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OZET :

Bu derleme yazisinda karbonmonoksit zehirlenmesinin cesitli yonleri ele alin-
mugstwr. Karbon monoksit, hava kirliligine yol agan gazlarm en yaygin ve en bol
miktarda bulunamdir. Atmosferdeki karbonmonoksidin ¢ogu motorlu vasitalarmn
eksoz gazlarrndan, wsitmakta kullanilan araglarin yakit artiklarindan, cesitli endiistri
" dallarvun diriinlerinden ve aydmlatma igin kullamlan cihazlardan kaynaklanmak-
tadir. : _ »

Endiistriyel gelismeye, trafik yogunluguna ve plansiz gehirlesmeye paralel
olarak ozellikle biiyiik yerlesim merkezlerinde havadaki karbonmonoksit miktary
gittikge artmakta ve toplum saghgim tehtid eden boyutlara ulagmaktadir. Karbon-
monoksit ayrica, evierde kullamlan ¢esitli gazlarin bilesiminde bulunmas: nedeniyle
her yil kaza, intihar ve nadiren de cinayet sonucu yiizlerce zehirlenme olayina ve
oliime sebep olmaktadir.

Bu yazinizda, karbonmonoksidin 'etkilerini, korbonmonokside bagh akut ve -
kronik zehirlenmeleri ve bu hususda olnabilecek énlemleri gozden gecirmeyi plan-
ladik.

GIRIS: ,
_ Korbon monksit (CO), yaygmm olarak ve bol miktarda bulunan bir gazdir
ve hava kirliliginir baslica nedenlerinden birisidir. Genel olarak CO, karbonlu
maddelerin tam olarak yanmamasindan  ileri gelir. Atmosferdeki ‘CO’in ¢ogu
motorlu araglarin egzoz gazlarindan, isitmak igin kullanilan araglarin (kalori-
. fer, soba, firm v.b:) yakit aitiklarindan, cesxth endiistri dalldrmm (demir-geklik, -
elektrik, seker, aliiminyum, petrol v.b. uretnm) iiriinlerinden ve dydmlatmakta
kullanilan cihazlardan kaynaklanmaktadir. Ayrica, dogal keynaklardan da -6-
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nemli miktalarda CO atmosfere verilmektedir (1-4). Bu nedenlere bagh olarak,
szellikle bilyiik yerlesim merkezlerinde, havadaki CO miktar1 giderek artmakta
ve toplum saghigimi tehdit eden boyutlara ulasmaktadir. ‘

CO isyeri ve evlerde kulanilan gesitli gazlarin (metan gazi, asetilen, hava-
gaz1v.b) bilesiminde de bulunur; havagazindaki CO oram %, 5-10 olup, havagazi
zehirlenmelerinde baslica etken CO’dir (5). :
v CO renksiz, kokusuz, tatsiz, tahris etmeyen ve yogunlugu 0,967 olan bir

gazdir; havada cabuk yayilir ve yamicidir. Kokusunun olmamas: gazi daha teh- - -
likeli kilmaktadir (2,4,6-8).

Teknolojik kaynaklardan gelen CO’in yllda 1,8 x 1011 kg (yaklasik 200 mil-
‘yon ton) kadar oldugu tahmin edilmektedir. Bu miktar, uzaklastiriimadigt tak~
- dirde, CO’in havadaki yogunlugunu yilda 0,03 kg/m3 kadar yokseltir (2). CO’i
atmosferden uzaklastiran baslica mekanizmalar sunlardir (2):

1- CO’in atmosferin iist kisimlarina yiikselmesi ve burada karbon dioksite

doniigmesi,

2- Biosferde karbon dioksite doniismesi,

3- Bitki ve hayvanlarda porfirin bilesiklerine baglanmasi ve -daha sonra

) karbon dioksite oksidasyonu,

4- Okyanus sularinda bulunan bazi maddelerle CO’in etkilesmesi,

5. CQ’in yiizeylere yapismasi ve daha sonra oksidasyonu.

Ekspiryum havasmdaki CO miktarinin inspiryum havasindakinden fazla
olmasi, CO’in viicutta da’ yapildifuni- gostermistir. Endojen CO tiretimi 0,424
0,07 ml/saat kadar olup, baslica kaynaklar sunlardir (2):

1- Miyoglobin (Mb) ve hem katabolizmasi,

2- Hem ihtiva eden enzimlerin (sitokrom, katalaz v.b) katabolizmasi,

3- Kemik iligi ve diger dokularda hem’in asir1 miktarda {iretimi,

4- Kemik iligi de veya dolastma verildikten kisa bir siire sonra eritrositlerin -

erken oliimi, '

5. Anaerobik yollarla biliriibin iiretimi, _

6- Normoblastlardan atilan cekirdeklerin etrafindaki hemoglobinden CO’in

meydana gelmesi, .

