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Karbonmonoksid Zehirlenmesine Bagh Ge¢ Donemde Gelisen
Gorme Kaybinda Hiperbarik Oksijen (HBO) Tedavisinin
Etkinligi

Dilaver Ersganli (*), Senol Yildiz (**), Hakan Ay.(***)

OZET

1964 dogumlu bayan hasta karbonmonoksid (CO) zehirlenmesi sonrast 5. giin bulanti, kus-
ma, bag agnst gikayetleri ile birlikte her iki gézde gérmenin 10 em'den parmaksayar diizeyine
diismesi sonucu hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi uygulandr. Tedavi oncesi visiiel evoked pa-
tential (VEP) tetkikinde bilateral 128 milisaniye(ms) latans ve silik amplitiid kaydedildi. Olgu-
ya 48 seans 45 feetde 90 dk. HBO tedavisi sonras: sikayetler diizelmis; sag gbzde gorme 0,2 sol
gozde 0,15 diizeyine gelmistir. VEP tetkikinde latans sag gozde 118,4 ms. sol gézde 125,6 ms.
amplitiidler sag gozde 3.3 mikrovolt (pv.) sol gozde 3.9 pv. olarak tesbit edilmistir. CO zehir-
lenmelerinde yeterli HBO tedavisi uygulanmadiginda beyin hiicrelerinde hasar slinmekte olup,
gec dénemde de olsa HBO tedavisi sekellerin diizeltilmesinde faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksid zehirlenmesi, gbrme kaybi, hiperbarik cksijen te-
davisi

SUMMARY

The Efficacy of Hyperbaric Oxygen Therapy on Vision Loss as a Squela Occuring
at the Late Period Due to Carbon Monoxide Poisoning

Hyperbaric oxygen therapy was performed to an female patient born in 1964, after CO poi-
soning during fifht days has suffered from nausea, vomiting and headache and both of her eyes
can count fingers only in distance of 10 (ten) cm.

Before HBO therapy is carry out the Visual Evoked Potential (VEP) during which is regis-
tered bilateral 128 ms (milliseconds) latency and delete amplitude. After 48 sessions HBO the-
rapy at 45 feet for 90 min. (for every session) has not remain any complaint; right eye 0.2 and
left eye .15 sight level was developed, and after VEP completing right 118.4 ms, left 125.6 ms
latency registered and right 3,3 microvolt, left 3,9 microvolt amplitudes registered.

In cerebral neuron damage due to CO poisoning in late stages HBO therapy is successful
when it is carried out before installed apoptosis.
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GIRIS

Ulkemizde karbonmonoksit (CO) zehirlenmesine
bagli limler ve kalici norelojik hasarlara siklikla ras-
lanmaktadir. Bu zehirlenmeler; kaza sonucu, intihar

amagh veya cinayet amach olabilmektedir (1). ABD'de
yilda 10.000 tizerinde oldugu bildirilmektedir (2).

CO zehirlenmelerinde; olusan karboksthemoglobin
{COHDb) nedeni ile geligen hipoksi ve ndrotransmitterler
iizerine toksik hasar nedeni ile, nérovaskiiler otoregtilas-
yonda bozulma olmaktadir. Hiicrelerde CO; sitokrom
oksidaza baglanarak mitokondrilerde etkilenme ve ka-
piller endotelde hasar gelismesine neden olmaktadir
(3,4), Zehirlenmeler sonrasi gelisen nérolojik sekellerde
bu mekanizmalarin rolii oldugu diigtintilmektedir.

Giinlimiizdé CO Zehirlenmelerinde en etkili tedavi
yontemi Hiperbarik oksijen (HBO) uygulamasidir (5-8).
Tedavinin zehirlenme sonrast 6 saat iginde uygutanmas:
Onerilmektedir. Hastalarn yaklasik %26'sinda zehirlen-
meden 1 yil sonra bile diisiince bozukluklan izlenmekte-
dir (7).

OLGU

1964 dogumlu bayan olgu evde banyoya girdikten
yanm saal sonra esi tarafindan banyoda baygin olarak
bulunmus. Hemen en yakin hastaneye miiracaat etmis-
ler, hastaya maske ile Oksijen (O2) verilmis ve hastanin
suur acilmig. 2 giin maske ife Oz uygulamas: devam et-
tirilmig. 3. giin hafiza bozuklugu izlennig, 5. Giin gdrme
bulamklig: sikayeti baglamis. Daha sonra bulanti, kus-
ma, bag agnis1 ve gborme kayb sikayetleri artarak devam

etmig. Zehirlenme sonras1 8. Giin hastanemize getirilen
hastamin yapilan muayenesinde suuru agik ve koopere
idi. Norolojik muayenesinde patoloji saptanmadi. Goz
muayenesinde her iki giz harici kisimlar ve kirici vasat-
lar tabii, goz hareketleri her yone serbest olarak bulun-
du. Pupil 151k refleksi normaldi. Fundus muayenesinde
her iki optik disk nazal sinrlan silik (hafif §demh) ola-
rak degerlendirildi. Gormeler her iki gbzde ayn ayn 10
cm.den parmak sayar diizeyinde idi. Kraniyal tomografi
ve manyetik rezonans goriintiilemede patoloji saptanma-
di. Yapilan visual evoked potansiyel {VEP) tetkikinde
{Medelek MS 92A EP cihazinda yapilmigtir) her iki
gozden alinan yamtlarda amplitiidler silik, latanslar uza-
mig olarak (128 ms) tesbit edildi.

