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Karbonmonoksit gazi (CO), hidrokarbon igeren dogal gaz, gaz yagi, benzin, tip gazi, kdmir ve odun
gibi yapisinda “karbon” bulunan yakitlarin yetersiz yanmasi veya ortamda yeterli oksijen olmamasi
sonucu olusan dumanda yer alan kokusuz, renksiz, tatsiz, rahatsiz edici olmayan dolayisiyla bulundugu
ortamda bes duyumuzla fark edilmesi olanaksiz zehirli bir gazdir.Karbonmonoksit zehirlenmeleri
yuzyillardir bilinmesine ragmen ilk kez 1857 yiinda Claude Bernard tarafindan dogru bir sekilde
tanimlanmistir. Cocuklarda zehirlenmelerin %3.6-9.4’Unil olusturmaktadir.Cocuklarda zehirlenmelere
bagl 6limlerin en énemli nedenlerinden biridir.(%58.2-75).Kaza veya 6zkiyim amacli A.B.D'nde CO
zehirlenmesinden yilda yaklasik 3800-5000 kisi olmektedir ve yaklasik (Ugtebiri ¢ocuk
hastalardir.Turkiyede yapilan c¢alismalarda c¢ocuk zehirlenmelerindeki orani %9.5-13.5 olarak

bildirilmistir.

SIKLIK:

Gergek sikhgi bilinmemekte,ancak tim olgularin sadece 1/3'Gnin fark edildigi tahmin
edilmektedir.ABD de kaza ile 6lum nedenler arasinda ilk sirada yer almaktadir ve en sik motorlu
araglarin egzos gazlari neden olmaktadir.Codu olgu ya Oli olarak bulunmakta ya da hastanelere
getirimeden kaybedilmektedir,bu nedenle istatiksel veriler kisitlidir.Ulkemizde en sik sonbahar ve kig
aylarinda ve soba dumanina bagli zehirlenmeler gorilmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin
belirtilerinin ¢ocuklarda viral enfeksiyonlardakine benzer bulgular gostermesi ve CO zehirlenme

bulgularinin 6zgiin olmamasi birgok CO zehirlenmesinin gézden kagmasina neden olabilmektedir.

KARBONMONOKSIT KAYNAKLARI :

1-Soba, sofben, kombi, sémine gibi isiticilar

2-Motorlu tasit egzozu (tuneller veya kapali garajlar, acik havada bile olsa g¢alisan aracglarin arkasinda
duran ¢ocuklar risk altinda)

3-Yangin

4-Dogal gazla ¢alisan araclar

5-Kapall ortamda bulunan jeneratorler

7-Propan,metan

6-Metilen klorit gibi boya ¢ikaricilar

7-Sigara dumani.



TOKSIK DOZ: Atmosferdeki CO konsantrasyonu genellikle %0.001 (10 ppm)den azdir. Bu
seviyenin sehir bolgelerinde ve 6zellikle kis aylarinda daha da yiksek oldugu belirtiimektedir. Yapilan
calismalar,sehir bolgelerindeki bu yliksek CO miktarinin,hastaneye bagvuru ve glinlik mortalite hizlarini
artirdigini ileri sirmektedir. Atmosferdeki %1’lik bir CO konsantrasyonu yaklasik 10 dk i¢cinde 6lime yol
acabilir. Yasami acilen tehdit eden dizey 1200 ppm (%0,12) dir.Yapilan c¢alismalarda 50 ppm CO
olan ortamda 30 dakika kalanlarin karboksihemoglobin dizeyi % 3, 1000 ppm (%0,1) CO bulunan
ortamda birka¢ saat kalanlarin karboksihemoglobin dizeyi %50, 2100 ppm (%0,21) CO bulunan
ortamda 34 dk. kalan bir kisinin karboksihemoglobin diizeyi %25 bulunmustur.Bu bilgilerden
anlasilacagi tzere CO bulunan ortamda kalim suresi gok 6énemlidir, gok yiksek diizeylerde CO iceren
bir yerde ¢ok kisa siirede kalmak bile COHb diizeylerinin asiri yukselmesine neden olabilir. Amerikan
Cevre Koruma Ajansi ve Diinya Saglk Tegkilati tarafindan CO igin 6nerilen deger: 8 saatlik 9 ppm,1

saatte en fazla alinabilecek doz ise 25 ppm olarak belirlenmistir.

KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESIi NASIL OLUR

1- Kanin oksijen iceriginin azalmasi: Karbonmonoksit, solunduktan sonra akcigerler aracilidiyla kana
gecer. Solunan karbonmonoksit gazinin % 85 i dokulara oksijen tasiyan hemoglobine ,oksijenden
ortalama 230-270 kat daha hizla baglanir (%15 oraninda kalp ve iskelet miyoglobinine ve sitokrom gibi
proteinlere baglanmaktadir). Karbonmonoksitin hemoglobinle birlesmesi sonucu karboksihemoglobin
(COHDb) olusur.Kan dokulara yeterince oksijen tasiyamaz.Goéreceli gelisen anemi(anoksemi) sonucu
gelisen doku hipoksisi solunum eforunu artirir ve artan solunum hizi daha fazla karbonmonoksit

molekulinin kana gegmesine yol acar.

2-Dokulara oksijen sunumunun azalmasi: Hipoksiye bagl solunum sayisinda artma ve olusan
solunumsal alkaloz oksijen-hemoglobin dissosiasyon egrisinin sola kaymasina yol agar ve sekil olarak

sigmoidal gériinimden hiperbolik gériiniime g¢evirir ve dokulara oksijen sunumu azalir.

3-Dogrudan kalp ,beyin ve hiicre lizerine etkileri: CO’in kardiak myoglobine affinitesi Hb’'nden daha
fazladir.Bu nedenle olusan myokardiyal yetmezlik sonucu doku hipoksisi ve hipotansiyon
olusabilir.Ayrica yapilan ¢alismalarda CQO’in beyinde I6kositlerle ilgili olarak inflamatuar degisikliklere ve
lipid peroksidasyonuna, daha ciddi intoksikasyonlarda ise beyaz cevherde demiyelinizasyona,
Ozelliklede globus pallidusta,serebellum ,hipokampus ve beyaz madde,cortekde &dem ve fokal nekroza
yol agtigl gosterilmistir. CO miyoglobin ile birleserek kas dokusunda rabdomiyolize ve akut bdbrek
yetersizligine neden olabilir. CO’in ¢bzlinmus halinde dogrudan ve elektron transport zincirinin terminal
enzimi olan sitokrom-a3 gibi, sitokrom oksidaz enzimlerine baglanarak hiucre dizeyinde anoksiye neden
olur. Periferik vazodilatasyon, hipotansiyon ve nérolojik hasar olusumuna yol agan CO ile ilgili
hasarlanma mekanizmasi, hipoksiye ek olarak farkli etki olusturdugunu da gdstermektedir. Disuk
karboksihemoglobin (COHb) dizeyleri olan hastalarda agir hasarlar veya ylksek COHb dizeyli
hastalarda tam kir elde edilmesi bu nedenle sasirtici olmamalidir. Karbonmonoksit zehirlenmesinde
postiskemik reperfizyon hasarina benzer degisiklikler de (reoksijenasyon) goérilebilir. En 6neml
komponentini tekrar asiri oksijenlenme sonucu olusan serbest oksijen radikalleri ve beyindeki lipid

peroksidasyonu (geri dénisimli demiyelinizasyon) olusturmaktadir.



TANI

Ozgiin tani koydurucu bulgulari yoktur. En énemli tani yéntemi hastanin éykiisii ve CO zehirlenmesinin
tanillar arasinda dusundlmesidir. Kangazinda COHb dizeylerinin  6lgliimesi ile kesin tani
konulur.Gecikmis dlgimlerde COHb duzeyleri diguk bulunabilir. Bircok kan gazi cihazi veya hemogram
cihazi COHb duzeyini 6lgebilmektedir. CO o6lgen pulse oksimetrelerde taniya ydnlendirmek agisindan

yararh olabilir.

AYIRICI TANI

Cocuklarda karbonmonoksit zehirlenmesi viral hastaliklar, gastroenterit, ilag zehirlenmeleri,
methemoglobinemi, gida ve dider toksik gaz zehirlenmeleri, psikiyatrik bozukluklar, migren, hipoglisemi,
diyabetik ketoasidoz,ensefalit, ARDS, serebrovaskuler hastaliklar, kalp hastaliklari ve biling bozuklugu

yapan diger sorunlarin hepsi ile karigabilir.

