürücü doz yaklaĢık 200 mg. Hidrogen Cyanide (HCN) havada 270 ppm 

(mg/ml) hızlı fatal,   110 ppm üstünde 30 dk fazla maruziyet hayati tehlike 
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sınırıdır. Akut toksite inhalasyon, oral alım, deri teması ve parenteral 

yollardan meydana gelebilir (53). 

Siyanür vücutta birkaç yolla elemine edilir. Ġlk yollardan küçük olan 

(<15% total) hydroxicobalamin kullanılarak siyanokobamaline çevrilmesi ve 

idrarla atılmasıdır. Diğer büyük yol ise siyanürün enzimatik yollarla 

thiocyanate çevrilmesidir. Bu yolda rhodanese ve B-merkaptopiruvat-siyanür 

transferaz olmak üzere iki adet enzim kullanılır. 

Siyanürvücutta birçok enzimi inhibe eder. BaĢlıcaları succinic asid 

dehidrogenaz, superoksit dismutaz, karbonik anhidraz , sitokrom oksidaz 

(54).  

Sitokrom oksidaz aerobik enerji üretiminde esansiyel olan ve demir 

içerenmetalloenzimdir. Mitakondride glukoz ATP'ye çevrilirken elektron 

transportu yapar.  

Siyanür sitokrom oksidazı inhibe ederek elektron transportunu engeller 

ve ATP üretilemez. Siyanür hücresel hipoksiyi elektron transport zincirinin 

parçası olan sitokrom a3’te bulunan sitokrom oksidazı inhibe ederek indükler. 

Aerobik enerji metabolizmasındaki bozulma nedeni ile laktik asidemi 

meydana gelir (5). 

Siyanür aynı zamanda güçlü bir nörotoksindir. Beyinin yüksek 

metabolik aktivite gösteren ve siyanüre yüksek ilgisi olan bölgelerine bağlanır 

(55). Santral sinir sisteminde birkaç mekanizma ile hasar oluĢtururlar.  

Siyanür SSS'de oksijen kullanımını bozarak, oksidatif stres oluĢturarak ve 

eksitatör nörotransmitter salımını arttırarak toksik etki gösterir. Kraniyal 

görüntülemede, bazal ganglion, serebellum ve sensorimotor kortekste hasar 

görülebilir (56,57). Siyanür hücre ölümünün öncüsü olan kalsiyum ‘un hücre 

içine giriĢini artıran NMDA (N Metil D Aspartat) reseptörlerini direk olarak 

aktifleĢtirir (58). Akut siyanür zehirlenmesi ile iliĢkili güvenilir bir patoganomik 

bulgu veya toksik sendrom yoktur. 



20 
 

Klinik görünüm merkezi sinir sistemi ve kardiovasküler sistem 

bulgularının baskın olması ile birlikte oksijene hassas organların 

fonksiyonlarında hızlı bozulmayı yansıtır. Merkezi sinir sistemi bulguları 

ilerleyici hipoksi için tipiktir ve baĢ ağrısı, anksiyete, ajitasyon, konfüzyon, 

letarji, nöbet ve komayı içerir. Kardiovasküler sistemin siyanüre yanıtı 

baĢlangıçtaki bradikardi ve hipertansiyonu takip eden taĢikardidir ama 

terminal olayın bradikardi ve hipotansiyon olması tutarlı bir bulgudur. 

Siyanür zehirlenmesinde tanısında özgün olmayan bulgular ve 

siyanürün laboratuvar tarafından doğrulanmasındaki gecikmeler nedeni ile 

hekim siyanür zehirlenmesinden Ģüphelenmek ve tedaviyi baĢlatmak için 

tarihi gerçeklere ve baĢlangıçtaki bazı bulgulara güvenmek zorundadır. 

Siyanür zehirlenmesi düĢündüren laboratuvar bulguları metabolik asidoz, 

artmıĢ laktat düzeyi ve anyon açığıdır. Venöz oksijen satürasyonundaki artıĢ 

(genellikle % 90 üzerinde) dokunun azalmıĢ oksijen alınımına bağlıdır 

(59,60). Laktik asidoz birçok kritik hastada mevcuttur. Ama kan siyanür 

konsantrasyonu ile kan laktat konsantrasyonu arasında anlamlı bir iliĢki 

vardır. Siyanür zehirlenmesinden kuvvetle Ģüphe duyulan küçük bir hasta 

grubunda kan laktat konsantrasyonlarının > 72 mg/dL (8 mmol/L) olması % 

94 hassasiyete, % 70 özgüllüğe, % 64 pozitif ve % 98 negatif tahmin değeri 

ile kan siyanür konsantrasyonunun 1,0 µg/mL üstünde olduğunu 

göstermesidir (61). 

