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Olgu Sunumu
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi
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OZET

Karbonmonoksit zehirlenmesi, yaralanma ve zehirlen-
meye bagh oliimlere neden olabilir. Karbonmonoksit
zehirlenmesi iki fazda meydana gelebilir. Bunlardan bi-
rincisi akut faz ve digeri akut faz sonrasi goriilen gecik-
mis fazdir. Bu makalede karbonmonoksit zehirlenmesi
ile bagvuran 12 yaginda bir kiz ¢ocugu sunulmaktadir.
Olguda, akut fazdan sonraki 5. giinde ikinci kez suur
kayb1 olustu ve zehirlenmeden 21 giin sonra hiperbarik
oksijen tedavisi uygulanmaya baslandi. Olgu, minimal
norolojik sekel ile 55. giinde taburcu edildi. Sonug ola-
rak, ge¢ donemde olsa bile bu tiir hastalarda hiperbarik
oksijen tedavisinin yararh olabilecegi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit, zehirlenme,
gecikmis faz, hiperbarik
oksijen tedavisi

SUMMARY

Hyperbaric Oxygen Therapy Applied in the Delayed
Phase of Carbon Monoxide Intoxication (Case Report)

Carbon monoxide intoxication is one of the leading rea-
sons of death related to intoxications and injury all aro-
und the world. Carbon monoxide intoxication can occur
in two phases; just an acute phase or a delayed phase
improves after an acute phase. In this report we pre-
sented a 12 year old girl who went under delayed phase
of carbon monoxide intoxication. The consciousness of
the patient was closed for the second time in the 5th day
following the acute phase and normobaric therapy was
started but as the patient did not respond to the the-
rapy, hyperbaric oxygen therapy was started in the 21st
day. The patient was discharged from our hospital with
a minimum neurologic deficit in the 55th day. As a result
hyperbaric oxygen treatment can be efficacious in dela-
yed phase of carbon monoxide intoxication.
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GIRIS

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, yaralanma
ve zehirlenmeye bagh 6liimlerin en 6nde gelen
nedenlerinden birisidir. CO renksiz, kokusuz,
tatsi1z, maruz kalindiginda ise insan yagsamini teh-
dit eden bir gazdir.® Viicutta oksijenin tutulmas,
taginmasi ve kullanilmasint bozar. Hemoglobi-
nin CO’e afinitesi oksijene kiyasla 250 kat daha
fazladir. CO, hemoglobin, myoglobin, sitokrom
P-450 ve sitokrom-a3 gibi solunum pigmentleri
ve enzimleri ile baglanarak karboksihemoglobi-
ni olusturur.®” Kanda olusan karboksihemoglo-
bin nedeniyle dokulara gerekli miktarda oksijen
tasinamaz. Bu durum da, CO’ya bagl hipoksi,
iskemi ve doku 6limtnt agiklamaktadir.

CO zehirlenmesi iki fazda meydana gelebilir.
Bunlar akut ve akut faz sonrasi gortilen gecikmis
fazlardir. Akut fazda hastada yorgunluk, sikinti,
halsizlik, gribal enfeksiyon benzeri tablo, bulan-
t1, dlisiinme zorlugu, bag donmesi, ruhsal labilite,
parestezi, giicsiizliik, kusma, letarji, somnolans,
stroke, koma, nébet, aritmi, kardiyopulmoner
areste kadar degisen tablolar goriilebilmektedir.
Ardindan semptomsuz bir dénem goriliir. Bu
donem kalici olabilir veya hasta ensefalopati ile
karakterize gecikmis faza girebilir.® Literatiirde
baz1 yazarlar bu fazi “post-interval sendrom”
olarak da tanimlamaktadir.®

Bu olgu sunumunda, CO zehirlenmesinden son-
ra 3. giinde bilinci agilan, ancak 5. giinde ense-
falopati nedeniyle gecikmis faza girerek bilinci
kapanan bir hastada 21 giin sonra uygulanan
hiperbarik oksijen (HBO) tedavisinin etkinligini
sunuyoruz.

OLGU

Daha oncesinde sistemik bir hastalig1 olmayan
12 yasinda 28 kg agirliginda kiz ¢cocugu, banyo-
ya girdikten 20 dk. sonra annesinin stiphelenme-
si lizerine baygin halde bulunmus. Yedi, sekiz
dk. sonra bolge hastanesine getirilen olgunun