KLIiNiIK BULGULAR
Akut CO Zehirlenme Belirtileri

USYE veya GIS enfeksiyonlarini taklit eden (huzursuzluk ve irritabilite ,karin agrisi,
bulanti, kusma, diyare gibi) atipik semptomlar olabilir.

idrar, gayta kagirma

Dispne, gdgus agrisi, ¢arpinti, halsizlik

Bas agdrisi, bas donmesi, gorme bozuklugu, biling degisikligi, hafiza ve yirime

bozuklugu, konvilziyon, koma gortlebilir.

Kinik bulgular genellikle COHb duzeyleri ile iliskilidir COHb duzeyi %10’un altinda ise genellikle hasta
asemptomatiktir.Yine de disik COHb seviyeleri bile kalp ve akciger hastaligi olanlarin problemlerini
alevlendirebilir. Gégus agrilari veya aritmiler ortaya cikar. Karin agrilari ve kas kramplari olusabilir.
COHb dlzeyleri %20’'nin Gzerine gikarsa bas dénmesi, bas agrisi, bulanti ve senkop gorilebilir. Gorme
bozukluklari %30’un Uzerindeki degerlerde, biling bozuklugu ve konsantrasyon gugligl, solunum
sikintisi %40’in Gzerindeki degerlerde gorulebilir Eger COHb dizeyleri %50’yi gecerse koma, %60’
gecerse kalp-solunum durmasii ve 6lim olusabilmektedir.Ancak klinik tablo ile COHb diizeyleri arasinda
herzaman paralellik olmayabilecedi akilda tutulmahdir.Yenidogan bebekler ve sut ¢ocuklarinda fetal
Hb’nin CO’ye duyarliliginin artmis olmasi,enerji ihtiyaclarinin ve solunum hizinin daha fazla olmasi
nedeniyle erigkinlere gore daha disik COHb degerlerinde bile klinik bulgular ortaya ¢ikabilir.Neonatal
deney hayvanlarinda akut CO zehirlenmesinden sonra beyinde nérotransmitter fonksiyon degisimi ve
hiperaktivitenin Ui¢ aya kadar devam ettigi gésterilmistir. Gebe kadinlarin fetuslarinda fetal Hb’nin CO’ye

duyarlihgi daha fazla,ayrica endojen CO yapimi nedeniyle COHb dlzeyi anneden %10-15 daha ylksek



ve fetusta hipoksik stres daha fazla oldugu icin annenin hafif zehirlenme durumunda bile fetus ¢ok daha

fazla etkilenebilir ve norolojik sekel daha fazla olabilir.

Kronik Zehirlenme Bulgulari

Hiperaktivite, uyuklama, bas agrisi unutkanlik, huzursuzluk, kisilik degisiklikleri,denge bozuklugu olarak
g6rulmektedir. Havalandirmasi iyi olmayan hidrokarbon yakitli isitma sistemli evlerde yasayanlar ,kapali
garajlarda calisanlar, ¢elik endustrisi ¢aligsanlari,boya temizleme islerinde faaliyet gdsterenler, kalorifer
kazani dairesinde ¢alisanlar ile otomobil tamircileri ve bu isyerlerinde c¢alisan ¢ocuklar risk altinda olan

kisilerdir.

FiZiK MUAYENE

CO zehirlenmelerindeki tani degeri sinirhdir. Tagikardi, hipertansiyon veya hipotansiyon, hipertermi ve
tasipne bulunabilir Klasik bulgu olan vigne rengi cilt nadir gorulir. Ciltte solukluk daha siktir. Gézde alev
yanigi seklinde retinal hemoraji, parlak kirmizi retinal venler (erken bulgudur), papil 6dem, homonim

