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Karbon Monoksit Zehirlenmesi

ÖĞRENME HEDEFLERİ

Hacı Taner Bulut1 , Duygu İmre Yetkin2

 Karbon monoksit zehirlenmesinde klinik 
bulguları öğrenmek.

 Karbon monoksit zehirlenmesinde 
manyetik rezonans görüntülemedeki 
değişikliklerin fizyopatolojisini gözden 
geçirmek.

 Karbon monoksit zehirlenmesindeki 
radyolojik tutulum paternlerini öğrenmek.

 Karbon monoksit zehirlenmesindeki 
tutulum alanlarını gözden geçirmek.

 Karbon monoksit zehirlenmesinde ayırıcı 
tanıları tartışmak.

GİRİŞ

Karbon monoksit (CO), renksiz, kokusuz, 
irritan olmayan, akciğerlerden emilen, vücutta 
ve atmosferde ve özellikle kentleşmenin olduğu 
alanlarda bulunan bir gazdır. CO özellikle kış 
aylarında, uygunsuz ısınma ve yetersiz havalan-
dırma sistemleri ile yangın, intihar girişimi gibi 
sebeplerle ortaya çıkan ve hidrokarbonların tam 
olmayan yıkımı sonucu oluşan, morbidite ve 
mortaliteye sebep olan toksik bir gazdır [1]. Fı-
rınlar, ısıtıcılar, jeneratörler, motorlu taşıtlarda 
kullanılan benzin, doğalgaz ve dizel gibi akar-
yakıtlar da önemli CO kaynaklarındandır.

Karbon monoksit akciğerlerden emildikten 
sonra kanda hemoglobin (Hb), sitokrom c ok-
sidaz, myoglobin, platelet hem proteinine bağ-
lanarak kanda taşınır. Endojen karboksihemog-
lobin (COHb) %1’in altında olup bu düzeyde 
nörotransmisyon ve sirkadyan ritim düzenleme, 
nitrik oksit salınımını sağlayarak vazodilatas-
yon, anti-inflamatuvar, antiagregan, düz kaslar 
için antiproliferatif etkileri vardır [2, 3]. Düşük 
dozlarda vücutta önemli görevleri olan CO’ya 
maruziyet arttıkça zehirlenme meydana gel-
mektedir. 

Sigara önemli bir CO kaynağı olup sigara iç-
meyenlerde ölçülen COHb düzeyi %1-3 iken, 
sigara içenlerde %3-8, ağır içicilerde ise %15’e 
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kadar çıkmaktadır [4]. Dünya Sağlık Örgütü 
toplumda COHb düzeyinin %2,5, çalışanlarda 
ise mesleki maruziyete bağlı COHb düzeyinin 
%3,5’i geçmemesini önermiştir [5].

CO zehirlenmesi sık görülmekte olup ABD’de 
yıllık 50.000’den fazla acil başvuruya sebep ol-
maktadır [6]. Bu kadar sık başvuru sebebi olan 
antitenin tanı ve tedavisinin de iyi bilinmesini 
gerektirmektedir.

Patofizyoloji

Karbon monoksitin Hb afinitesi oksijene (O2) 
göre 230-300 kat fazla olduğu için düşük doz-
larda bile CO-Hb oluşturarak oksihemoglobin 
disosiyasyon eğrisini sola kaydırır ve dokularda 
hipoksiye, oksidatif strese, nöronal nekroz ve 
apoptozise yol açar [7]. Ayrıca CO’nun direkt 
hücrelerde hasar yapma etkisi de vardır. CO 
zehirlenmesinde hipoksiyi tolere etmek için 
serebral kan akımı artar; kalp yetmezliği ve hi-
potansiyona sebep olur [8]. Hipoksi korteks, hi-
pokampüs, beyaz cevher, bazal gangliya ve se-
rebellumda hasara yol açarken, anterior serebral 
arter- orta serebral arter (MCA) ve MCA-pos-
terior serebral arter sınır zon iskemisi oluşan 
hipotansiyona bağlı gelişir [9]. Ayrıca CO özel-
likle mezolimbik sistemde sinir uçlarından do-
pamin ve norepinefrin salınımını uyararak akut 
hasardan, sinapslar ve oligodendrositlerinden 
katekolamin artışına yol açarak gecikmiş derin 
beyaz cevher hasarı lezyonlarından sorumlu 
olabilir [10].

Klinik Bulgular

Karbon monoksit zehirlenmesi tanısı şüphe-
li veya doğrulanmış maruziyet öyküsü, klinik 
bulguların varlığı ve kan gazında artmış COHb 
düzeyleri ile konur. Akut zehirlenmede bulgular 
non-spesifik olup hafif düzeyde (COHb %15-
20 arasında iken), özellikle frontal baş ağrısı, 
baş dönmesi, kas ağrısı olabilirken [11], COHb 
%21-35 aralığında iken bulgulara konfüzyon 
ve hafıza problemleri eşlik edebilir [12]. Daha 
yüksek düzeyler kusma, taşikardi, aritmiler, mi-

yokard infarktüsü, hipotansiyon, bilinç kaybı ve 
ölüme yol açabilir.