Siyanür zehirlenmesi nadir görülen bir durum olduğu için klinisyen 

tarafından gözden kaçırılabilir. Siyanüre maruz kalındığı hikâyesi acık olan 

hastalarda kan siyanür seviyesinin tespiti zehirlenmeyi doğrular ancak 

siyanür tayini hızlı yapılan ve kolay ulaĢılabilen bir yöntem değildir. Siyanürün 

tam kan konsantrasyonu sigara içmeyenlerde 0,002-0,5 µg/mL aralığında 

değiĢir. 2,5 µg/mL üstünde solunum depresyonu ve koma, 3 µg/mL üstünde 

ölüm görülür. 

Tedavide hastanın ABC si gözden geçirilir. Ventilasyon desteğine ve 

% 100 oksijen tedavisine baĢlanır. Damar yolu açılır, böbrek fonksiyonları, 

glikoz ve elektrolitler için kan örneği alınır. Tanıyı doğrulamak için kan siyanür 
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düzeyi de gönderilebilir. Hastanın hipotansiyon riskine karĢı iv kristoloid sıvı 

baĢlanır. Hastaya siyanür antidot kit uygulanır. Sodyum Nitrit, Amil Nitrit, 

Sodyum Tiyosülfat veHidroksi kobalamin kullanılır.  

Tablo 5: Siyanür Tedavisi 

Amil nitrit: 

0,3 mL ampul 15 sn koklatılır 

IV yol elde edilene kadar 3-5 dk bir tekrar 

IV yol açılınca sonlandırılır 

Sodyum nitrit: 

300 mg (10 mL % 3) veya 3-5 dk IV yoldan verilir 

 

Sodyum nitrit tedavisinde hedef metHb değeri % 20-30 olmalıdır 

(max tolerans). Nitritlerde yan etki olarak vazodilatasyon, hipotansiyon ve 

taĢikardi görülür. YavaĢ infüzyon yapılmalıdır.  Sodyum tiyosülfat Ġkinci 

önemli komponent, 50 mL % 25'lik (12,5 g) .Siyanürü karaciğerde daha az 

toksik olan tiyosiyanata çevirir (rodanaz). Böbrekler ile atılır. 

Hidroksikobalamin Avrupa’da akut ve kronik siyanür 

zehirlenmelerinde kullanılan vitamin B12 öncüsüdür (62). Siyanür aynı 

zamanda kobalt'ıda çok sever. Ortam da kobalt varlığında yine sitokromları 

bırakıp kobalt ile birleĢir ve non-toksik olan siyanokobalamine dönüĢür. 

Siyanokobalamin idrar ile atılır. 
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2.3. LAKTAT METABOLĠZMASI 

Laktik asit karbonhidrat metabolizması sırasında açığa çıkan bir 

üründür. En çok eritrosit, iskelet kası ve beyinden kaynaklanır. Kan laktat 

konsantrasyonunu, laktat üretimi ve karaciğer ve böbrek tarafından yapılan 

metabolizmanın hızına bağlıdır. Laktat üretiminin yaklaĢık % 30’u karaciğer 

tarafından glukonegenez sırasında gerçekleĢir. Orta derecede artmıĢ laktat 

üretimi hepatik laktat klerensini arttırır. Ama karaciğer tarafından laktatın 

alınması konsantrasyonu 2 mmol/l’ yi geçtiğinde olur. Ama 5 mmol/l 

üzerindeki laktat konstrasyonu varsa ve pH < 7,25 ise bu durum laktik 

asidozun göstergesidir (63). 

Tablo 6: Laktat Artım Nedenleri 

LAKTAT ARTIġ NEDENLERĠ 

TĠP A 

NÖBETLER 

AĞIR EGZERSĠZ 

ġOK / HĠPOTANSĠYON 

Kardiojenik 

Hipovolemik 

Sepsis 

Anaflaksi 

Masif pulmoner emboli 

 

 

ġĠDDETLĠ HĠPOKSEMĠ 

Karbonmonoksid zehirlenmesi 

ġ iddetli anemi 

Methemoglobinemi 

Akut solunum yetmezliği 

TĠP B 

ĠLAÇLAR VE TOKSĠNLER 

Metformin 

Asetaninofen 

Niasin 

Laktuloz 

Kokain 

Etanol 

 

 

Siyanid 

Salisilatlar 

Metanol 

Ġzoniazid 

Streptazotosin 

Etilen glikol 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamızda 01/10/2010 ile 01/03/2011 tarihleri arasında soba, 

doğalgaz, duman kaynaklı karbonmonoksit zehirlenmesi olan baĢ ağrısı, 

bulantı kusma, senkop, göğüs ağrısı, dispne Ģikayetleri nedeniyle DıĢkapı 

Eğitim AraĢtırma Hastanesi Acil Servisine baĢvuran ve medikal kayıtlarına 

ulaĢılabilen, 18 yaĢ üstü hastalara ait veriler geriye dönük olarak 

incelenmiĢtir. 