hemianopsi gorulebilir. Nonkardiyojenik pulmoner 6dem gérulebilir

LABARATUAR BULGULARI

COHb seviyesi spesifik bir kan gazi analizi ile spektrofotometrik olarak dlgulebilir. Yiksek olmasi oldukga
anlamh olmasina ragmen dusuk degerlerde olgilmesi zehirlenmeyi diglamaz Eger COHb dizeyi
bakilamiyorsa direkt dlcllen ve PaO2'den hesaplanan oksijen satlrasyonu arasindaki farka (oksijen
satlrasyon acigi) bakmak tani i¢in yararli olabilir;, COHb seviyeleri sigara igenlerde, kronik akciger
hastaligi olanlarda ve pasif icicilerde % 10°dan fazla dlculebilir. Kan gazinda genelde PaO2, PCO2
genellikle normal seviyelerdedir .Saturasyon da normal seviyelerde 6lguliir fakat bu durum gergek doku
hipoksisini  yansitmamaktadir. Metabolik asidoz ise iskemi sonucu meydana gelen laktik asidoza
sekonder olarak olusabilir. Yiksek seviyelerdeki COHb geng ve saglikli bireyler de bile miyokardi deprese
edebili .Sessiz iskemiyi gézden kagirmamak igin elektrokardiyogram (EKG), kreatin kinazCK-MB ve
troponin c¢alisilmalidir.Laktat dehidrogenaz ve miyoglobin kardiyak hasarlanma ve rabdomiyolizde
artmaktadir.CO maruziyetinde orta dizeyde I0kositoz gorulebilir. Dissemine intravaskuiler koagulasyon ve
trombotik trombositopenik purpura gelisebilecedi icin total kan sayimi ve bunlara ydnelik ileri aragtirmalar
yapilmahdir Ciddi zehirlenmelerde hiperglisemi, hipokalemi ve laktik asidoz meydana gelebilir elektrolit ve
glikoz bakiimalidir Miyoglobine sekonder olarak gelisen akut bobrek yetmezligi gelisebileceginden bobrek
fonksiyonlari istenmelidir. Karaciger fonksiyon testlerinde bir artis olabilir. Kronik zehirlenmede proteintiri
ve glukozuri olabileceginden idrar tetkiki gorilmelidir.Siyanir zehirlenmesi ile karistidi icin methemoglobin
seviyesine ayirici tani amaciyla bakiimalidir. Ozellikle 6zkiyim séz konusu ise diger zehirlenmeleri ekarte

etmek icin toksikolojik tarama yapmak gereklidir.

GORUNTULEME YONTEMLERI

Akciger Grafisi: Belirli zehirlenmesi olan hastalarda ve pulmoner semptomu olanlarda endikedir.



Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi uygulanan hastalara mutlaka g¢ekilmelidir. Genellikle CO
zehirlenmelerinde akciger grafisi normaldir ancak nadiren buzlu cam goérintisu, perihiler dolgunluk,

peribronsial manset bulgusu ya da intraalveolar 6dem bulgulari gortlebilir ve kot prognozu gosterir

Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT): Ciddi intoksikasyonlarda beyin &demi gorllebilirken CO
zehirlenmelerinde en karakteristik BBT bulgusu bazal ganglionlarda fokal hipodens lezyonlarin
gorulebilmesidir. Bu bulgu 6zellikle globus palliduslarda simetrik dansite azalmasidir. Beraberinde beyaz
cevherde dansite azalmasi da gorilebilir. Pozitif BBT bulgulari ge¢ norolojik komplikasyonlari gdstermesi

acisindan 6nem tasir. Ozellikle mental durum degisikligi olan hastalarda BBT gereklidir .

MRG: Karbonmonoksit nedenli beyin hasarini géstermede BBT'den ¢ok daha uUstiindur. Beyinde
gorilebilecek patolojik degisiklikler globus pallidus nekrozu, serebral kortekste slingerimsi nekroz ve
hipokampusta nekroz ve serebral beyaz cevherde demiyelinizasyondur. Single-photon emission CT
(SPECT), Elektroansefalografi ve kantitatif MRG, CO zehirlenmeli hastalarda taniyi desteklemek icin
kullanilabilir fakat genellikle acil servislerde elde edilmeleri giictir. SPECT 6zellikle ge¢ norolojik sekel ile

diger ndrolojik géruntileme ydntemlerinden daha iyi netice verebilir.

TEDAVI

1. Oncelikle karbonmonoksit kaynag durdurulmali ve hasta karbonmonoksit iceren ortamdan
uzaklagtirimalidir.Temel yasam destedi basamaklari uygulanir. Tedavinin temelini oksijen destegi
olusturur. Amac oksijen basincini yukseltip CO eliminasyonunu saglayarak erken ve ge¢
komplikasyonlari 6nlemektir. Hemodinamik olarak stabil olgularda, 6éncelikle CO eliminasyonu saglanmasi
gerekirken, solunum ve kardiyak arresti olan hastalarda ise resusitasyon 6ncelik kazanir. Geri solumasiz
maske ile veya ETT ile 10-15 L/dk hizinda %100 normobarik oksijen (NBO) verilmeli ve hasta
asemptomatik kalana kadar ya da COHb dizeyi %5-10’'un altina inene kadar yaklasik 4-6 saat devam
edilmelidir.