ilk muayenesinde sesli uyaranlara anlamsiz sesli
yanitlar veriyormus. Pupiller anizokorik, kollar
ve bacaklar flask tarzda, solunum yiizeyelmis.
Olgu hemen entiibe edilerek daha ileri bir sag-
lik merkezine gonderilmis. Bu merkezde yogun
bakim iinitesine alinarak mekanik ventilasyon
destegine baglanmis. Ug giin sonra suuru agilan
hasta ekstiibe edilmis. Bu sirada sorulan sorula-
ra anlamli yanit verebiliyormus. Glasgow Koma
Skalas1 (GKS) 14 (ES, V4, M5) olarak deger-
lendirilmis. Oral yoldan beslenmeye baglanmis.
Ancak, 5. gilinde titreme ve kasilma ndbetinin
ardindan suuru kapanan olgu, entiibe edilerek,
yeniden mekanik ventilasyon tedavisine baslan-
mis. Durumunda herhangi bir gelisme olmamasi
tizerine, olgu, olayin 20. giiniinde servisimiz yo-
gun bakim tinitesine nakledildi. Servisimize ka-
bulde; olgunun suuru kapali, entiibe, spontan so-
lunumu var, ancak yetersiz, GKS 5 (E1,V1, M3),
derin tendon refleksleri hiperaktif ve taban cildi
refleksi bilateral lakayit olarak degerlendirildi.
Arter kan basmceir 111/74 mmHg, kalp atim hizi
87 vuru dk! olup, siniis ritminde idi. Ventilator
ayarlar1 senkronize aralikli zorunlu ventilasyon
modunda, frekans 14, % 50 FiO,’de iken oksijen
satlirasyonu % 99 olarak saptandi. Alinan arter-
yel kan gazinda pH 7.53, parsiyel karbondioksit
basinci 39,3 mmHg, parsiyel oksijen basici 142
mmHg olarak o6l¢iildii. Hastanemiz biinyesinde
21. giinde hiperbarik oksijen tedavisine alinan
olgu, uygulanan ilk seans sonrasinda yapilan
norolojik muayenesinde agrili uyaranlar1 loka-
lize etmeye, agrili uyaranlarla gézlerini agmaya
basladi. Spontan solunumu yeterli hale gelen
olgu 3 L oksijen desteginde t-parcasina alindi.
T-par¢asinda izlenen ve oksijen satiirasyonu % 100
olan hasta arteryel kan gazlarinin normal sinir-
lar igerisinde olmasi lizerine 23. giinde ekstiibe
edildi. Her giin 1 atmosfer basingta, 45’er dk.’lik
tic seans halinde hiperbarik oksijen tedavisine
devam edildi. Cekilen bilgisayarli tomografisin-
de (BT) her iki putamen ve kaudat niikleus basi
diizeyinde subkortikal iskemik hipodens alanlar
saptandi. Hasta, 34. giinde suuru agik ve koopere
halde yogun bakim servisinden cocuk hastalik-
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lar1 servisine nakledildi. Burada da hiperbarik
oksijen tedavisine devam edilerek 53. giinde
mobilize edildi. 55. giinde (hastanemize yatigi-
nin 35. giintinde) taburcu edildi. Hastaya toplam
22 seans hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi.
Olaydan 3 ay sonra cekilen magnetik rezonans
(MR) sonucunda bilateral kaudat ntikleuslarda
ve putamende T, ve FLAIR sekanslarinda hipe-
rintens diffiiz sinyal artim1 goriildi ve bu bulgu-
larin klinigi destekledigi degerlendirildi (Sekil
1). Olgu halen giinliik yasantisini sorunsuz bir
sekilde siirdiirmektedir. Anlamada yasadig1 bazi
zorluklara karsin, yasitlariyla birlikte egitimine
devam etmektedir.

Sekil 1. MR’da bilateral kaudat niikleuslarda (ince ok) ve
putamende (kalin ok) T2 (A) ve FLAIR (B) sekanslarinda
hiperdens diffiiz sinyal artis1 goriilmektedir.

TARTISMA

Karbonmonoksit gazi ¢ok tehlikeli ekzojen bir
zehir olabildigi gibi ayni zamanda 6nemli bir en-
dojen transmitterdir. CO, oksijenden 200-250 kat
daha fazla affinite ile Hb’e hizli olarak baglanir.
Arteriyel oksijen tasinmasindaki azalma ve oksi-
hemoglobin dissosiyasyon egrisinin sola kayma-
st (oksijenin doku diizeyinde Hb’den ayrilmasini
gliclestirmektedir) CO zehirlenmesinde gortilen
akut hipoksik semptomlar1 agiklar. Cocuklar,
yaslt hastalar ve aktif bireyler daha hizli etkilen-
mekte; egzersiz, stres ve anemi yatkinligr artir-
maktadir. Yiiksek oksijen gereksinimi nedeniyle
beyin ve kalp, CO maruziyetinin hipoksik etki-
lerine en hassas organlardir. Santral sinir sistemi
tutulumu CO zehirlenmesindeki semptomlarin
cogundan sorumlu tutulmaktadir.©
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CO zehirlenmelerinden yaklasik 3-240 giin son-
ra % 10-30 olguda demans, hafiza kaybu, kisilik
degisiklikleri, 6grenme giicliigii, davranis, dikkat
ve konsantrasyon bozukluklari, psikoz, parkinso-
nizm, paralizi, korea, apraksi, periferal ndropati
ve inkontinens gibi noropsikiyatrik bozukluklar
gortilebilmektedir.”” Ge¢ norolojik bozukluklara
ileri yaslarda daha sik rastlanmasina karsin, 20
yasin altinda ¢ok ender gorilmektedir.®

