
Karbonmonoksit Zehirlenmesine Bağlı 
Bilateral Ani İşitme Kaybı

ÖÖZZEETT  Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi kimyasal madde inhalasyonuna bağlı zehirlenmelerde ön
sırayı almakta ve başta kardiyovasküler ve santral sinir sistemi olmak üzere bütün sistemleri
etkileyerek ölümcül komplikasyonlara neden olabilmektedir. Otolojik olarak da kokleovestibüler
sistemde toksik ve hipoksik etkiyle fonksiyon bozukluklarına yol açabileceği bilinmekle birlikte, CO
zehirlenmesine bağlı ani işitme kaybı oldukça nadir görülmektedir. CO zehirlenmesine bağlı
bilateral ani işitme kaybı ile başvuran bir olgu bu ajanın sistemik etkileri yanı sıra olası otolojik
etkilerini de vurgulamak amacıyla sunulmuş ve olası fizyopatolojik mekanizmalar tartışılmıştır. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Carbon monoxide (CO) poisoning is the leading cause of intoxications that occur as a
result of chemical agent inhalation, and affects all systems particularly the cardiovascular and cen-
tral nervous system, causing fatal complications. Although it is known to cause cochleovestibular
dysfunction, sudden hearing loss related to CO intoxication is encountered quite rarely. A case with
bilateral sudden hearing loss occurring as a complication of carbon monoxide intoxication is pre-
sented in order to stress possible otologic effects which may occur besides systemic effects and pos-
sible physiopathologic mechanisms are discussed. 
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OLGU SUNUMU   

okusuz, renksiz, tatsız, tahriş edici özelliği olmayan ve akciğerlerden
kolaylıkla emilebilir olan bir gaz olan karbonmonoksit (CO) maru-
ziyetinin işitme üzerine olumsuz etkisi olmakla birlikte, diğer sis-

temler üzerine de oldukça önemli etkileri bulunması otolojik kompli-
kasyonların genellikle göz ardı edilmesine yol açar. Bu da tanı ve tedavide
önemli gecikmelere neden olmaktadır. Bu olgu sunumunun amacı, CO ze-
hirlenmesi tanısı alan hastaların sistemik muayeneleri yapılırken, mutlaka
işitme yönünden de ayrıntılı sorgulama, değerlendirme ve takip altına alın-
ması gereğine dikkati çekmektir

OLGU SUNUMU

Altmış iki yaşında erkek hasta kliniğimize, yaklaşık bir hafta önce başlayan
bilateral işitme azlığı ve tinnitus şikâyetleri ile başvurdu. Hastanın öykü-
sünde, 10 gün önce evinde baygın olarak bulunduğu ve CO zehirlenmesi
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tanısıyla dış merkezde bir yoğun bakımda üç gün
boyunca izlendiği belirlendi. Genel durumunun
düzelmesi üzerine üçüncü gün taburcu edilen
hasta, her iki kulağında işitme azlığı ve çınlama ol-
duğunu fark etmesi üzerine kliniğimize başvurdu.
Hastanın fizik muayenesinde bilateral otoskopi ve
diğer KBB muayenelerinin normal olduğu saptandı.
Ataksi ve nistagmus saptanmayan olgunun nörolo-
jik muayenesi de tamamen normaldi. Yapılan la-
boratuvar testlerinde beyaz küre 14,8 K/uL,
hemoglobin 13,8 g/dL, trombosit 309 K/uL, sedi-
mentasyon 21 mm/saat ve kan biyokimyasında
kreatin kinaz (CK) 218 mg/dl (0-171 mg/dl) olarak
saptandı. Hastanın diğer parametreleri ve akciğer
grafisi normaldi. Yapılan saf ses odyometrisinde
sağda orta-ileri dereceli sensorinöral işitme kaybı
(ortalama 56 dB) ve solda orta dereceli sensorinöral
işitme kaybı (ortalama 47 dB) saptanması üzerine
hasta servisimize kabul edildi (Şekil 1). Ani işitme
kaybı (AİK) etyolojisine yönelik taramalarda
TORCH (toksoplazma, rubella, sitomegalovirüs,
herpes simpleks) testleri, anti HIV1-2, VDRL-RPR
ve otoimmun antikorlar negatif olarak saptandı. Ti-
roid fonksiyon testleri normal sınırlardaydı. Has-
tanın kranyal manyetik rezonans görüntüleme
incelemesi normal olarak değerlendirildi. Diğer et-