2. Karbonmonoksit zehirlenmelerinin tedavisinde  hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi 6nem tagimaktadir.
Dozu 30-45 dk sureyle 2,7- 3 ATA (Atmosfer basinci)da %100 oksijen seklindedir, ardindan basing
azaltilir ve 90 dk slreyle 2,2 ATA ile devam edilir. Gerekirse tekrarlanabilir. CO’in yari dmrl oda havasi
soluyan bir kiside 250 dakika iken, bu sure deniz seviyesinde % 100 oksijen solurken (NBO) 50 dakika,
2.5 atmosfer basingta HBO uygulamasi ile 22 dakikadir. CO zehirlenmesinden kuskulanilan bir hastada
COHb sonuglarini beklemeden hizla NBO verilmesine baslanmalidir. Zehirlenmeden sonraki 6 saat iginde
NBO veya HBO uygulamasinin 6lim oranini % 30’dan % 14’e indirdigi ve norolojik bozukluk gelismesini
azalttigi gosterilmigtir.

3. Normal viucut sicakhigi ve kan basinci korunmaldir.

4-Hemoglobin 10 gr/dl altinda ise anemiyi dlizeltmek icin yapilan transfizyon tedaviye destek
saglamaktadir.

5- Beyin 6demi varsa ona ydnelik tedavi verilmelidir.

6. Konvlilziyon i¢in benzodiazepin yararli olabilir.



7- idrar ¢cikisinin 1 ml/kg /sa hizinda olmasi saglanr.

8-Asidozu olan hastalarda da Ph 7.15 in Uzerinde ise bikarbonat tedavisi verilmemelidir, oksihemoglobin
egrisini saga kaydirip,doku hipoksisini artirabilir.Asidoz genellikle oksijen tedavisi ile dizelmektedir.
9-lyilesmesi geciken hastalarda 6zellikle yanginlarda ¢oklu toksik gaz inhalasyonu disinilmelidir.
Siyanlr s6z konusu ise antidot tiyosillfat sodyumun IV verilmesi oksihemoglobin egrisini sola kaydirip
doku hipoksisini azaltir.

10-Yatak istirahati 6nerilerek ve anksiyete yaratan girisim ve davranislardan kaginarak oksijen tiiketiminin

azaltilmasi saglanmalidir.

Hastane Oncesi Yaklasim

Ortamdan uzaklastirma ve geri solumasiz maske ile %10-15 Lt/dak 100 Oksijen

Komadaki hastalar enttibe edilerek %100 Oksijen ET ile verilmeli.

CO Oksimetre ile CO satlrasyonu ya da portabl kan gazi ile COHb 6lgimu yapilmali

Komadaki ve stabil olmayan hastalar ve %40 in Gzerinde COHb élgulenler dogrudan HBO merkezine
yonlendirilmeli

CO li ortamda kalisg stiresi belirlenmeli

Hastanede Acil Unitesinde Yaklasim

Kan gazi dlgiimleri, kardiyak ve solunum monitorizasyon yapilmali.Hasta asemptomatik olana ve
COHb dlzeyleri % 10 un altina inene kadar 10-15 Lt/dak %100 Oksijen verilmelidir.Kardiyovaskdler
yada akciger hastaligi olanlarda ve ¢ocuklarda COHb%2 nin altina disene kadar %100 oksijen

verilmeli.

Hiperbarik Oksijen (HBO) kullanim gerekgeleri:

Biling degisikligi,koma, ndbet ve belirgin norolojik sekel

Kalp-damar sistemi duizensizligi (EKG’de iskemi ya da ritim bozuklugu)

Belirtiler cok az da olsa COHb diizeyi % 40’in lizerinde ise

Gebelerde ve g¢ocuklarda COHb % 15’in Uzerinde ise (hipoksiye daha duyarli olduklart igin)
Tedaviye direncli metabolik asidoz varliginda

Kronik akciger veya kalp hastaligi olanlarda COHb %15 in Gzerinde ise

4 saatlik NBO tedavisini takiben iyilesme gézlenmediyse HBO uygulanmalidir.