Acile baĢvuran 250 olgunun demografik özellikleri, olayın oluĢ Ģekli, 

oluĢ zamanı, baĢvuru zamanı, baĢvuru anındaki muayeneleri,  geliĢ Glasgow 

Koma Skalası (GKS),  venöz kan gazında karboksi hemoglobin (mCoHb), 

lactate (mlactate) düzeyleri, kanda troponin düzeyleri incelenmiĢtir. 

Acil servisimize baĢvuran olguların baĢlangıç karboksi hemoglabin ile 

laktat düzeyleri arasındaki iliĢki istatistiksel olarak incelendi. Laktat artıĢı 

(>1,8 mmol/L) saptanan olgular ile laktat düzeyi normal bulunan olguların 

ortalama karboksi hemoglobin düzeyleri arasındaki iliĢki araĢtırıldı. 

Olgular nörolojik bulgu varlığına göre 2 gruba ayrıldı. Nörolojik bulgu 

varlığı, baĢvuru öncesinde senkop öyküsü ve / veya acil baĢvuru sırasında 

bilinç değiĢikliği olması olarak tanımlandı. Nörolojik bulgu olan ve olmayan 

grupların baĢvuru sırasındaki ortalama karboksi hemoglobin ve laktat 

düzeyleri ayrı ayrı karĢılaĢtırıldı. 

Olguların baĢvuru sırasındaki laktat düzeyleri ile trop değerleri 

arasındaki iliĢki incelendi ve laktat artıĢı saptanan olgular istatistiksel olarak 

yorumlandı. 

Vakaların geliĢ anında heparinli enjektör ile venöz kan gazları alınarak 

Radiometer ABL 555 cihazında kan CoHB ve kan lactate düzeyleri ölçülmüĢ 

bunlar retrospektif olarak veri formlarına iĢlenerek değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmada istatistiksel değerlendirmeler için SPSS 15.0 programı 

kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistik 
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yöntemlerinin (ortalama, standart sapma, frekans) yanı sıra, niceliksel 

verilerden normal dağılım gösteren değiĢkenlerin iki grup arası 

karĢılaĢtırmalarında Student t test, normal dağılım göstermeyen 

değiĢkenlerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test 

kullanıldı. DeğiĢkenler arasındaki iliĢkilerin incelenmesinde Spearman's rho 

korelasyon testi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalıĢmada 2010 yılında DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim AraĢtırma 

Hastanesi Acil Tıp Kliniğine COHb zehirlenmesi ile baĢvuran 250 hasta 

retrospektif olarak incelenmiĢtir. Hastaların demografik özellikleri, olayın oluĢ 

Ģekli, oluĢ zamanı, baĢvuru zamanı, baĢvuru anındaki muayeneleri,  geliĢ 

Glasgow Koma Skalası (GKS)  ve kan gazında karboksi hemoglobin 

(mCoHb), kan lactate (mlactate) düzeyleri incelenmiĢtir. Kardivasküler 

değerlendirme için tüm olguların baĢvuru sırasında 12 kanallı 

elektrokardiografi kayıtları yapıldı ve ekg değiĢiklikleri açısından 

değerlendirildi. Miyokard enzimlerinden troponin I ölçümleri acil birimine 

baĢvurdukları anda yapıldı. 

  

Tablo 7: Hastaların Demografik Özelliklerine Göre Dağılımı 

DeğiĢken Frekans % 

Cinsiyet Kadın 166 66,4 

Erkek 84 33,6 

GeliĢ Saati 

24:00-06:00 86 34,4 

06:00-12:00 92 36,8 

12:00-18:00 29 11,6 

18:00-24:00 43 17,2 

CO Kaynağı 

Soba 149 59,6 

Doğalgaz 87 34,8 

Duman 8 3,2 

Diğer 6 2,4 
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Acil servise baĢvuran 250 hastanın 166’sı kadın, 84’ü erkektir. 166 

kadının yaĢları 18 ile 86 yaĢ arasında (ortalama 37,16 ±15,34), 84 erkek 

hastanın yaĢları 18 ile 85 yaĢ arasında (ortalama 35,28 ±14,84) çıkmıĢtır. 