Endojen CO iiretimi nedeniyle normalde de kanda % 0,5 kadar karboksi-
hemoglobin (COHDb) bulunmaktadir (8).

KARBON MONOKSITIN ETKi MEKANIZMASI

Yiiksek konsantrasyonlardaki CO’in fizyolojik ve patoléjik degisiklikler yap-

ti1 ve neticede Oldiiriicii oldugu bilinmektedir. CO’in bashca toksik etkileri
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hemoproteinlerle olan etkilesmesinden dolayidir. Bu reaksiyonlarin en Onemlisi,
hemoglobinle birleserek COHb meydana getirmesidir. CO ve oksijenin hemoglo-
binle birlesme tarzi birbirine ok benzer. Bunlarmn transportu ’hem,, orostetik
grubunun demir atomuyla olan reaksiyonlarina baglidir. Hemoglobinin CQ’e
ilgisi oksijene orania 200-240 defa daha fazladir (2-4,6,8).

| kusim CO ile 1500 kistm hava karisim bile solunsa, hemoglobinin %
50si COHb’e doniisiir. Organizmadaki hemoglobinin 2/3%iiniin COHb® déniis-
mesi oliimle sonuglanir (7). COHb oksijen tagima kapasitesinde olmadifindan
doku anoksisine yol acar. COHDb ayrica, oksihemoglobin (O ,Hb)in dissosiyasyon
egrisini sola kaydirarak, normal oksijen basincinda O,Hb’den oksijen salinimint
oksijen saliimini da engeller ve dokular icin gerekli olan oksijenin kullanimini
. bozar (4,6,8). Oksijen tiiketimi fazla olan beyin ve miyokart gibi dokular, diger
dokulara nisbetle daha fazla etkilenirler. Serebral ve miyokardiyal anormallikler
ve buetkileri daha da kolaylastirir (3,4,7,8).

Mb, yapr bakimindan hemoglobine benzediginden, CO ile ayni tarzda reak-
siyona girerek karboksimiyoglobin’i (COMb) olusturur. ‘Ancak Mb’in CO’e
ilgisi hemoglobininkinden diisiik oldugundan ve Mb sadece 1 hem molekilii ih-
ihtiva etiiginden COMb tesekkiliniin, fazla Snemi yoktur (2).

CO, sitokrom oksidazlar ile de reaksiyona girer. Memeli hiicrelerinin oksi-
jen tiiketim sisteminde &nemli yeri olan sitokiom oksidazlarin biitin tirleri
- CO tarafindan reverzibl sekilde bloke edilebilir (2,78). Sitokrom oksidazlarin
en Onemlisi mitokondrilerdeki elektron transfer sistemiyle ilgili olan sitokkrom
ay'tir. Sitokrom aj ile oksijen arasindaki reaksiyon hiicrelerin toplam oksijen
tilketiminin %, 90’m dan sorumludur. Oksijen varliginda CO’in sitokrom aj ile
olan reaksiyonu rekabete dayamr. Bu reaksiyon enzimin konsantrasyonuna ve
CO’in oksijene orammna baghdir. Enzimin %, 50 oranmnda inhibisyonu igin CO/
"0, = 2,2-2,8 olmas: gerekir. Bu oran genellikle ¢ok kii¢lik oldugundan, rekabet
oksijenin lehine isler (2).

CO plasentadan gecerek fetiiste hemoglobin konsantrasyonunu azaltir
ve yeni dogamn metabolik hizinin ve oksijen ihtiyacinin artmasina yol agar (8).