HBO kullanilimamasi gereken durumlar;
Uzamis distan kalp masajl
Amfizem ve kronik bronsit varligi

Hemodinamik olarak stabil olmayan hasta



HBO yararh etkileri
COHb yarilanma dmrinu azaltir.Karbonmonoksitin sitokromlardan,mitokondri ve miyoglobinden hizla
ayrilmasini saglar ve CQO’i uzaklastirir.Lipid peroksidasyonunu azaltir.Beyin 6demi olasiligini azaltir.

Mortalite ve uzun dénem nérolojik morbiditeyi azaltir.

HBO tedavisinin yan etkileri

Timpanik zar yirtiimasi ve kulakta rahatsizlik
Pndmotoraks
Hipotansiyon Ritim bozukluklari

Dekompresyon hastaligi
No6bet
Stabil olmayan hastanin transport riski

Oksijen toksisitesi
Hastaneye Yatig Olgiitleri

Tedaviye baslandiktan 4 saat sonraya kadar devam eden inatgli bulgu ve yakinmalari varsa COHb
%25'ten yuksek ise,cocuklarda ve gebelerde COHb % 15 in Uzerinde ise miyokard etkilenmesini
gOsteren bulgular,EKG degisiklikleri,g6gus agrisi varsa,inatgi metabolik asidoz,biling
degisikligi,senkop,konvilziyon gibi norolojik bulgulari sézkonusu ise yada rabdomiyolizis dusindliyorsa

hasta yatirilarak izlenilmelidir.

ilk Miidahale Sonrasi Eve Génderme Olgiitleri

Hastaneye yatis dlcutleri yoksa 4 saatlik gdzlemden sonra yakinma ve bulgulari

kalmamissa veya hi¢ olusmamigsa, COHb dizeyleri %5 in altina inmigse,(6ncesinde kalp ve akciger
hastaligi olanlarda %2 nin altina inmigse, norolojik bulgulari normalse acil servis izlemi sonrasi yakin
kontrole gagrilmak (izere eve gdnderilebilir.Ozkiyim séz konusu ise,gocuk psikiyatrisi konsiiltasyonu

sonunda yeniden 6zkiyim girisiminde bulunma olasiligi dislanmis olmasi gerekir.

KOMPLIKASYONLAR

Orta ile ciddi CO zehirlenmesi olan gocuklarin %10 ile 40'iInda tam iyilesmeden 3 ile 240 gun sonra
cesitli ekstrapiramidal semptomlar; tremor, rijidite ve koreoatetoz,mental retardasyon, konvilziyon,
mutizm, hemiparezi, parapileji,bazi hastalarda MRG’de ilerleyici demiyelinizasyon
gorulebilmektedir.Karbonmonoksit zehirlenmesine bagli olarak elektrokardiyografik  degisiklikler,
aritmiler, miyokard infarktisu,akciger 6demi, akut solunum sikintisi sendromu, akut bdbrek yetmezligi,
rabdomiyoliz ve kas nekrozu, gastrointestinal sistem kanamalari, kan tablosu bozukluklari, deri

doklntuleri, metabolik bozukluklar goérulebilir.Karbonmonoksit gérme, isitme ve denge fonksiyonlarini



etkileyebilir.Kalici veya gegici noropsikiyatrik bozukluklar hafif olgularda bile ge¢ ddnemde
olusabilir.Fetal hemoglobinin karbonmonokside duyarlihidi ¢ok fazla oldugu icin fetlis toksisiteye daha
duyarlidir. Bu nedenle hafif olgularda bile duslik teratojenik etki, fiziksel ve néromuskuler anormallikler
gorulebilir.

PROGNOZ

Zehirlenmenin seyri hastadan hastaya degisir. Maruz kalinan karbonmonoksit miktari, ortamdaki oksijen
konsantrasyonu, maruz kalinan sire, yas, cinsiyet, metabolizma, eslik eden durumlar, hastanin
kullandig! ilaclar gibi pek c¢ok etmen hastanin seyrini etkileyebilmektedir. Agir olgularda mortalite
oldukca ylksektir. Agir zehirlenme olgularinin yaklasik %30’unun fatal sonuc¢landid ileri surilmektedir.
Kardiyak arrest, koma, metabolik asidoz, yliksek COHb dlzeyleri, yas, norolojik sekellerin ortaya ¢ikmis
olmasi mortalite ve morbidite acgisindan risk faktori olusturmaktadir.Literatirde gecikmis norolojik
sekellerin,CO ile zehirlenen hastalarin %3-47’sinde ortaya ¢ikabildigi ileri sUriimektedir. Ge¢ nérolojik
sekellerin baylk bir codunlugu yaklasik bir yil icinde iyilesebilmektedir.Kardiyak arrest, koma,metabolik
asidoz ve yuksek COHb dizeyleri koti pognozu gosterir. Anormal CT bulgulari  kalici nérolojik hasar
ulgusudur.Gegdénem sekel pognozu noéropsikiyatrik testler ile acil servisde belirlenebilir (Mini Mental
Test).