Kronik intoksikasyonda ise yorgunluk, hal-
sizlik, hafıza ve uyku problemleri, emosyonel 
bozukluklar, karın ağrısı, hipoksiye bağlı poli-
sitemi, ishal görülebilir [13].

Hastalarda ayrıca akut intoksikasyondan 
sonra sekel nörokognitif bozukluklar, periferik 
nöropatiler, yürüme bozuklukları, Parkinson 
hastalığı veya sendromu, işitme ve denge ka-
yıpları, demans ve psikoz gelişebilir [7, 14-17].

Radyolojik Bulgular

Tipik bulgu bilgisayarlı tomografide bilateral 
hipodens (Resim 1), manyetik rezonans (MR) 
görüntülemede bilateral T2 ve FLAIR hiperin-
tens (Resim 2), T1 hipointens globus pallidus tu-
tulumudur. Bu alanlar akut fazda difüzyon kısıt-
lılığı (Resim 2) ve T1 post-kontrast görüntülerde 
periferik kontrastlanma gösterebilir. Bu tutulu-
mun sebebi globus pallidustaki hipoksi ve hipo-
tansiyonun yol açtığı iskemiyi tolere edebilecek 
kollateral dolaşımın zayıf olması ve CO bağla-
yan hem demirinin fazla olmasıyla açıklanmak-
tadır [18]. Hipokampüs (Resim 2C, E), serebral 
korteks özellikle persistan semptomu olan has-

Resim 1. Karbon monoksit zehirlenmesi nedeniyle 
acile başvuran 28 yaşında erkek hastanın çekilen 
kontrastsız aksiyal beyin bilgisayarlı tomografi 
tetkikinde, bilateral globus pallidusta hipodens 
simetrik tutulum izlenmektedir (oklar).
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talarda sık gri cevher tutulum alanlarındandır 
[19]. Sentrum semiovale ve periventriküler be-
yaz cevher lezyonları sık tutulum alanlarından 
olup (Resim 3) [18, 20], oksipital, parietal, tem-
poral beyaz cevher ve korpus kallozum az sık-
lıkta tutulur [18]. Serebellum tutulumu nadirdir; 
ancak kötü prognoz göstergesidir [21].

Beyaz cevherde T1 hipointens, T2 ve FLAIR 
hiperintens görünüm de (Resim 4) miyelinizas-
yona bağlıdır ve kognitif bozukluklarla da iliş-
kilidir [8]. CO zehirlenmesinde frontal ve parie-
tal cevherde de difüzyon ağırlıklı görüntülerde 
kısıtlanma görülebilir; ancak serebrovasküler 
olaydan farklı olarak görünür difüzyon katsa-
yısı düşüklüğü özellikle geç nörolojik bulguları 
olan hastalarda daha uzun sürmektedir [22].

Difüzyon tensör görüntülemede fraksiyonel 
anizotropi değerlerinde özellikle derin beyaz 
cevher ve sentrum semiovalede düşme görüle-
bilir. MR spektroskopide nöronal nekroza ve 
apoptoza bağlı N-asetil aspartatta düşüş, ko-
linde artış, hipoksiye bağlı laktat pikinde artış 
görülür.

Ayırıcı Tanı

Bu bulgular Leigh gibi mitokondriyal ensefa-
lopatilerde de görülebilmekte olup, bu hastalık-
ların çocukluk yaşlarından başlayıp kronik seyir 
göstermesi, periakuaduktal gri cevher, beyin 
sapı, globus pallidustan ziyade putamen, kau-
dat çekirdek tutulumunun olması ile ayrılabilir. 
Kearns-Sayre hastalığında ise globus pallidus 
lezyonlarının kalsifiye olması ve subkortikal 
kalsifikasyonların bazal gangliya tutulumuna 
ek olarak görülmesi ile ayırt edilebilir. Metanol 
toksisitesi de bazal gangliya tutulumu yapabilir; 
ancak daha ziyade putamen tutulumu olur ve kli-
nik, laboratuvar bulgularıyla da ayırt edilebilir 
[23]. Siyanür zehirlenmelerinde de bazal gangli-
ya yanı sıra korteks tutulumu görülürken korteks 
tutulumu CO intoksikasyonunda nadirdir. 