 

Grafik 1: Hastaların YaĢ ve Cinsiyet Dağılımı 

Karbonmonoksit kaynağı 149 (% 9,6) hastada kömür sobası, 87 (% 

34,8) hastada doğalgaz (Ģohben - soba), 8 (% 3,2) hastada duman 

inhalasyonu, 6 (% 2,4) hastada diğer kaynaklardır. Ġncelenen hasta grubunda 

CO zehirlenmesi akut olarak ve kaza ile gerçekleĢmiĢtir. 
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Grafik 2: Hastaların CO Kaynağına Göre Dağılımı 

 

Hastaların baĢvuru saatlerine göre dağılımı % 34,4 hasta 24:00 ile 

06:00 arasında, % 36,8 hasta 06:00 ile 12:00 arasında, % 11,6 hasta 12:00 

ile 18:00 arasında ve geriye kalan % 17,2 hastada 18:00 ile 24:00 arasında 

acil servise baĢvurmuĢtur. 
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Grafik 3: Hastaların GeliĢ Saatine Göre Dağılımı 

Hastalarda baĢvuru sırasında en sık karĢılaĢılan belirtilerin % 38’i baĢ 

ağrısı, % 30’u konfüzyon -  senkop, % 18,8’i bulantı-kusma, % 9,2’si baĢ 

dönmesi, % 2,8’i dispne, % 1,2’si göğüs ağrısı olduğu görülmüĢtür. 

Tablo 8:  Hastaların BaĢvuru Sırasındaki Belirti ve Bulguları  

Belirti ve Bulgu Hasta Sayısı Hasta % 

BaĢ Ağrısı 95 38 

Konfüzyon - Senkop 75 30 

Bulantı - Kusma 47 18,8 

BaĢ Dönmesi 23 9,2 

Dispne 7 2,8 

Göğüs Ağrısı 3 1,2 
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Grafik 4: Olguların COHb Düzeyine Göre BaĢvuru ġ ikâyetleri 

Hastaların baĢvuru sırasında 12 kanallı Elektro Kardiyografi kayıtları 

yapıldı ve 24 hastada (% 9,6) iskemik EKG değiĢiklikleri tespit edildi. 226 

hastanın (% 90,4) EKG patalojisi yoktu. Miyokard enzimlerinden troponin I 

ölçümleri 33 hastada pozitif ( >0,06 ng/ml), 217 hastada negatif çıkmıĢtır.  

Hastaların COHb düzeyleri % 2,6 ile % 55,70 (ortalama % 23,99±9,39) 

arasında değiĢmekteydi. 

Tablo 9: Hastaların Ölçülen COHb Oranına Göre Dağılımı 

COHb değeri Frekans % 

%1-10 17 6,8 

%11-20 79 31,6 

%21-30 94 37,6 

%31-40 50 20 

%41 ve üstü 10 4 
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CO zehirlenmesi ile gelen olgulardan 33 kiĢi HBO tedavisi almıĢtır ( % 

13,2). Grafik 5’de COHb düzeyine göre dağılımı verilmiĢtir. 

 

Grafik 5: COHb Düzeyine Göre HBO Tedavisinin Dağılımı 

Olguların laktat düzeyleri 0,12 mmol/L ile 8,9 mmol/L arasında 

(ortalama 2,49±1,54) ölçülmüĢ, yüz kırk hastada (% 56) 1,8 mmol/L üzerinde 

bulunmuĢtur. 

 

Tablo 10:Olguların Laktat Değerine Göre Dağılımı 

Laktat Frekans % 

<1,8 mmol/L  110 44 

>1,8 mmol/L 140 56 
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Grafik 6:  Olguların COHb Değerine Göre Laktat Dağılımı 

Grafikte görüldüğü gibi (grafik 6) olguların karboksi hemoglobin 

düzeyleri artıkça laktat düzeyleri de artmaktadır. 

Olguların COHb ile kan laktat düzeyleri arasında pozitif yönde iliĢki 

saptandı. BaĢvuru sırasında laktat değeri yüksek saptanan olguların COHb 

düzeyleri, laktat değeri normal saptananlara göre anlamlı yüksek bulundu. 
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Tablo 11: BaĢvuru Sırasındaki Laktat Yüksekliği ile COHb Düzeyleri 

Arasındaki ĠliĢki 

Laktat n=250, ort±SS COHb p (paired sample 
test) 

<=1,8 mmol / L  n=100,  

1.28±0.37 
%19.86 ± 7.15 0 

>1,8 mmol / L n=150, 

3.39±1.82 
%26.75 ± 9.71 0 

 

Nörolojik bulgusu olan olguların ortalama COHb ve Laktat düzeyleri, 

nörolojik bulgu saptanmayan olgulardan anlamlı yüksek bulundu. Ġndependet 

samples T test kullanılarak COHb düzeyi nörolojik bulguları olan hastalarda 

anlamlı olarak yüksek çıkmıĢtır (p<0,001, t= -5,824). 