CCO’in organizma iizerindeki etkilerini anlamak igin birgok deneme yapil-
migtir. Yiiksek‘konsantrasyonlarda CO’e maruz birakilan kopeklerin beyinlerinde
kortikal -hasar goriilmiistiir. Beyaz cevherde, globus pallidus ve beyin sapinda
degisiklikler gozlenmistir. Hayvan deneylerinde, kardiyak fonksiyon Jbozukluk-
larmin serebral anoksemiye predispozisyon tesk'l ederek, CO zehirlenmesine bagh
beyin hasari riskini artirdiga tesbit edilmistir (2).

insanlardaki bulgular hayvan derieylerindekilere benzemektedir. Otopsi
incelemelerinde; beyinde yaygmn odem, konjesyon, beyin korteksinde  ve strie-
tum sisteminde kiigiik petesiyel kanamalar, bazen beyin cevherinde bilyilik ¢ap-
ta ve bol kanama, noronlarda iskemiye baglt kﬁgﬁk veya bitylik yumugama sa-
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halar1 goriilmiistiir. Gangliyon hiicrelerinde ayrxca an ksemiye bagh demiyelini-
zasyon da tesbit edilebilir (1,7,9). Akcigerlerde 6dem, paiankimada kiigiik infark-

tiisler, lober hepatisazyon ve plevrada kiigiik kanama odaklari bulunabilir. Sin- = .

ditim sistemi mukozasinda kanama, dalak veya bobrek inferktiisleri nadir degil-
dir. Bazen koroner trombozlar tesbit edilebilir(7).

Yiiksek konsantrasyondaki CO’e kisa siire maruz birakilan ve COHD diizeyi

7o 37-40’a gikarilan deney hayvanlarinda; R dalgasinda kugulme ST segmentin- g

de yiikselme, bazan T dalgas negatifligi, Q ve S dalgala.inda derinlesme gézlen-
mistir. Otopsi incelemelerinde; ozellikle sag ventrikiildilatasyonu, septum ve sag
* ventrikiil duvarinda yer yer nekroz gorulmustur (2)

Doku anoksisi durumunda, glukoz metabolizmasmda 6nemli olan sitrik
- asit siklusu iyi ¢alisamaz ve glikoliz ve glikoliz sonucu meydana gelen piruvatin
kullanim1 azalir. Piruvat sitoplazmada birikir ve laktata déniisiir. Bu metabolit-
lerin hiicresel konsantrasyonlar arttigindan koroner kan akimimdaki diizeyleri
de yiikselir. Yogun CO’e¢ maruz kalan insanlarda sol ventrikiil basincinda yiiksel-
me, kardiyak out-put’da diisme ve koroner iskemisi bulgulari, predispoze olan-
larda siddetli olmak uzere, gorilir (2,6).

KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESI
CO zehirlenmesi akut ve kronik olmak iizere iki grupta incelenebilir:

A) Akut Karbon Monoksit Zehirlenmesi: Akut CO zehirlenmesi daha
cok kaza ile, bazan da ‘ntihar veya cinayet amaciyla olusur. Havagaz: kacakla-
rindan, kapali yerlerde iyi yanmamis kdmiir kullanilan mangallardan ve otomo-
bil egzoz gazim (% 3-7 CO igerir) uzun siire solumak veya yangin dumanma
maruz kalmaktan zehirlenme meydana gelir (6-8),

COHb 'séturasyonu inspirasyon havasindaki CO yogunluguna, maruz ka-
ligin siiresine, solunumun derinligine, dolagim hizina ve kisinin o andaki aktivite -
durumuna bagl olarak degisir. Klir 1'{ tablo ayrica, dokularm OkSlj\,ﬂ 1ht1ya<:1y1a~
da yakimdan ilgilidir (7).

Semptomlar, Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Genel bir kaide olarak, inspirasyon havasindaki % 0,01’lik CO konsantras-
yonu.kan COHb seviyesini % 10’a kadar yukseltemeyeceginden semptom ver-
mez (6). ¥, 0,05’lik CO’¢ 1 saat siireyle maruz kalmak kan COHb konsantras-
rasyonunun 9, 20°’ye kadar cikararak hafif, batici veya zonklayict bas agrisi
(genellikle frontal bolgede) yapar. Aymi konsantrasyonlara daha fazla aktivite
sirasinda veya daha uzun siire maruz kalmakla COHb satiirasyonu 76 30-50°ye
kadar yiikselir. Bu durumda, alin ve sakaklarda sikisma, zonklayict tarzda bag
agrisy, irritabilite, bas dénmesi, gérme bozukluklari, bulanti, kusma, kulaklarda
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- ugultu ve ¢ginlama, gecici sagirlik, 1s:nma veya iistime hissi, konfiizyon, uyusukluk,
kas kuvvetsizligi ve egzersizle baygmlik hissi gozlenebilir. Bu doénemde hayaller
ve bazan ajitasyonlar gériilebilir. Retrobulber néorit ve ritena kanamas: gelisebi-
lir. Daha yiiksek konsantrasyonlarda koma gelisir. Koma ¢ok derin degilse ten-
don ve kornea refleksleri korunmustur. Bilateral Babinsky vardir. Sfinkter bo-