Tedavi

İlk 6 saatte normal basınçlı ve hiperbarik 
%100 O2 tedavi seçenekleridir. CO zehirlenme 

Resim 2. Hastanın aynı gün elde olunmuş beyin manyetik rezonans görüntüleme tetkikinde aksiyal 
planda; (a) bilateral globus pallidus (oklar), (b) sağ globus pallidus ve internal kapsül genu düzeyinde, 
(c) bilateral hipokampüste simetrik (ok başları) difüzyon ağırlıklı görüntülerde (b: 1000 değeri ile) 
sinyal artışları, (d) bilateral globus pallidus, (e) Bilateral hipokampüste ADC haritalarında sinyal 
azalması izlenmiş olup tutulan odaklarda difüzyon kısıtlılığı saptanmıştır. (f) FLAIR sekansta bilateral 
globus pallidus düzeyindeki sinyal artışları görülmektedir. ADC: Görünür difüzyon katsayısı.
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Resim 3. Karbon monoksit zehirlenmesi nedeniyle acile başvuran 79 yaş erkek hastanın; (a) difüzyon 
ağırlıklı, (b) ADC görüntülerinde sol frontal periventriküler akut iskemik odak görülmektedir. Aynı 
hastanın (c) difüzyon, (d) ADC görüntülerde bilateral subkortikal milimetrik akut iskemik lezyonları 
görülmektedir. ADC: Görünür difüzyon katsayısı.

Resim 4. Yirmi sekiz yaş erkek hastanın karbon monoksit zehirlenmesinden 17 ay sonra elde olunmuş 
beyin manyetik rezonans tetkikinde; (a) bilateral internal kapsül genu düzeylerinde, (b) sağ globus 
pallidusta, (c) her iki sentrum semiovalede T2 ağırlıklı görüntülerde sekel sinyal artışları görülmektedir. 
(d) T2 ağırlıklı aksiyal kesitte bilateral hipokampal hacim kaybı izlenmektedir. FLAIR sekansta (e) 
bilateral internal kapsül genu, (f) her iki sentrum semiovalede sekel sinyal artışları mevcuttur.
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şüphesi olan hastalara %100 O2 tedavisi baş-
lanmalı ve semptomlar sona erene kadar veya 
CO zehirlenme bulgusu kalmayana dek devam 
edilmelidir [24]. Hiperbarik O2 tedavisi gebele-
re, bilinç bulanıklığı olanlara, kardiyak iskemi 
bulguları olanlara, nörolojik defisiti olanlara, 
COHb düzeyleri çok yüksek olan hastalara baş-
lanmalıdır [25]. Hastalar ayrıca 4-6 hafta sonra 
olası nörolojik sekel varlığı için kontrole çağı-
rılmalıdır [26].
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Eğitici Noktalar

Sayfa 74

Karbon monoksitin Hb afinitesi oksijene (O2) göre 230-300 kat fazla olduğu için düşük dozlarda 
bile CO-Hb oluşturarak oksihemoglobin disosiyasyon eğrisini sola kaydırır ve dokularda hipok-
siye, oksidatif strese, nöronal nekroz ve apoptozise yol açar.

Sayfa 74

Tipik bulgu bilgisayarlı tomografide bilateral hipodens, manyetik rezonans (MR) görüntülemede 
bilateral T2 ve FLAIR hiperintens, T1 hipointensglobus pallidus tutulumudur.

Sayfa 75

CO zehirlenmesinde frontal ve parietal cevherde de difüzyon ağırlıklı görüntülerde kısıtlanma 
görülebilir; ancak serebrovasküler olaydan farklı olarak ADC düşüklüğü özellikle geç nörolojik 
bulguları olan hastalarda daha uzun sürmektedir.

Sayfa 75

Difüzyon tensör görüntülemede fraksiyonel anizotropi değerlerinde özellikle derin beyaz cevher 
ve sentrum semiovalede düşme görülebilir. MR spektroskopide nöronal nekroza ve apoptoza 
bağlı N-asetil aspartatta düşüş, kolinde artış, hipoksiye bağlı laktat pikinde artış görülür.
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Çalışma Soruları

Cevaplar: 1c, 2a, 3b, 4d, 5d

1. Hangisi CO zehirlenmesinde en sık tutulan yapıdır?
a. Putamen
b. Kaudat nukleus
c. Globus pallidus
d. Beyaz cevher
e. Korteks

2. Sağlıklı sigara içmeyen insanlarda hangi düzeyde COHb bulunması normaldir?
a. %2
b. %4
c. %6
d. %8
e. %10

3. CO zehirlenmesinde kraniyal sınır sulama alanlarında görülen tutulumun sebebi nedir?
a. Hipoksi
b. Hipotansiyon
c. Nekroz
d. Apoptoz
e. Direkt toksik etki

4. Hangisi CO zehirlenmesinde kraniyal tutulum alanları ile ilgili doğru ifadedir?
a. CO zehirlenmesinde kraniyal tutulum alanlarında difüzyon kısıtlılığı görülmez.
b. Kraniyal lezyonlarda kontrastlanma beklenmez. 
c. Akut dönemde lezyonlarda kolaylaşmış difüzyon beklenir. 
d. Geç nörolojik bulgusu olan hastalarda ADC düşüklüğü daha uzun sürer.
e. Korpus kallozum tutulumu sıktır.

5. CO zehirlenmesinde hangi alanın tutulması kötü prognozu gösterir?
a. Beyaz cevher
b. GlobusPallidus
c. Putamen
d. Serebellum
e. Korpus striatum