 

Tablo 12: Nörolojik Bulgu Varlığı ile Karboksi Hemoglobin Arasındaki ĠliĢki 

 
COHb 

Ortalama ± SD 
Ġndependet Samples 

T Test 

Nörolojik bulgu yok % 21,86±8,21 P<0,001 

Nörolojik bulgu var % 28,96±10,13 T= -5,824 

 

Nörolojik bulgusu olan olguların ortalama kan laktat düzeyleri, nörolojik 

bulgu saptanmayan olgulardan anlamlı yüksek bulundu (Man whitney test 

p<0,001). 
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Tablo 13: Nörolojik Bulgu Varlığı ile Laktat Düzeyi Arasındaki ĠliĢki 

 Laktat 

Ortalama±SD 
mmol/L 

Man whitney test 

Nörolojik bulgu yok 2,00±1,27 P<0,001 

Nörolojik bulgu var 3,63±1,54 Z= - 9,105 

 

 

 

Grafik 7: Kan Laktat Düzeyi ile Nörolojik Bulgu 

 

Grafikte görüldüğü gibi nörolojik bulgusu olan 75 hastadan 68 

hastanın laktat düzeyleri yüksektir. 
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Tablo 14: Laktat ve COHb Düzeyleri ile Troponin I Arasındaki ĠliĢki 

Troponin I Frekans Ortalama ± SD Independent 
Samples Test 

COHb 
Negatif 217 23,39 ± 8,84 

P=0,009 
t=-2,63 

Pozitif 33 27,96 ± 11,83 

Laktat 
Negatif 217 2,28 ± 1,28 

P=0,000 
t=-5,77 

Pozitif 33 3,85 ± 2,3 

 

Troponin I pozitif olan olgularda COHb düzeyi anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuĢtur. Aynı Ģekilde laktat artıĢı saptanan olgularda troponın I 

pozitifliği anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

Mann-Whitney U Testi ile karĢılaĢtırıldığında CO zehirlenmesi kaynağı 

duman inhalasyonu olan hastalarda kan laktat düzeyi anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,001, z=-4,107). 

 

Grafik 8: MAP (Ortalam Arter Basıncı) Laktat Dağılımı 

Laktat düzeyi yüksek olan hastaların ortalama arter basınçları düĢüktü. 
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Grafik 9: Yoğun Bakıma Yatan Hastaların Laktat Düzeyleri 

 

CO zehirlenmesi ile yoğun bakıma yatan hastaların kan laktat 

düzeyleri yüksekti. Toplam 18 olgu yoğun bakıma yattı (Ortalama laktat 6,53 

± 2,33 mmol/L). 
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5. TARTIġMA 
 

Karbon monoksit kokusuz, renksiz, tatsız ve akciğerlerden kolayca 

emilen bir gazdır. Solunum yoluyla alınan CO gazının çoğu akciğerden 

değiĢmeden atılmakta, % 10-15'i miyoglobin ve sitokrom proteinlerine 

bağlanmakta, % 1'inden azı ise plazmada çözünmektedir. Hemoglobine ilgisi 

O2'den 200-250 kat fazla olduğu için Hb'ne hızla bağlanan CO gazı, O2 

disosiyasyon eğrisinin sola kaymasına neden olur. Kan O2 içeriğinin ve 

dokulara O2 sunumunun azalması sonucunda hipoksi, iskemi ve doku ölümü 

gerçekleĢir. Plazmada çözünen CO gazının doğrudan toksik etkisi, iskemi 

sonrası yeniden kanlanma hasarına bağlı olarak açığa çıkan serbest O2 

radikalleri ve yağ peroksidasyonunun da hücre düzeyinde hasar oluĢumunda 

önemli rol oynadığı düĢünülmektedir. 

Karbon monoksit zehirlenmeleri genellikle akut ve kaza sonucu 

geliĢmektedir. YaĢanan bölge, etnik ve sosyokültürel etkenlere göre farklı 

nedenlerle meydana gelebilmektedir (64). KeleĢ ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ülkemizde kömür sobaları ve banyolarda kullanılan tüp ya da 

doğalgazla çalıĢan su ısıtıcıları, kazayla oluĢan CO zehirlenmelerinin baĢlıca 

nedenleri arasında bildirilmektedir (65,66). ÇalıĢmamızda, tüm olgularda CO 

zehirlenmeleri akut olarak ve kazayla gerçekleĢmiĢ, zehirlenme nedeni en sık 

kömür sobası (% 59,6) olarak belirlenmiĢtir. KeleĢ ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında (66), soba yakılan odada aile fertlerinin bir arada olması nedeni 

ile toplu zehirlenme olgularına sık rastlandığı ve acile baĢvuruların 18:00-

24:00 saatleri arasında sık olduğu belirtilmiĢtir. Belsi ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada zehirlenme olguları en sık gece uykusu ve sabah saatlerinde  