- zukluklar1 olabilir. Agir sekillerde ise refleksler kaybolur. Biitiin viicutta hipotoni

veya hipetoni goriiliir. Deserebrasyon veya dekortikasyon tipinde kasilmalar,

trismus ve ense seértligi meydana gelir. Brongslarda sekresyon ve yas roller vardir.

Solunum diizensizdir ve agir sekillerde Cheyne-Stokes solunumu goriiliir (5-9).

Cogu kez intihar kasdiyla vukubulan siddetli zehirlenmelerde, baslangig
belirtilerinin hemen ardindan siiratle suur kayb: gelisir. Nabiz hissedilemeye-
cek derecede zayif ve siiratlidic. Yiiz, dudaklar ve miikéz mebranlar kirmizi, pu-
pillalar genislemis, deri 1slak ve soguktur; hipotermi ve Slimden evvel konvul-
ziyonlar goriilebilir (5).

" CO zehirlenmesinin en karaktéiistik_ belirtisi cilt ve miik6z membranlarin,
CO’mn parlak kirmizi rengine bagh olarak, kiraz rengini almasidir. Renk -degi-
sikligi zehirlenmenin siddetine gore birka¢ dakika ile birkag¢ saat icinde meydana
gelir. Bu gériiniim yoksa, CO zehirlenmesi siipheyle karsilanmalidir (8).

Akut zehirlenmelerde, CO’in santral sinir sistemine yerlesmesiyle nérolojik
belirtiler ve komplikasyonlar ortaya gikar. Norolojik komplikasyolar bazan zehir-
lenmeden haftalar, hatta aylar ve nadiren de yillar son:a ortaya cikabilir. Noro-
lojik belirtiler iki grupta incelenebilir:

1- Ensefalopati: CO ensefalopatisi, beyin anoksisi sonucu olusan ve sik
goriilen bir ensefalopatidir. Hemiparezi, parapleji, dizantri, afazi, hemianopsi
ve kortikal gérme kaybi bulunabilir. Bu hastalarda goriilen apraksi, intoksikas- -
yon swrasinda kisinin pencere ve kapiyr agarak havalandirma gibi koordine isleri
yapmasini da bozar. Bazan CO zehirlenmesinden sonra hastalarda Parkinsonizm
~ veya koreotatetozik belirtiler. goriiliic. Ensefalopatili hastalarda vertigo, hafiza
- kusurlari, kisilik degisiklikleri, psikoza benzer tablo ve zehirlenme siddetli ise
koma bulunur.

2- Polindropati: CO zehirlenmesinden sona polindropatinin meydana gel-
‘mesi, ensefalopatiye oranla daha seyrek gorulur (1,5, 8 9.

CO zehirlenmesinde baslica laboratuvar bulgulam koagulasyon testlerinde
- bozukluk, hiperglisemi, glukoziiri .ve albuminiiridir. EKG’de miyokard iskemsi
bulgular1 gdzlenebilir. Bazan ilk belirti atriyal fibrillasyon veya ekstresistoldiir.
Infarktiisiin gelistigi vakalar da vardir (5-8). Transaminazlardan SGOT ve SGPT’
-deki ‘yiikselme beyin, ‘miyokart ve adale hiicrelerinin toksik etkide kalmalari
sonucudur. Kas nekrozu rabdomiyolizis ve miyoglobiniirili renal tiibiiler hasara
yol agabilir. Ayrica, amilaz yiikselmesi ve 1okositoz da gériilebilir (7,8).
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CO zehirlenmesini tesbit etmek icin baz testler uygulanabilir. 1 ml kan 10
ml su ile dilile edilir ve tizerine 9 5 lik sodyum hidroksitten 1 ml ildve edilirse;
0, Hb’den dolay1 soliisyonun rengi kahverengine doniisiir. Kanda yeterli mik-
- tarda COHb mevcutsa soliisyon saman sarisi rengini alir (COHb 9, 29’dan az)
veya pembe olarak (COHb % 20°den fazla kalir (6-8). CO il zehirlenen hastanin
kani acik kirmuzi renktedir ve isitmakla renk degisikligi olmaz (5).

