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Karbonmonoksit Zehirlenmesine Bagl
Bilateral Ani Isitme Kayb1

Bilateral Sudden Hearing Loss Due to
Carbon Monoxide Poisoning: Case Report

OZET Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi kimyasal madde inhalasyonuna bagl zehirlenmelerde 6n
siray1 almakta ve basta kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi olmak tizere biitiin sistemleri
etkileyerek 6liimciil komplikasyonlara neden olabilmektedir. Otolojik olarak da kokleovestibiiler
sistemde toksik ve hipoksik etkiyle fonksiyon bozukluklarina yol agabilecegi bilinmekle birlikte, CO
zehirlenmesine bagh ani isitme kayb1 olduk¢a nadir goriilmektedir. CO zehirlenmesine bagh
bilateral ani isitme kaybu ile bagvuran bir olgu bu ajanin sistemik etkileri yam sira olas1 otolojik
etkilerini de vurgulamak amaciyla sunulmus ve olas: fizyopatolojik mekanizmalar tartigilmistir.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit zehirlenmesi; igsitme kaybi, ani

ABSTRACT 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.

Key Words: Carbon monoxide poisoning; hearing loss, sudden
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okusuz, renksiz, tatsiz, tahris edici 6zelligi olmayan ve akcigerlerden

kolaylikla emilebilir olan bir gaz olan karbonmonoksit (CO) maru-

ziyetinin igitme tizerine olumsuz etkisi olmakla birlikte, diger sis-
temler iizerine de olduk¢a 6nemli etkileri bulunmas: otolojik kompli-
kasyonlarin genellikle g6z ard: edilmesine yol acar. Bu da tan1 ve tedavide
6nemli gecikmelere neden olmaktadir. Bu olgu sunumunun amaci, CO ze-
hirlenmesi tanisi alan hastalarin sistemik muayeneleri yapilirken, mutlaka
isitme yoniinden de ayrintili sorgulama, degerlendirme ve takip altina alin-
mast geregine dikkati cekmektir

IOLGU SUNUMU

Altms iki yasinda erkek hasta klinigimize, yaklasik bir hafta 6nce baglayan
bilateral isitme azlig1 ve tinnitus sikdyetleri ile bagvurdu. Hastanin oykii-
stinde, 10 giin 6nce evinde baygin olarak bulundugu ve CO zehirlenmesi
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tanisiyla dis merkezde bir yogun bakimda {i¢ giin
boyunca izlendigi belirlendi. Genel durumunun
diizelmesi tizerine tigciinci giin taburcu edilen
hasta, her iki kulaginda isitme azlig1 ve ¢inlama ol-
dugunu fark etmesi iizerine klinigimize bagvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde bilateral otoskopi ve
diger KBB muayenelerinin normal oldugu saptandu.
Ataksi ve nistagmus saptanmayan olgunun nérolo-
jik muayenesi de tamamen normaldi. Yapilan la-
boratuvar testlerinde beyaz kiire 14,8 K/uL,
hemoglobin 13,8 g/dL, trombosit 309 K/uL, sedi-
mentasyon 21 mm/saat ve kan biyokimyasinda
kreatin kinaz (CK) 218 mg/dl (0-171 mg/dl) olarak
saptandi. Hastanin diger parametreleri ve akciger
grafisi normaldi. Yapilan saf ses odyometrisinde
sagda orta-ileri dereceli sensorinéral isitme kayb1
(ortalama 56 dB) ve solda orta dereceli sensorinoral
isitme kayb1 (ortalama 47 dB) saptanmas tizerine
hasta servisimize kabul edildi (Sekil 1). Ani igitme
kayb1 (AIK) etyolojisine yonelik taramalarda
TORCH (toksoplazma, rubella, sitomegaloviriis,
herpes simpleks) testleri, anti HIV1-2, VDRL-RPR
ve otoimmun antikorlar negatif olarak saptandi. Ti-
roid fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Has-
tanin kranyal manyetik rezonans goriintiilleme
incelemesi normal olarak degerlendirildi. Diger et-