(24:00-06:00 ve 06:00-12:00) acil birimine getirildiği bildirilmiĢtir (67). Bizim 

çalıĢmamızda da 27 ailede birden fazla bireyin zehirlenme Ģikâyeti ile 

baĢvurdukları saptanmıĢtır. Olguların en sık gece uykusu (24:00-06:00 arası 

% 34,4) ve sabah saatlerinde (06:00-12:00 arası % 36,8) acil servisimize 

baĢvurdukları belirlenmiĢtir. Bu sonuçlar odun kömür sobası ile ısınmanın 

yaygın olduğu ülkemizde, kıĢ aylarında alınacak önlemler ve düzenli baca 
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temizliği konusunda sürekli uyarı ve eğitimler yapılması gerekliliğini 

vurgulamaktadır.  

Karbon monoksit zehirlenmelerinin spesifik belirti ve bulguları olmadığı 

için tanısı kolaylıkla atlanabilir. Özellikle kıĢ aylarında semptomlar viral 

enfeksiyon, gastroenterit ve besin zehirlenmeleri gibi hastalıklarla 

karıĢtırılabilir (1,64,66,68). Kocakaya ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

vakaların geliĢ Ģikâyetleri bulantı (% 48,4), halsizlik (% 39,1) ve baĢ dönmesi 

(% 37,5) olarak tespit edildiği bildirilmiĢtir (69). BaĢka bir çalıĢmada Hardy 

hastaların geliĢ Ģikayetleri oranlarını baĢ ağrısı (% 91), baĢ dönmesi (% 77) 

ve halsizlik (% 53) olarak bildirmiĢtir (70). Bizim olgularımızda en sık 

karĢılaĢılan belirtiler baĢ ağrısı (% 38,8), konfüzyon – senkop (% 30), bulantı 

- kusma (% 18,8), baĢ dönmesi (% 9,2), dispne (% 2,8) ve göğüs ağrısı (% 

1,2) olmuĢtur. 

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, hastaların baĢvuru sırasındaki 

klinik durumu ile COHb düzeyi arasında iliĢki olmadığını bildiren pek çok 

çalıĢma vardır (1,10). Diğer yandan, özellikle nörolojik bulgular olmak üzere, 

klinik bulguların ağırlığı ile COHb düzeyinin iliĢkili olduğunu bildiren yayınlar 

da vardır  (71,72). Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda, KeleĢ ve arkadaĢları (66) 

yüksek COHb düzeylerinde (özellikle > % 20) senkop sıklığında artıĢ 

gözlemiĢtir. Aslan ve arkadaĢları (65) ise bilinç kaybı geliĢen olgularda COHb 

düzeylerini anlamlı yüksek bulmuĢtur. Neil ve arkadaĢlarının (73) 1407 CO 

zehirlenmesi olgusunu kapsayan çalıĢmasında, COHb düzeyleri bilinç kaybı 

geliĢen olgularda istatistiksel olarak yüksek bulunmakla birlikte bu durumun 

klinik önemi tartıĢmalı bulunmuĢtur. Çünkü COHb düzeyleri % 10'nun altında 

olan bazı olgularda bilinç kaybı gibi ağır klinik bulgular geliĢirken, COHb 

düzeyleri % 50'nin üzerinde olan pek çok olgunun hafif klinik bulgularla 

seyrettiği saptanmıĢtır. Karbon monoksit gazına maruz kaldıktan sonra geçen 

sürenin ve ölçüm öncesinde O2 uygulamasının COHb düzeylerini 

etkileyebileceği üzerinde durulmuĢtur. ÇalıĢmamızda olgulardan nörolojik 

bulgusu olanların ortalama COHb düzeyleri, nörolojik bulgusu olmayanlara 

göre anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0,001, t= -5,824). 
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Karbon monoksit zehirlenmesinde, doku hipoksinin bir göstergesi olan 

laktat artıĢı ile klinik bulguların ağırlığı arasındaki iliĢki tartıĢmalıdır. Benaissa 

ve arkadaĢlarının (74) çalıĢmasında, nörolojik bulgu geliĢen CO zehirlenmesi 

olgularında laktat düzeyi anlamlı yüksek saptanmıĢ, ancak bu artıĢın hafif 

düzeyde olması nedeniyle klinik önemi tartıĢmalı bulunmuĢtur. Sokal ve 

arkadaĢları (10), ağır CO zehirlemelerinde laktat düzeyinin hafif 

zehirlenmelere göre belirgin yüksek saptandığını bildirmiĢtir. Shigeaki ve 

arkadaĢları (75), baĢlangıç laktat düzeyinin klinik seyir ve sonuçla iliĢkili 

olabileceğini ve klinik seyir için iyi bir belirteç olarak kullanılabileceğini 

belirtmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda, COHb ile laktat düzeyleri arasında pozitif 

