Olgu Sunumu
Case Report

kadermik
gcﬂ?l% Aergisi

m 179

Karbon Monoksit Zehirlenmesi ve Mekanik Ventilasyon: Olgu Sunumu

Literatiir Derlemesi

Carbon Monoxide Poisoning and Mechanical Ventilation: Case Report Literature Review

Basar Cander, Z. Defne Diindar, Cetin Yaylali, Aysegil Bayir, Sadik Girisgin

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Konya, Tiirkiye

Ozet

Karbon monoksit zehirlenmesi en 6limciil zehirlenmelerden biridir. Zehirlen-
meden sag kalanlarin yaklasik %50-75'inde norolojik veya psikiyatrik sekeller
kalmaktadir. Karbon monoksit zehirlenmesi %100 oksijen veya hiperbarik ok-
sijen ile tedavi edilebilir. Soba zehirlenmesi nedeniyle acil servisimize getiri-
len erkek hastanin gelis Glasgow Koma Skalasi (GKS) 4'tii. Hastanin hiperbarik
oksijen tedavisi verilen bir merkeze transferi diisiintildii ancak sartlarin uygun
olmamasi nedeniyle yogun bakimda mekanik ventilatorle verilen %100 oksi-
jen tedavisine baslandi. Spontan solunumu yeterli diizeye ulasan hasta 5. giin
mekanik ventilatorden ayrildi ve ekstiibe edildi. Takip stiresi sonunda hasta
14. glin Onerilerle taburcu edildi. Taburcu edilirken hastanin genel durumu iyi
ve GKS 15 idi. Genel olarak calismalardaki ortak kani ciddi zehirlenmesi olan
hastalarda destek tedavisinin cok énemli oldugu yéniindedir. Ulkemiz sart-
larinda her hastanin hiperbarik oksijen tedavisi veren bir merkeze transferi
mimkiin olmamaktadir. Bu vakada oldugu gibi iyi yapilan destek tedavisinin
hayat kurtarici oldugu aciktir. (JAEM 2010; 9: 179-81)
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Abstract

Carbon monoxide poisoning is one of the most common lethal poisonings.
Neurological or psychiatric sequelae occur in approximately 50-75% of sur-
vivors. Carbon monoxide poisoning can be treated with 100% oxygen or
hyperbaric oxygen. The Glasgow Coma Scale (GKS) of the male patient who
was admitted to our emergency department with CO intoxication due to a
heater was 4. The patient’s transport to a hyperbaric oxygen treatment center
was considered but the conditions were not suitable for transport, so 100%
oxygen treatment with mechanical ventilator was initiated. The patient was
weaned from the mechanical ventilator at day 5 and he was extubated when
his spontaneous breathing was adequate. He was discharged from hospital at
the end of the follow-up period, day 14. His general condition was quite good
and his GKS was 15 at discharge . Although most of the studies suggested
that hyperbaric oxygen treatment was more efficacious in carbon monoxide
poisoning, other studies stated that there was no difference between hyper-
baric oxygen and 100% oxygen treatment.There is a general opinion that the
supportive treatment is very important for survival. (JAEM 2010; 9: 179-81)
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Giris

Karbon monoksit odun, kémdr, benzin, propan, vinil plastik gibi
karbonlu bilesiklerin tam olarak yanmamasiyla ortaya ¢ikmaktadir.
CO zehirlenmeleri akut veya kronik olarak meydana gelebilmekte-
dir. Akut zehirlenme cogu kez yatak odasi, banyo gibi kapali yerler-
de soba ve mangal yakilmasi ya da kapali yerlerde otomobil egzoz
dumanina maruz kalma sonucu ortaya ¢cikmaktadir. Ayrica sigara ve
hava kirliligi nedeniyle uzun siire az miktarda CO maruziyetine bagl
kronik CO zehirlenmesi tarif edilmistir (1-4).