Hastaya 8. Giinde 60 feet'de 30 dk., 45 feet'de 60
dk. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi (maske ile 25 dk.
%100 oksijen, 5 dk. Hava solutularak) uygulandi. Daha
sonra 48 seans (giinde 3 seans) 90 dk. 45 feet'de HEO
tedavisi yapildi. Ilk seansdan sonra hastanin bulanti,
kusmast tamamen gegti. 25 seans {tedavinin 9. Giinii)
sonrast gz muayenesinde her iki goz optik disk nazalin-
deki ddem kaybolmug idi. Sa§ gézde gérme 2 m'den
parmaksayar, sol gozde 1.5 m'den parmak sayar diize-
yinde idi. 48 seans tarmamlandiktan sonra sag gbzde gor-
me snellen egeli ile 0.2, sol gizde 0,15 diizeyinde idi.
VEP tetkikinde sa§ gozde latans 118.4 msn, sol gbzde
125.6 msn amplitiidler sagda 3.3 pv solda 3.9 pv olarak
lctildii. Yaprlan gérme alam muayenesinde (SYNE-
MED FIELD TREND cihaz1 ile yapildi) (sekil 1} sag
gbz gorme alani temporal alt kadranda sol g6z gérme
ataru nazal alt kadranda kadranopsi seklinde defekt tes-
bit edildi.

Sekil 1.
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TARTISMA

Oksijenin; CO zehirlenmeleri tedavisinde faydali ol-
dugu 1868'de belirlenmis; HBO ilk defa 1942'de klinik
zehirlenmelerde kullamilmigtir (7). CO kanda hemoglobi-
ni baglayarak Oz yerine gegmekte, bir ¢cok hiicre igi pro-
teini baglamakta ve sonugta beyin dokusunda apoptozise
yol agmaktadir, Akut dénemde HBO tedavisi COHb dii-
zeyini hizla azalmakta, hiicre ici Oz'ni artirarak hiicresel
hasar1 engellemektedir (2,4,6,7,9). HBO tedavisinin; nor-
mobarik tedaviye gore daha etkili oldugu, tedavi sonrasi
birinci yilda nérolojik sekellerin daha az oldugu gdsteril-
mistir (6,9). Ratlarla yapilan galigmalarda, zehirlenme
sonrast beyin hiicre kaybimn 3. Giinde hafif diizeyde ol-
dugu, 7. Giinde artti, 21. Glinde kalici hale geldigi ve
nekroz gelistigi bildirilmigtir (4,10). '

Bu nedenle; zehirlenmeye maruz kalan hastalarda
erken dénemde tedavi dnerilmektedir (7,11). Buna kargin
QOner ve ark.(10) CO zehirlenmesi sonras: gbrme kaybi
olan bir hastalarinda tedavisiz 18 ay sonra gérmenin di-
zeldigini hildirmiglerdir. Celebisoy ve ark.(11} ise, zehir-
fenme sonrasi 4. giinde gelisen norolojik sekellerin 2 ay
sonra yerini psikiyatrik bozukluklara birakarak diizeldi-
gini gdzlemislerdir.

He ve ark.(11) CO zehirlenmelerinde VEP'de latans
uzamasinin tedavi igin bir kriter oldugunu belirtmelerine
ragmen; Bmerson ve ark.(12} hafif ve orta diizeyde CO
zehirlenmelerinde VEP tetkikinde latans uzamast bulguo-
sunun ¢ok spesifik olmadifini ve VEP sonucunun tedavi-
de bir kriter olarak kullamilamayacagim bildirmislerdir.

CO zehirlenmelerinde akut dénemde her hangi bir
bulgu olmasa bile daha sonraki giinlerde bulgular ortaya
¢ikabilmekte ve ge¢ donemde de olsa HBO ile bulgularmn
bir kismi diizelebilmektedir. Bizim olgumuzda ilk 2 giin
maske -ile Oz uygulanmasina ragmen 3. Giin hafiza bo-
zukluklari, 5. Giin gorme kaybi meydana gikmgtir, Bu
beyin hiicrelerinde hasarm davam ettigini diisiindiirmek-
tedir. 8, Giin baglanan HBO tedavisi ile bu hiicresel hasar
durdurulmus ve kaybedilen gorme geri déndiiriilmiigtiir,
VEP tetkikinde oksipital kortekse kadar olan gérme yol-
larmnda, tzellikle toksik noropatilerde her yag grubunda
ileti hzinda etkilenme oldugu gisterilmistir (16). Tedavi
sonrast VEP'de latansin kisalmasi, ve gbrmenin artmas:
girme yollanindaki beyin hiicrelerinde fonksiyonlann dii-
zeldigini gostermektedir. Yapilan gorme alam tetkikinde
ise sag gdz gbrme alam temporal alt kadranda sol gz
gorme alam nazal alt kadranda kadranopsi seklinde de-
fekt tesbit edilmis olmas: ve pupil 151k refleksinin etki-
lenmemesi lezyonun beyinde sol temporal ve paryetal
lobda oldugunu diisiindéirmektedir (17).

CO zehirlenmelerinin beyin hiicrelerinde olan etkisi-
nin ge¢ dénemde de devam ettigini ve bu dénemlerde ya-
“pilacak olan HBO tedavisinin etkili olacagim diiglinmek-

teyiz. Gecikilmis de ofsa tedavinin ihmal edilmemesi
kalict nérolojik sekelleri engelleyecektir.
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