yolojik nedenler elendikten sonra hastaya CO ze-
hirlenmesine bağlı bilateral AİK tanısı konarak, 10
gün boyunca AİK tedavi protokolü uygulandı. Hi-
poksik etyoloji nedeniyle hastaya hiperbarik oksi-
jen tedavisi de önerildi ancak hasta kabul etmediği
için uygulanamadı.1 10 gün süre ile uygulanan tıbbi
tedavide hastaya metilprednizolon (60 mg ile baş-
lanarak, azalan dozda 10 gün), pentoksifilin (500 cc
serum fizyolojik içinde 3 ampul/gün), prilokain
(500 cc serum fizylojik içinde 2 ampul/gün),  hepa-
rin (12 saat ara ile 5000-6000 U/gün subkütan), tri-
metazidin (60 mg/gün), %10’luk Dekstran (500 mL/
12 saat) ve betahistin dihidroklorid (20 mg/gün)
uygulandı. Tedavi sonrası saf ses odyogramında
hastanın sol kulağı saf ses odyometri eşikleri (SSO)
değişmezken (47 dB), sağ kulak SSO 56 dB’den 40
dB’e geriledi (Şekil 2). Ancak 4000 Hz eşikleri de
ortalamaya katıldığında ortalama eşiklerde hiçbir
değişiklik saptanmadı. Kliniğimizde 6 ay boyunca
aylık takipleri yapılan hastada uzun dönemde de
anlamlı bir işitme kazancı gözlenmedi. 

TARTIŞMA
Kullanımı gittikçe yaygınlaşan doğal gazların tam
yanmaması nedeni ile açığa çıkan CO, solunan ha-
vadaki konsantrasyonuna, gaza maruz kalma süre-
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ŞEKİL 1: Hastanın tedavi öncesi saf ses hava ve kemik yolu odyogramı ve hava yolu eşikleri.
(Renkli hali için Bkz. http://tipbilimleri.turkiyeklinikleri.com/)



sine, dakikadaki solunum hacmine, kardiyak out-
puta, dokuların oksijen gereksinimine ve kandaki
hemoglobin  konsantrasyonuna bağlı olarak hafif
baş ağrısından ölüme varan klinik tablolara neden
olurken sağ kalan hastalarda çeşitli komplikasyon
ve sekeller de gelişebilir. Bu olguda olası otoimmun
ve viral etyolojik nedenler ayrıntılı inceleme so-
nucu elenmiştir.

Cinsiyet farkı gözetmeksizin her yaşta görüle-
bilen ve özellikle 30-60 yaşları arasında zirve yapan
AİK, %8 oranında bilateral olarak görülür ve bu
durum kötü prognoza işaret eder. AİK etyolojisini
açıklamak üzere ortaya atılan teorilerden olan vas-
küler tıkanma teorisinde, iç kulağın arteryel siste-
minde meydana gelebilecek iskemi, trombus,
emboli yaratacak durumlar da suçlanmaktadır.2

Otolojik olarak ani işitme kaybının eşlik ettiği ol-
gular da bildirilmiştir.3

CO zehirlenmesi ve AİK bağlantısı çeşitli fiz-
yopatolojik mekanizmalara bağlı olabilir. Hipoksik
mekanizma CO’in Hb’e bağlanmasının görece bir
anemiye neden olması esasına dayanmaktadır. He-
moglobine bağlanmada oksijene göre 200-250 kat
daha yüksek çekim gösteren CO, aynı zamanda ok-
sihemoglobin eğrisinin sola kaymasına neden ol-

maktadır.4 Bu durum, oksijenin doku düzeyinde
hemoglobinden ayrılmasını güçleştirerek intrasel-
lüler PO2’nin düşmesine neden olur. Hemoglobin
konsantrasyonu ve puls oksimetri ile ölçülen PO2
normal gibi görünse de, kanın O2 içeriği belirgin
ölçüde azalmıştır. Karboksihemoglobin (COHb)
düzeyi PO2 ile korele olmadığından arteriyel oksi-
jenasyon var olandan daha yüksek sanılabilir. 