yolojik nedenler elendikten sonra hastaya CO ze-
hirlenmesine bagh bilateral AIK tanisi konarak, 10
giin boyunca AIK tedavi protokolii uygulandi. Hi-
poksik etyoloji nedeniyle hastaya hiperbarik oksi-
jen tedavisi de 6nerildi ancak hasta kabul etmedigi
icin uygulanamadi.! 10 giin siire ile uygulanan tibbi
tedavide hastaya metilprednizolon (60 mg ile bas-
lanarak, azalan dozda 10 giin), pentoksifilin (500 cc
serum fizyolojik i¢inde 3 ampul/giin), prilokain
(500 cc serum fizylojik icinde 2 ampul/giin), hepa-
rin (12 saat ara ile 5000-6000 U/giin subkiitan), tri-
metazidin (60 mg/gtin), %10’luk Dekstran (500 mL/
12 saat) ve betahistin dihidroklorid (20 mg/giin)
uygulandi. Tedavi sonras: saf ses odyograminda
hastanin sol kulag: saf ses odyometri esikleri (SSO)
degismezken (47 dB), sag kulak SSO 56 dB’den 40
dB’e geriledi ($ekil 2). Ancak 4000 Hz esikleri de
ortalamaya katildiginda ortalama esiklerde hi¢bir
degisiklik saptanmadi. Klinigimizde 6 ay boyunca
aylik takipleri yapilan hastada uzun dénemde de
anlaml bir igitme kazanci gozlenmedi.

TARTISMA

Kullanimi gittikce yayginlasan dogal gazlarin tam
yanmamasi nedeni ile aciga ¢ikan CO, solunan ha-
vadaki konsantrasyonuna, gaza maruz kalma siire-

SEKIL 1: Hastanin tedavi dncesi saf ses hava ve kemik yolu odyogrami ve hava yolu esikleri.

(Renkli hali icin Bkz. http://tipbilimleri.turkiyeklinikleri.com/)
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SEKIL 2: Hastanin tedavi sonrasi saf ses hava ve kemik yolu odyogrami ve hava yolu esikleri.

(Renkli hali icin Bkz. http:/tipbilimleri.turkiyeklinikleri.com/)

sine, dakikadaki solunum hacmine, kardiyak out-
puta, dokularin oksijen gereksinimine ve kandaki
hemoglobin konsantrasyonuna bagli olarak hafif
bas agrisindan 6liime varan klinik tablolara neden
olurken sag kalan hastalarda cesitli komplikasyon
ve sekeller de gelisebilir. Bu olguda olas: otoimmun
ve viral etyolojik nedenler ayrintili inceleme so-
nucu elenmistir.

Cinsiyet fark: gozetmeksizin her yasta goriile-
bilen ve 6zellikle 30-60 yaslar1 arasinda zirve yapan
AIK, %8 oraninda bilateral olarak gériiliir ve bu
durum kétii prognoza isaret eder. AIK etyolojisini
aciklamak tizere ortaya atilan teorilerden olan vas-
kiiler tikanma teorisinde, i¢ kulagin arteryel siste-
minde meydana gelebilecek iskemi, trombus,
emboli yaratacak durumlar da suglanmaktadir.?
Otolojik olarak ani isitme kaybinin eglik ettigi ol-
gular da bildirilmistir.?

CO zehirlenmesi ve AIK baglantist cesitli fiz-
yopatolojik mekanizmalara bagh olabilir. Hipoksik
mekanizma CO’in Hb’e baglanmasinin gorece bir
anemiye neden olmasi esasina dayanmaktadir. He-
moglobine baglanmada oksijene gore 200-250 kat
daha yiiksek ¢cekim gosteren CO, ayn1 zamanda ok-
sihemoglobin egrisinin sola kaymasina neden ol-
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maktadir.* Bu durum, oksijenin doku diizeyinde
hemoglobinden ayrilmasini giiclestirerek intrasel-
liler POy ’'nin diigmesine neden olur. Hemoglobin
konsantrasyonu ve puls oksimetri ile 6l¢iilen PO,
normal gibi goriinse de, kanin O, igerigi belirgin
6lciide azalmistir. Karboksihemoglobin (COHDb)
diizeyi PO, ile korele olmadigindan arteriyel oksi-
jenasyon var olandan daha yiiksek sanilabilir.