HASTA EGITimi
Hastalara yada ebeveynlerine geg¢ dénem norolojik bozukluklar olabilecedi anlatiimalidir. iki-dort hafta
sure ile hastanin fiziksel aktivite kisittanmalidir.

KORUNMAK iGiN NELER YAPILMALI ?

N Ev ve igyerlerinde dogal gaz ile kullanilan cihazlarin her yil bakimlarini yaptirarak iyi durumda
olduklarini kontrol edilmeli.

[ Dogalgaz cihazlarina yeterli oksijen saglanmalidir. Onun igin pencerelerden iceriye oksijen
girmesini saglayacak acikliklar olmaldir. Bunlar higbir zaman kapatilmamalidir. Cihazin icerisine hava
girisi saglayan kismi bloke edilmemelidir. Soba yakilan odalar sik sik havalandiriimahdir.

0 Baca ve soba borusu baglantisinin uygun bir bicimde yapildigindan emin olunmaldir. Soba
kurarken fazla dirsek kullanimindan kaginilmalidir. Zorunlu olmadikga dirsek kullaniimamahdir.

O Bacalar disariya kacak olmayacak sekilde baglanmalidir. Disariya kadar metal bir boru ile kagak
olmayacak sekilde gitmelidir. Bacalarin ve borularin temiz ve tikaniksiz oldugunu garanti altina alinmali.
0 Sik sik baca tepmesi oluyorsa baca deliginin uygun olup olmadigi kontrol edilmelidir. Rizgar
yonlne gore yon degistiren baca kapaklari en uygunudur.

0 Sofbenler standartlara uygun olmali, oksijen yetersizli§di oldugunda kendiliginden sdnen tipte
olanlar segilmelidir. En iyisi banyolarda bulunmamasi mimkunse balkonlara ya da havadar mekanlara
konulmalidir.

0 Sofbenle ilgili bozukluklar yeterli egitim gérmis teknik elemanlarca yapiimalidir.

O Banyo uygun bir sekilde havalandiriimalidir.



O Kapali veya yari kapali garajlarda motorlu tagitlari uzun sure ¢aligir durumda birakilmamali.

N Ozellikle lodoslu havalarda 6lim oranlarinda artis gdzlendiginden dolay! bacalar standartlara
uygun degilse soba yakilmamali, yakilmasi zorunlu ise gece mutlaka sondurtlmelidir.

N Karbonmonoksit sensorleri kullaniimali, karbon igceren yakitlarin kullanildigi odalara yerlestirilen
bu cihazlar karbonmonoksit gazini algilar ve alarm devreye girer. Cikardidi kuvvetli ses sayesinde ev
icerisinde yasayan Kkisilerin uyariimasini saglar. Odada korbonmonoksit gazi bulundugu slrece
midahale edilmedikge alarm devreden c¢ikmaz. Birgok Ulkede bu tip sensoérlerin kullaniimasi mecburi
tutulmaktadir. Olgimleri PPM cinsinden yapip gésterenler tercih edilebilini. Omri 5-6 yil olan bu
cihazlarin, elektrik kesintilerinde de calisabilmesi pilli olanlari tercih edilmelidir. 1994 yilindan bu yana
ABD de binalarda ve konutlarda CO alarmli dedektort hukuksal olarak zorunlu kilinmigtir. Erken uyari
sistemi ile olasi CO bagl zehirlenmelerin azltildigi rakamlarla ortaya konulmustur. Dedektorler 6zellikle
uyunan bdlgere ve duvarda tavana yakin olarak yerlestiimeli,periyodik kontrolleri yapiimalidir. CO
dedektérleri duman ve dogal gaz dedektorlerinden farklidir.Ulkemizdede CO dedektorlerinin kapali
alanlar icin yasal olarak zorunlu hale getiriimesi i¢in gereken hukuksal girisimlerin yapilmasi gerektigi

kanisindayiz .
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