Karbon monoksit normalde atmosferde %0.001 oraninda bulun-
maktadir. Sadece hemoglobin (Hb) katabolizmasi sirasinda ortaya
ciktigindan ¢ok dusik diizeylerde (%0-5) her bireyde tespit edilmek-
tedir. Yenidoganlarda (%3-7), hemolitik anemilerde ve sigara icenler-
de duizeyi (%5-10) artmaktadir. Viicuda alinan CO akcigerlerden atilir.

CO'nun %10-15i dokularda myoglobin ve sitokrom oksidaz gibi pro-
teinlere baglanirken %1inden daha azi plazmada ¢6zunir. Béylece
doku hipoksisi ortaya ¢ikar. Doku hipoksisine bagli olarak solunum
sistemi, periferik ve santral sinir sistemi, kardiyovaskdler sistem gibi
tlim sistemler etkilenir. Klinik bulgular tutulan sistemlere gore ¢esit-
lilik gOsterir (4-7).

Karbon monoksit zehirlenmesi en 6limcil zehirlenmelerden
biridir. Zehirlenmeden sag kalanlarin yaklasik %50-75'inde nérolojik
veya psikiyatrik sekeller kalmaktadir. Karbon monoksit zehirlenmesi
tedavisinin temelini %100 oksijen veya hiperbarik oksijen ve destek
tedavi olusturur (4,6,8,9).

Bu yazida, mekanik ventilatorle verilen %100 oksijen ile tedavi
edilen bir karbon monoksit vakasini literatiirde yer alan vakalarla
karsilastirarak sunmakta ve verilen destek tedavinin hayat kurtarici
oldugunu vurgulamaktayiz.
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Sekiz yasinda erkek hasta acil servise bilin¢ kaybi sikayetiyle ge-
tirildi. Hastayi acil getiren saglik ekibinin verdigi bilgiye gore hasta,
annesi ve kardesi ile birlikte duman kokusu olan evde bulunmustu.
Hastanin 3 yasindaki kardesi vefat etmisti ve genel durumu kot
olan annesi diger bir merkezin yogun bakiminda tedavi altina alin-
misti. Hastanin gelis fizik muayenesinde genel durumu kotd, arteryel
kan basinci 90/40 mmHg, nabzi 130/dk, solunum sayisi 35/dk, ates
37.8°C, bilinci kapali, pupilleri midriyatikti ve isik refleksleri alinmi-
yordu. Spontan solunumu yiizeyeldi, bilateral solunum sesleri kaba-
lagmis, yaygin ronkusler mevcuttu, agrili uyarana desebre yaniti ve
sagda spontan Babinski refleksi vardi. Gelis Glasgow Koma Skalasi
(GKS) 4'tu. Hastanin ilk kan gazinda pH: 7.33, p0O2: 328, pCO2: 38, sat:
%99.7, HCO3: 15.1 idi. Hastanemizde o donem karboksihemoglobin
cahsilmamaktaydi. Kan tetkiklerinde Hb: 12.4 g/dl (12.1-17.2), BK:
24.500/mm? (4000-10000), Plt: 349.000/mm?> (150000-400000), AST:
89 u/l (15-41), ALT: 26 u/I (17-63), LDH: 368 u/I (98-192), CPK: 2378 u/I
(49-397), CK-MB: 68.8 ng/ml (0-5.8), Troponin: 27.3 ng/ml (0-0.04) idi.
Elektrokardiograminda sinus tasikardisi ve anterior derivasyonlarda
(V1-V6) T negatifligi, 1 mm ST segment depresyonu mevcuttu. Ceki-
len beyin bilgisayarli tomografide patolojik goriinim tespit edilmedi.