Onceleri CO toksisitesinden yalnizca bu etkile-
rin sorumlu oldugu sanilmaktaydi. Ancak son yillar-
daki ¢aligmalarda CO’in intraselliller pigment-
lere (cytochrome aa3, myoglobin, vb) baglanmasinin
CO toksisitesini arttirdigina dair kanitlar elde edil-
mistir.”> Ayrica CO maruziyeti intravaskiiler trombo-
sit-notrofil agregasyonunu ve nétrofil aktivasyonunu
da tetiklemektedir.® Bagka bir mekanizma da CO’in
dokuda etkin oksijen kullanimindan sorumlu olan si-
tokrom oksidaza oksijenden daha az afinite ile bag-
lanmas: ve ancak belirgin doku hipoksisi sonucunda
ortaya ¢ikan bu durumun aerobik metabolizma ve
etkin ATP sentezini bozmasidir. Hiicreler bu duruma
anaerobik metabolizmaya doniisiim ile yanit verir ve
anoksi, asidoz ve hiicre 6limii ortaya ¢ikar.” Yani
toksisite yalnizca hipoksiye bagh degil selliiler dii-
zeydeki direkt toksisiteye de baghdir.
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Akut dénemde kortikosteroidlerin enflamas-
yonu engelledigi kanitlanmig bir gergektir.® Klini-
gimizde hemen her idiopatik ani igitme kaybinda
intratimpanik kortikosteroid de kullanilmaktadir.
Ancak hizl bir siire¢ olmasi ve olasi bir otoimmun
veya viral etyolojinin bulunmamasi, ayrica korti-
kosteroidin subakut ve kronik donemde oksidatif
strese bagl olan hiicre 6limiini 6zellikle néronal
diizeyde daha da hizlandirdiginin bazi caligmalarda
gosterilmis olmasi nedeniyle bu tip bir hipoksik et-
yolojide lokal kortikosteroidler tedaviye eklenme-
mistir.’

Hiperbarik oksijen tedavisi de CO zehirlen-
melerinde kullanilan bir tedavi yontemidir. Ancak
1361 hastay1 kapsayan sistematik kanita dayal li-
teratiir taramasinda bu tedavinin CO zehirlenme-
sinde uygulanmasinin erken ya da ge¢ norolojik
hasarlar azalttigina dair yeterli kanit bulunama-
mustir.!? Yine de bazi ¢aligmalarda hastalarin bu te-
daviden yarar gordiigi belirtildigi i¢in hastamiza
da onerilmis, fakat hasta kabul etmemigtir."*

Bu olguda her ne kadar tedaviye ¢ok ge¢ bas-
lanmamis olsa da szl edilen hipoksik, oksidatif
ve mitokondrial diizeydeki siireclerin hizli bir se-

kilde hiicre 6liimiine neden olmalar1 tedaviye
yanit alinamamasinda 6nemli etken olarak diisii-
nilmistiir.

Sonug olarak akut CO zehirlenmesi otolojik
etkilere de neden olabilmektedir. Sistemik tedavisi
bagka bir merkezde yapildiktan sonra bilateral ATK
ilebagvuran bu olgunun isitme kaybinin tam ola-
rak ne zaman basladig: bilinmemekle birlikte, ilk
on giin i¢inde bagvurmus olmas: nedeniyle klasik
ila¢ tedavisine baglanmig, ancak anlamh bir di-
zelme elde edilememigtir. CO zehirlenmesinin
isitme tizerinde olumsuz etkisi diginda diger sis-
temler iizerine de oldukc¢a 6nemli etkileri olmasi
nedeniyle otolojik komplikasyonlar genellikle goz
ardi edilmektedir. Bu hastalarin isitme kaybi ac1-
sindan da risk altinda olduklar1 géz 6niinde bu-
lundurularak, kisa siirede gelisebilen selliiler
toksisitenin ve hipokisinin 6ntine gegebilmek i¢in
miimkiin olan en erken dénemde elde mevcut her
tlr olanakla tedaviye baglanmasi 6nerilir. CO ze-
hirlenmesi tanisi alan hastalarin genel sistem mua-
yenesi yapilirken, mutlaka isitme yoniinden de
ayrintihi sorgulanmasi, degerlendirilmesi yapilmali
ve takip altina alinmaliduir.
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