TESHIS -
CO ihtiva eden gazlara maruz kalma hikdyesi, deri ve mukozalarda kiraz

kiraz kirmizisi renk ve COHb’in spektrofotometrik olarak gosterilmesiyle teshis
gergeklestirilir (1,5,7,9,10).

TEDAVI

Tedaviye erken baslamanin ve hizli davranmanin prognoza etkisi Snemlidir.
Hasta toksik atmosferden uzaklastirilarak temiz havaya cikarilir, elbiseleri gev-
setilir, viicut sicak tutulur ve istirahat ettirilir. Suni solunum gerekiyorsa ve arag
yoksa, agiz agiza suni solunum yapilir ve en yakin saglik merkezine sevkedilir.

intravendz sivi takilir ve gerektiinde vazopressér maddeler kullamlnak
arteriyel tansiyon normal sinirlarda tutulur. Dikkatle nérolojik muayene yapilir.
Beyin 6demi varsa % 50’lik destroz veya % 20’lik mannitol, kortikosteroidlerle
(8zellikle deksametazon) veya diiiretiklerle birlikte verilir (6,7).

o/ 100’lik oksijen verilmesinin CO zehirlenmesinin tedavisinde &nemli
yeri vardir. Oksijen verilirken maske kullanilmali, gerekirse hasta entiibe edilerek
yardimei solunum cihazina baglanmalidir (4,6,7). Saf oksijen verilmesi hem COHb
den CO’in aynlarak Hb’e baglanmasim saglayacak hem de plazmada ¢6zilmiis
‘olarak bulunan oksijen miktarini artirarak doku hipoksisini giderilmesine yardim-
c1 olacaktir (4,6,11). Normal ventilasyonlu yetiskinde dakikada 8-10 litre, hiperp-
ne halinde ise 10-15 litre oksijen gereklidir. Sonralar1 oksijen orani %, 50 ve ; 30’a
indirilir. Genellikle ilk 24 saat sonunda yiiksek oranda oksijene ihtiya¢ kalmaz
(4,6,7,11). : '

Agir CO zehirlenmelerinde hiperbarik oksijen kullamlmasi biiyiik yarar
saglar. Bu metodla, kanda erimis oksijen miktari hizla yiikseltilecek, COHb
ve COMb’in. dissosiyasyonu gergeklestirilecek, dokulardan CO temizlenmesi
kolaylastirilacak, serebral ddem azalacak ve sitokrom oksidaz inhibisyonu diize-
lecektir (6-8). Tedaviye geg baglanan vakalarda bile hiperbarik oksijen tedavisi
yararhi olmaktadir (12)..

Karbojen, kerbon dioksit retansiyorunu, asidozu ve kafa i¢i basmncini artir-
digindan kullamilmameahdir (8). '

Kardiyak aritmi yoniinden hasta moniterize edilerek ritim yakindan izlen-
melidir. Hastanm erkenden ayaga kaldirilmasi krollapsa peden olahileceginden,
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yatak istirahati en az 48 saat devam etmelidir ve ilk 3 haftalik donemde kardiyo:
vaskiiler ve seiebral komplikasyonlar yé’)nimden dikkatli olunmalidir (8,9).

Agir vakalarda kan transflizyonu yaptlir (11).