Önceleri CO toksisitesinden yalnızca bu etkile-
rin sorumlu olduğu sanılmaktaydı. Ancak son yıllar-
daki çalışmalarda CO’in intrasellüler pigment-
lere (cytochrome aa3, myoglobin, vb) bağlanmasının
CO toksisitesini arttırdığına dair kanıtlar elde edil-
miştir.5 Ayrıca CO maruziyeti intravasküler trombo-
sit-nötrofil agregasyonunu ve nötrofil aktivasyonunu
da tetiklemektedir.6 Başka bir mekanizma da CO’in
dokuda etkin oksijen kullanımından sorumlu olan si-
tokrom oksidaza oksijenden daha az afinite ile bağ-
lanması ve ancak belirgin doku hipoksisi sonucunda
ortaya çıkan bu durumun aerobik metabolizma ve
etkin ATP sentezini bozmasıdır. Hücreler bu duruma
anaerobik metabolizmaya dönüşüm ile yanıt verir ve
anoksi, asidoz ve hücre ölümü ortaya çıkar.7 Yani
toksisite yalnızca hipoksiye bağlı değil sellüler dü-
zeydeki direkt toksisiteye de bağlıdır.   
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ŞEKİL 2: Hastanın tedavi sonrası saf ses  hava ve kemik yolu odyogramı ve hava yolu eşikleri.
(Renkli hali için Bkz. http://tipbilimleri.turkiyeklinikleri.com/)



Akut dönemde kortikosteroidlerin enflamas-
yonu engellediği kanıtlanmış bir gerçektir.8 Klini-
ğimizde hemen her idiopatik ani işitme kaybında
intratimpanik kortikosteroid de kullanılmaktadır.
Ancak hızlı bir süreç olması ve olası bir otoimmun
veya viral etyolojinin bulunmaması, ayrıca korti-
kosteroidin subakut ve kronik dönemde oksidatif
strese bağlı olan hücre ölümünü özellikle nöronal
düzeyde daha da hızlandırdığının bazı çalışmalarda
gösterilmiş olması nedeniyle bu tip bir hipoksik et-
yolojide lokal kortikosteroidler tedaviye eklenme-
miştir.9

Hiperbarik oksijen tedavisi de CO zehirlen-
melerinde kullanılan bir tedavi yöntemidir.  Ancak
1361 hastayı kapsayan sistematik kanıta dayalı li-
teratür taramasında bu tedavinin CO zehirlenme-
sinde uygulanmasının erken ya da geç nörolojik
hasarları azalttığına dair yeterli kanıt bulunama-
mıştır.10 Yine de bazı çalışmalarda hastaların bu te-
daviden yarar gördüğü belirtildiği için hastamıza
da önerilmiş, fakat hasta kabul etmemiştir.1,4

Bu olguda her ne kadar tedaviye çok geç baş-
lanmamış olsa da sözü edilen hipoksik, oksidatif
ve mitokondrial düzeydeki süreçlerin hızlı bir şe-

kilde hücre ölümüne neden olmaları tedaviye
yanıt alınamamasında önemli etken olarak düşü-
nülmüştür.

Sonuç olarak akut CO zehirlenmesi otolojik
etkilere de neden olabilmektedir. Sistemik tedavisi
başka bir merkezde yapıldıktan sonra bilateral AİK
ilebaşvuran bu olgunun işitme kaybının tam ola-
rak ne zaman başladığı bilinmemekle birlikte, ilk
on gün içinde başvurmuş olması nedeniyle klasik
ilaç tedavisine başlanmış, ancak anlamlı bir dü-
zelme elde edilememiştir. CO zehirlenmesinin
işitme üzerinde olumsuz etkisi dışında diğer sis-
temler üzerine de oldukça önemli etkileri olması
nedeniyle otolojik komplikasyonlar genellikle göz
ardı edilmektedir. Bu hastaların işitme kaybı açı-
sından da risk altında oldukları göz önünde bu-
lundurularak, kısa sürede gelişebilen sellüler
toksisitenin ve hipokisinin önüne geçebilmek için
mümkün olan en erken dönemde elde mevcut her
tür olanakla tedaviye başlanması önerilir. CO ze-
hirlenmesi tanısı alan hastaların genel sistem mua-
yenesi yapılırken, mutlaka işitme yönünden de
ayrıntılı sorgulanması, değerlendirilmesi yapılmalı
ve takip altına alınmalıdır.
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