Aslan ve ark.®” CO ile zehirlenen ve suur ka-
paniklig1 ile gelen 24 yasinda bir olguya yiiz
maskesi ile normobarik % 100 O, uygulamugtir.
Olgularinda BT de serebral 6dem bulgularinin
goriilmesi lizerine de anti-6dem tedavi baglamig-
lar ve olgularint 3. giinde taburcu etmislerdir.
Ancak, olgularinda 7. glinde ajitasyon, disoryan-
tasyon ve huzursuzluk gelismis ve suur kapanmig
ve leukoensefalopati tanist konulmugtur. Cekilen
MR’da posteriyor temporopariyetal bolgede is-
kemi saptamis, tedaviye yine normabarik oksi-
jen ile devam etmislerdir. Bu tedavi sonucunda
da 10. giinde bulgular kendiliginden gerileme
gostermistir. Olgumuzda ise normabarik oksijen
tedavisi ile suuru acilmasina karsin, 5. gilinde tit-
reme ve kasilma nobeti sonrasinda suur yeniden
kapandi. Hastanemize getirilip ilk hiperbarik ok-
sijen tedavisinin uygulandig1 21. giine kadar da
suuru kapali kaldi. Cekilen BT de her iki puta-
men ve kaudat niikleus basi diizeyinde subkor-
tikal iskemik hipodens alanlar saptandi. Hiper-
barik oksijen tedavi seanslarina devam edildi ve
olgumuz 23. gilinde ekstiibe edildi. Bilin¢ agildi
ve hastamiz ¢ocuk klinigine gonderildi. Aslan ve
ark.’nin® sundugu olgu normobarik oksijene ya-
nit vermesine karsin, olgumuz yanit vermedi. Bu
nedenle 21. giinde bile olsa hiperbarik oksijen
tedavisi bagland1 ve olumlu sonug alind1.

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu genellikle
serebral MR’da globus pallidus, hippokampus,
substansiya nigranin pars retiktlarisi gibi bazi
serebral bolgelerde tutulumlar goriilmektedir.
Bunlara bazen serebellumdaki purkinje hiic-
re kaybi1 ve korteksteki laminar nekroz da eglik
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edebilmektedir.”” Baz1 yaylarda da bazal gang-
liyonlarin da etkilendigi vurgulanmaktadir."?
Olgumuzda da bazal gangliyonlardan putamen
ve kaudat nukleusta iskemi bulgular1 vardi; fakat
globus pallidumda tutulum olmamasi yoniiyle
literattirdeki diger yayinlardan farklilik goster-
mektedir.

Literatiirde CO zehirlenmesi sonrasi gelisen
gecikmis fazda, tedavide HBO uygulanmasi ve
etkinligine dair bagka bir ¢aligma bulamadik.
Clinkii genelde gecikmis faza giren hastalar
normobarik oksijen tedavisine olumlu yanit ver-
mekte ve HBO tedavisine gerek kalmamaktadir.

Sonug olarak, sunulan bu olgu nedeniyle, CO ze-
hirlenmesinden sonra ge¢ faza giren hastalarda
normabarik tedaviye yanit alinamadiginda HBO
tedavisi akla gelmelidir. Henliz bagka Ornegi
bulunmamasina kargilik, tedaviye ne kadar gec
baglanirsa baglansin, yararli olabilecegi varsayi-
miyla, HBO tedavisinin tedavi protokoliine alin-
mas1 gerektigi kanisindayiz.

KAYNAKLAR

1. Raub JA, Mathiue-Nolf M, Hampson NB, Thom SR.
Carbon monoxide poisoning a public health perspective.
Toxicology 2000; 145:1-14.

2. WHO Environmental Health Criteria 13. Carbon Mo-
noxide. Geneva: World Health Organization, 1979.

3. Piandatosi CA. Carbon monoxide, oxygen transport and
oxygen metabolism. J Hyperbar Med 1987; 2:27.

4. Weaver LK, Hopkins RO, Chan K], et al. Hyperba-
ric oxygen for acute CO poisoning. N Engl J Med 2002;
347:1057-67.

5. Aslan S, Karcioglu O. Post-interval Syndrome After
Carbon Monoxide Poisoning. Vet Human Toxicol 2004;
46:183-5.

6. Hardy KR, Thom SR. Pathophysiology and treatment
of carbon monoxide poisoning. J Toxicol Clin Toxicol
1994; 32:613-29.

7. Kirel B, Akin A. Carbonmonoxide intoxication and
hyperbaric oxygen treatment: report of three cases. Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2005; 48:164-7.

8. Choi IS. Delayed neurologic sequel in carbon monoxide
intoxication. Arc Neurol 1983; 40:422-5.

9. Leon D. Carbon monoxide intoxication: An updated re-
view. Journal of the Neurological Sciences 2007; 262:122-
30.

10. Pulsipher DT. Basal ganglia volumes following CO
poisoning: A prospective longitudinal study. Undersea
Hyperbaric Medicine 2006; 33:245-56.

51



	16-59