SEYiR VE PROGNGZ

Prognoz zehirlenmenin siddetine ve tedaviye baslayincaya kadar gegen
stireye, yani, hayati organlaiin oksijensizlik derecesine gore degisir. Koma yoksa
veya koma devresi ¢ok kisa siirmiigse, tamamen iyilesme kesindir (1,9). Koma
48-72 saatten fazla siirmiigse 6lim siklikla meydana gelir; kalp ve solunum' bozuk-
luklar: da kotii prognozun habercisidir (1,5,9). '

fyilesme déneminde hafiza kaybi veya beyin hasarma bagh olarak gelisen
diger belirtiler (afazi, apraksi, hemipleji, kortikal korliik, atetoid ve koreifoim
hareketler v.b) birkag hafta veya birkag ay icerisinde diizelir. Bazan bu ndorolo-
jik anormallikler ve kalbin iletim sistemindeki bozukluklar sekel olarak kalabilir
(1,4,6,9). :

AKUT ZEHIRLENMELERE KARSI ALINABiLECEK TEDBIRLER

Akut zehirlenmeleri onlemek igin asagidaki tedbirlerin alinmasinin yararl

agiktir:

" 1- Banyo ve mutfagn havalandirma sistemleri ve oturma odalarindaki so-
ba bacalar: iyi ¢alismali, tam olarak yanmayan komiirler mangala alm-
mamahdir, : ‘

9. Otomobilde uyumak zorunda kalindiginda cam indirilerek havalandirma

saglanmalidir,

3- Kapali garajlarda veya otomobil egzoz gazlarma uzun siire maruz kali-
nan yerlerde havalandirma tertibat1 yapilmahdir,

4- Yanginlarda dumana maruz kalma sonucu olusabilecek Sliimleri 6nleye-
bilmek icin, ozellikle bilyiik binalarda ve kahve, otel, gazino v.b. ‘yerler-
de yangin séndiirme cihazlari, alarm tertibati, yangin merdiveni ve ge-
rektiginde kullamlmak fizere yedek kapilarin bulunduruimas: kesinlikle

~ saglanmalidir. '

B) Kronik Karbon Mononksit Zehirlenmesi: Basta motorlu tagit araglari
olmak iizere fuel-oil ve komiirle calisan gesitli alaglarm ve isitma vasitalartinn
dumanlaima maruz kalan sehir halki ve ozellikle meslekleri nedeniyle trafik
memurlan, soforler, kalorifér iscileri, garaj iscileri, tiinel ve yeralt1 jstasyonlarinda

calisan isci ve difer persbnel CO’in kronik etkileriyle karsi karsiyadir (4).

Diisitk konsantrasyondaki CO’in etkisi deney hayvanlari fizerinde aragtiril-
mistir. Hayvanlarm uzun sire CO’e maruz kalmalar: hem kalb hem de beyin
{izerinde morfolojik degisiklikler meydana getirmistir (2).

219



- Devamli veya aralikli olarak 58 mg/m3, yaklasik 50 ppm (part. per million
== milyondaki orani), yogunlugunda CO’¢ 6 hafta siireyle maruz birakilan
kopeklerde 3. haftadan sonra EKG anormallikleri goriilmiistir. Aym1 képek-
lerin otopsilerinde glia_ hiicrelerinde gogalma ve beynin lateral ventrikiillerinde
dilatasyon bulunmustur. Diger bir ¢alismada ise, 58 mg/m3 yogunlugunda CO’e
3 hafta siireyle devamli olarak maruz birakilan kopeklerde ayni degisikliklere rast-
lanmamakla birlikte, hemoglobin seviyesinde, hematokritte ve eritrosit sayisinda
6nemli artma gozlenmistir. Devamh ve arakhkh olarak 116 mg/m3 (1100 ppm)
yoéunhaéunda CO’¢ 6 hafta siireyle maruz birakilan képeklerde sag kalp geper-
lerinde genisleme goriilmiis, ayrica miyokardda da yer yer dejenerasyon "tesbit
edilmistir. 115 mg/m3 CO’ giinde 5,5 saat ve haftada 6 giin olmak iizere 11 hafta
. stireyle maruz birakilanlarda EEG defisiklikleri olmamasina ve periferik sinirler
" normal bulunmasina ragmen, postural reflekslerde ve yiriimede bozukluk gériil-
miistiir; ayni hayvanlarin otopsilerinde kortikal hasar bulgulari tesbit edilmistir (2).