Hasta acil servise gelisinde entiibe edildi ve oksijen tedavisi veril-
meye baslandi. Hastanin hiperbarik oksijen tedavisi verilen bir mer-
keze transferi dlisiintildii ancak genel durumunun ve sartlarin uygun
olmamasi nedeniyle yogun bakimda mekanik ventilatére baglanarak
takibe alindi. 3 giin siireyle %100 oksijen ve 5 mbar PEEP uygulandi.
izlemde kardiyak enzimleri normale dénen hastanin EKG degisiklik-
leri diizeldi. Spontan solunumu yeterli dlizeye ulasan hasta 5. glin
mekanik ventilatérden ayrildi ve ekstilibe edildi. GKS 10'a ylkselen
hasta izleyen iki glinde oral alima basladi. Pediatrik N&roloji klinigi ile
birlikte norolojik sekeller agisindan takip edilen hastanin artmis kas
tonusu icin klonazepam verildi. Kollarda olan rijidite icin pasif egzer-
sizlerle rehabilitasyona baslandi. Hastanin takibinde 8. giinde ¢ekilen
beyin MRG'de bilateral periventrikiiler alanda sentrum semiovale di-
zeyinde, pariyetooksipital gecis zonunda, T2A ve FLAIR sekanslarda
hiperintens lezyonlar mevcuttu. Bazal ganglionlar etkilenmemisti.
MRG bulgulari karbon monoksit zehirlenmesi ile uyumluydu. 14. glin
hasta onerilerle taburcu edildi. Taburcu edilirken hastanin genel du-
rumu iyi ve GKS 15 idi.

Tartisma

Karbon monoksit (CO) dogada bulunmayan, renksiz, kokusuz
ve irritasyona yol agmayan bir gazdir. CO zehirlenmeleri akut veya
kronik olarak meydana gelebilmektedir (4, 10). Diinyada 6limcil ze-
hirlenmelerin yarisini olusturdugu tahmin edilmektedir (6). CO zehir-
lenmesi lilkemizde de 6zellikle kis aylarinda 6limle sonuglanabilen
onemli bir morbidite nedenidir.

Karbon monoksit %10-15'i dokularda myoglobin ve sitokrom
oksidaz gibi proteinlere baglanirken %1‘inden daha az1 plazmada
¢6zlinur. Hemoglobine afinitesi oksijenden 200-250 kez daha fazla
olan CO, dolasimda COHb olusturur. CO’in hemoglobine baglanma-
styla hemoglobin-oksijen disasiyasyon egrisi sola kayar ve dokulara
oksijen sunumu azalir. Sonug olarak doku duiizeyinde hipoksi gelisir.
Bu hipoksiden en ¢ok beyin, kalp, fetiis gibi oksijen ihtiyaci cok olan
dokular etkilenir. CO zehirlenmesinin semptomlari genellikle spesifik
degildir. Semptomlarin kompleks olmasi ¢oklu organ sistemlerinin

tutulumuna baglidir. CO maruziyet miktarina ve siiresine bagli olarak
bas agrisi, bulanti, kusma, bas donmesi, bulanik gérme, g6gis agrisi,
nefes darligi, rabdomiyoliz, senkop, konvilziyon, kardiyovaskiler bo-
zukluklar, koma, respiratuar arrest ve 6lim gorilebilir (6, 9-11).

Bizim vakamizda acil servise basvuruda hipotansiyon ve tasikardi
olmasi nedeniyle kardiyovaskdler sistem tutulumu, ylizeyel spontan
solunumu ve yaygin ronkdisleri olmasi nedeniyle solunum sistemi
tutulumu, biling kaybi ve agrili uyarana deserebre yanit olmasi ne-
deniyle sinir sistemi tutulumu mevcuttu. Karbon monoksit zehirlen-
melerinde tehlikeli COHb diizeyleri genel olarak %25'in tzeri olarak
kabul edilmekle beraber klinik etkiler ve COHb diizeyleri arasinda
direk iliski yoktur (5, 12). COHb diizeyi bakilamamasina ragmen bu
bulgularla hasta klinik olarak ciddi seviyede zehirlenme vakasi olarak
kabul edildi.

Karbon monoksit zehirlenmesi tedavisinde hastanin CO’li ortam-
dan uzaklastirilmasi ve oksijenizasyonunun saglanmasi esastir. Ciddi
zehirlenmelerde %100 oksijen, entlibasyon, kardiyak monitorizasyon
icin yogun bakimda takip, kardivaskiiler destek, solunum destedi,
tekrarlanan norolojik degerlendirme ve eger miimkiinse hiperba-
rik oksijen tedavisi yapilmasi onerilmektedir. COHb'nin ayrilma yari
Omri oda havasinda yaklasik 4 saatken, %100 oksijenle yaklasik 2
saat ve 3 atmosfer basingta yaklasik 30 dakikadir. Hiperbarik oksijen
ayni zamanda mitokondri elektron tasima sisteminin bileseni olan
sitokrom oksidaz enziminden CO ayrilmasini da hizlandirir (3, 12-14).