yönde iliĢki saptanmıĢtır (p<0,001). Nörolojik bulgusu olan olguların laktat 

düzeyleri, nörolojik bulgusu olmayanlara göre anlamlı yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,001, z=-9,105). Troponın I pozitif (>0,06 ng/ml) olguların laktat düzeyi 

anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0,001, t=5,771). Troponin I pozitif olanlarda 

COHb düzeyi de anlamlı olarak yüksek çıkmıĢtır (p<0,05, t=-2,63). Karbon 

monoksit zehirlenmelerinde, olguların klinik seyri açısından baĢlangıç 

COHb'nin yanı sıra doku hipoksisinin bir göstergesi olan laktat artıĢının da 

göz önünde bulundurulması gerektiğini düĢünmekteyiz. 

Karbon monosit zehirlenmesinin kaynağı duman inhalasyonu olan 

hastalarda kan laktat düzeyinin önemi artmaktadır. Baud ve arkadaĢları laktik 

asid konsantrayon yüksekliği (8 mmol/L üstünde) olan hastalarda % 94 

sensitiv, % 70 spesifite ile kan siyanür konsantrasyonu > 1 µg olabileceğini 

bildirmiĢlerdir (11 gfs). Arvind ve arkadaĢları yaptığı çalıĢmada hastalarda 

hem COHb hemde kan siyanür düzeyinin beraber yüksek bulunması 

hastaların kaza sırasında hayatta olduğunu ve duman inhale ettiğini 

göstermiĢtir. Ayrıca aynı çalıĢmada duman inhalasyonu olan hastalarda 

COHb > % 10 ve kan siyanür > 0,25 µg olanlarda değiĢen derecelerde toksik 

etkiler görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda duman inhalasyonu ile gelen 

hastaların sayısı sekizdi. Bu hastaların laktat düzeyleri 2,88 mmol/L ile 8,90 

mmol/L (6,19±2,20 mmol/L) arasındaydı. Hastaların glaskow skalası 8-11 

olarak değerlendirilmiĢti. Duman inhalasyonu ile gelen CO zehirlenmelerinde 

kan laktat düzeyi anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p<0,001, z= -4,107). 



39 
 

Karbon monoksit zehirlenmesine bağlı kardiyovasküler bulgular; geçici 

miyokard iĢlev bozukluğu ya da iskemi bulgularından (ST ve T dalgası 

değiĢiklikleri, miyokard enzimlerde artıĢ), akciğer ödemi, ritim bozuklukları ve 

kardiyojenik Ģoka kadar değiĢebilmektedir (1,4,76,77). ÇalıĢmamızda 

troponın I 33 hastada (% 13,2) pozitif çıkmıĢ (>0,06 ng/ml), bu hastaların kan 

laktat düzeyi ile troponın pozitifliği arasında anlamlı iliĢki çıkmıĢtır (p<0,001, 

t=5,771). Bu da muhtemelen hastaların zeminde var olan KAH nedeni ile CO 

zehirlenmesi sonucu oluĢan hipoksi nedeniyle infarktüs riskinin artmasının 

neden olabileceği düĢünülmüĢtür. 
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6. SONUÇ 

 

Karbon monoksit zehirlenmesi ülkemizde ve dünya genelinde sık 

karĢılaĢılan bir zehirlenme biçimidir. CO kaynağı coğrafi dağılım ve 

geliĢmiĢlik düzeyine göre değiĢmektedir. Ülkemizde en çok kömür sobasına 

bağlı zehirlenmeler görülmektedir. Bundan dolayı kıĢ aylarında alınacak 

önlemler ve düzenli baca temizliği konusunda sürekli uyarı ve eğitimler 

yapılmalıdır. 

Karbon monosit zehirlenmeleri çok farklı ve özgün olmayan belirti ve 

bulgularla ortaya çıkabilir. Viral enfeksiyonlar ve CO zehirlenmelerinin en sık 

kıĢ aylarında görülmesi de tanı yanlıĢlıklarını artırabilmektedir. Bu nedenle 

özellikle ısınma için sobanın kullanıldığı aylarda sebebi açıklanamayan 

bulantı kusma ve baĢ ağrısı durumlarında CO zehirlenmesi akılda tutulmalı 

ve Ģüphe edilen olgularda kan COHb düzeyleri değerlendirilmelidir. 