Hayvanlarda CQ’in hematolojik sistem iizerine olan  ctkilerine *zamanla
adaptasyon saglanabilir. Kolesterollii diyete tabi tutulan ve 8 haftada siireyle
195 mg/m3 yogunlugunda CO’e maruz birakilan sicanlarda hemoglobin seviyeleri
ilk 5 haftada artmistir. Daha sonraki 3 haftada ise sabit kalmistir. CO ‘konsant-
rasyonu 405 mg/m3 (350 ppm) e gikarildiginda hemoglobin diizeyinde yeniden
artis gdzlenmistir (2). )

CO’in insanlar iizerindeki uzun siireli etkileri konusunda ¢alisma yapilma-
mustir. Sadece mesleki olaiak CO’¢ uzun . siire maruz kalmakla ilgili yaymlar
vardir. 60 meslek iscisinde 115 mg/m3 (100 ppm) CO’e maruz birakilarak yapilan
- ¢alismada 30 isci de kontrol giubu olarak alinmustir. Deney grubunun % 63’iin-
de, kontorellerin % 40"inda nérastenik sendrom tesbit edilmistir. Bas agrisi, bit-
kinlik ve yorgunluk gibi semptomlar hasta grubunda istatistiki yonden anlamh
~ Olciide artmustr. i i :

Sigara igenlerde COHb seviyesinin % 2-15 arasida oldugu bildirilmektedir
(3;6,8). Sigara icmedikleri halde, trafik tiinelinde calisanlarda COHb diizeyi
yaklagik olarak % 5 civarindadir (2). Bu. yogunluk ise kronik polistemin baglica
bashca sebeplerinden birisidir (6).

CO’¢ kronik olarak maruz kalanlarda ”Kronik Karbon Monoksit Zehirlen-
© me Sendromﬁ,, tanimlanmistir. Bu sendromun 6zellikleri bas agrisi, bas dénmesi,
sersemlik, uykusuzluk, efor dispnesi, ishal, susuzluk hissi, kilo kaybi, terleme
sik idrara ¢ikma ve libido kaybidur. Kizgimlik, bas agrisi, irtitabilite, sersemlik
ve uyku diizensizlikleri olan sof6rlerde ”K.onik Karbon Monoksit Zehirlenme
Séndromu,, tesbit edilmistir (2). Soférler iizerinde yapilan testler CG’e maruz
kalmadan dolay: direksiyon hakimiyetinin azaldigim ve siiriiciilerin, t1afigin aki-
s$ma uyum gosteremediklerini ortaya koymustur (2,3)."
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CO; atheroskleroziste biyolojik rol oynayabilir. Oksijen parsiyel basimciin
azalmasma bagli anoksi veya atmosferdeki CO’in parsiyel basincinmn hafif art-
masi, tavsanlarin aortasinda kollesterol depolanmasint kolaylastlrmlstlr. Rad-
yoizotopla isaretii protein kullanilarak yapilan deneylerde, anoksinin, arter du-
* vartmin serum proteinlerine permeabilitesini artirdigin gbstermistir. Uzun siire
© diisiik konsantrasyonlarda CO’e maruz kalmakla olusan hafif lipoksinin arterlerde
6nemli degisiklikler meydana getirebilecegi,ileri strilmustiir (5).

KRONIK ZEHIRLENMEYE KARSI ALINABILECEK TEDBIRLER

Diisiik konsantrasyondaki CO’in uzun siireli etkileri tam. olarak belirlen-
memis olmakla birlikte, asagidaki hususlara dikkat edilmesiai faydall gérmek-
teyiz: o

1- Mesleki nedenlerle ' CO’¢ uzun siire maruz kalanlarda kardiyovaskiiler
ve ndrolojik sistem muayeneleri belirli araliklarla diizenli sekilde yapilmalidir.

2- Riskli yerlerde siirekli olarak bir veya birkag kisinin devamli calistirilmas:
yerine, belirli kisi veya kisiler secilerek nobetiese gorevlendirilmelidir. '

CARBON MONOXIDE PCISINING
SUMMARY

Iu this review article, cabon monoxyde poisoning was discussed ‘with many
aspects. Carbon monoxide is a gas leading to air pollution and is found commonly
and in vast amounts. Most of the carbon monoxide in étmosphere is derived from
vehicles heating matetials, wastes of several industrial branches, and tools giving
light. Especially in big cities, carbon monoxide in iphaled air is incréasingly
elevated parallel to industrial development, iatestiy of traffic, and inappropriate
accumulation 1n cities, leading to threatening the life. in addition, the household
acidents aie caused largely carbos monoxide. »

In present paper, we wanted to give an outline on carbon monoxide poiso-
ning, acute and chronic, its effects on the body, and precautions.
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