Karbon monoksit zehirlenmelerinde elektrokardiyografik QT
uzamasl, miyokard iskemisi, ventrikiler aritmiler veya atriyel trom-
bis gorilebilir. Tedavinin temelini hemodinamik stabilizasyon ve CO
eliminasyonu olusturur. Bizim vakamizda da EKG'de iskemik degisik-
likler ve troponin yulksekligi mevcuttu. Destek tedavisi sonrasi EKG
degisiklikleri ve kardiyak enzimler normal sinirlara donmustir (8, 15).

Karbon monoksit zehirlenmesine bagli nérolojik semptomlar ¢cok
cesitlidir. COHb diizeyinin %25'in lizerinde oldugu ciddi zehirlenme
vakalarinda koma, konviilziyon, polinéropati, status epileptikus gibi
erken bulgular ve kognitif degisiklikler, parkinsonizm, demans, psi-
koz gibi gec¢ bulgular saptanabilmektedir (2, 5, 14). Sinkovic ve ark.
tarafindan bildirilen bir olgu sunumunda ciddi zehirlenmelerde nor-
mobarik oksijen tedavisi, sivi replasmani, inotropik ajanlar ve kate-
kolaminlerle destek tedavisinin sag kalim icin sart oldugu fakat bu
tedavilere ek olarak verilecek hiperbarik oksijen tedavisinin major
ndrolojik sekelleri 6nledigi bildirilmistir (3). Bizim vakamiz da verilen
destek tedaviyle Sinkovic ve ark. tarafindan bildirilen olgudan daha
yavas olmakla beraber sekelsiz iyilesmistir.

Literatlirde hiperbarik oksijen tedavisinin karbon monoksit
zehirlenmelerinde rutin olarak kullanilmasiyla ilgili degisik gorisler
vardir. Bazi calismalar yarari tzerine kesin kanitlar olmadigini bil-
dirmektedir (13). Diger bazi randomize kontrolll ¢alismalarda gec
norolojik sekelleri onledigi bildirilmistir (3, 14, 16). Yapilan bir olgu
sunumunda hiperbarik oksijen tedavisi kararinin hastanin klinik du-
rumuna gore alinmasi gerektigi; ancak norolojik defisit, solunum yet-
mezligi veya COHb diizeyinin %15'in Gzerinde oldugu durumlarda
siddetle onerildigi bildirmistir. Genel olarak ¢calismalardaki ortak kani
ciddi zehirlenmesi olan hastalarda destek tedavisinin ¢cok dnemli ol-
dugu yoniindedir (1, 3, 12).

Hiperbarik oksijen tedavisi icin 6zel donaniml merkezlere ihtiyag
vardir. Durumu kritik hastalarin baska merkezlere transferi de ayrica
ekipman ve personel gerektirmektedir. Bu vakada hastanin GKS'nin
distk olmasi, durumunun kritik olmasi ve ekipman yetersizligi ne-
deniyle baska merkeze transferi yapilamamistir. Tedavi olarak me-
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kanik ventilatorle pozitif basing altinda 3 glin streyle %100 oksijen
ve 5 mbar PEEP tedavisi verilmistir. Yapilan destek tedavi sonucunda
hastanin klinik durumu diizelmis ve takibin sonunda sekelsiz taburcu
olmustur.

Sonu¢

Ulkemiz sartlarinda her hastanin hiperbarik oksijen tedavisi veren
bir merkeze transferi miimkin olmamaktadir. Bu vakada oldugu gibi
iyi yapilan destek tedavisinin hayat kurtarici oldugu agiktir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasinin olmadigini bildirmislerdir.
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