Karbon monoksit zehirlenmelerinde COHb düzeyinin tanı ve klinik 

izlem açısından önemli bir belirteç olduğunu düĢünmekteyiz. Ancak düĢük 

COHb düzeyleri tanıyı dıĢlamamalı, tedavi yaklaĢımı ve klinik seyir açısından 

tek bir belirteç olarak kullanılmamalıdır. 

Karbon monoksit zehirlenmelerinde, olguların klinik seyri açısından 

baĢlangıç COHb’nin yanı sıra doku hipoksisinin bir göstergesi olan laktat 

artıĢının da göz önünde bulundurması gerektiğini düĢünmekteyiz. Özellikle 

CO zehirlenmesi kaynağı duman inhalasyonu ise alınan venöz kan gazında 

COHb seviyesinin yanında kan laktat düzeylerine özellikle dikkat edilmeli, 

laktat düzeyi 8 mmol/L üzerindeyse olası bir siyanür zehirlenmesi akla 

gelmelidir. 
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ÖZET 

 

IĢık, B. Acil tıp kliniğin’de karbonmonoksit zehirlenmesi tespit 
edilen hastalarda serum laktat seviyesi ile klinik durumun iliĢkisinin 
retrospektif olarak incelenmesi. S.B. Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt 
Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği, Uzmanlık Tezi, Ankara, 
2011. Karbon monoksit zehirlenmesi dünya genelinde en sık görülen 

zehirlenmelerin baĢında gelmektedir. Farklı kaynaklardan meydana 

gelmektedir. Ülkemizde en çok kömür sobası sebebiyle görülmektedir. 

Karbon monosit zehirlenmesinin çok farklı ve özgün olamayan bulguları 

olduğu için kıĢ aylarında viral enfeksiyonlarla karıĢtırılıp tanısı 

atlanabilmektedir. ÇalıĢmamızda 250 hasta baĢ vuruĢ saati, Ģikayeti, klinik 

bulguları, CO zehirlenmesi kaynağı, venöz kan gazı COHb ve kan laktat 

düzeyi, 12 parametre EKG, kan troponin düzeyi ve hastanın yoğun bakıma 

yatrılması bilgileri retrospektif olarak incelenmiĢtir. Olgularımızın en sık baĢ 

ağrısı Ģikayeti ile gece uykusu ve sabah saatlerinde baĢ vurdukları belirlendi. 

Olguların bas vurdukları anda alınan venöz kan gazında COHb ile laktat 

düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki olduğu tespit edilmiĢtir. Nörolojik bulgusu 

olan olguların laktat düzeyleri nörolojik bulgusu olmayanlara göre anlamlı 

yüksek bulunmuĢtur. Laktatı yüksek olan olguların troponın I yüksekliği 

(pozitifliği), laktat düzeyi normal olanlardan anlamlı yüksek bulunmuĢtur. CO 

zehirlenmesinde duman kaynaklı olanlarda laktat düzeyi anlamlı yüksek 

bulunmuĢ, ancak bu oran 8mmol/L üzerinde tespit edilmemiĢtir. Eğer 8 

mmol/L üzerinde ise olası siyanür zehirlenmesi olabileceği litaretüre 

dayanılarak düĢünülmüĢtür. 

Anahtar kelimeler: CO zehirlenmesi, laktate, klinik 
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SUMMARY 

 

IĢık, B. The retrospective analysis of relation between the 
patients who takes diagnosis of carbonmonoxide intoxication and 
clinical condition of them at emergency medicine service. DıĢkapı 
Yıldırım Beyazıt Research And Training Hospital, emergency 
medicinethesis, Ankara, 2011. Carbonmonoxide (CO) poisoning is one of 

the most common intoxication all over the world. CO poisoning can cause of 

different sources. Coilstove is the leading source of CO intoxication in our 

country. CO intoxication have variable and nonspecific symptoms that can 

couse wrong diagnosis like viral enfections at winter. Ġn our retrospective 

study we evaluate patients data as attempting time, main complain, clinical 

findings, source of CO intoxication, carboxyhemoglobine (COHb) level, blood 

lactate level, 12 led ECG, troponin level and intensive care unit need 

(n=250). We found that the most common attempting complain is hedache 

and the most common attempting time is between midnight and erlymorning. 

We found a correlation with attempting COHb and lactate levels . the lactate 

levels were higher at patients with neurogical symptoms than neurogicaly 

normal patients. The troponin levels were higher at the patients with high 

lactate levels compare with the patients who has normal lactate levels. The 

lactate levels were higher at CO intoxication associate with smoke inhaliation 

group,  If the 8 mmol / L on the basis of the possible cyanide poisoning 

litaretüre be considered. 

Key Words: CO intoxication, lactate, clinical 
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