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OCT : Optik Koherens Tomografi “Optical Coherence Tomography”

RNFLT : Retinal Alanda Optik Sinir Lif Aginin Kalinlig1 “Retinal Nerve Fiber Layer
Thickness”

VEP : Gorsel Uyarilmis Potansiyel “Visual-Evoked Potentials”

P100 ve P2  : Gorsel uyarilmis olaya iligskin potansiyel

CO : Karbonmonoksit

Hb : Hemoglobin

Htc : Hematokrit

CO-Hb : Karboksihemoglobin

SpCO : Karboksihemoglobin(massimo)
HBOT : Hiperbarik Oksijen Tedavisi
NBOT : Normobarik Oksijen Tedavisi
GKS : Glasgow Koma Skorlamasi
EKO : Ekokardiyografi

EKG : Elektrokardiyografi

EEG . Elektroensefalografi

BT : Beyin Tomografi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
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1.GIRIS

Cocukluk cagi hasta grubunda akut zehirlenme vakalari tiim diinyada ¢ocuk acil
servislerine basvuruda oldukga yaygindir. Karbonmonoksit (CO) inhalasyon yoluyla maruz
kalinan zehirlenmelerde acil servise en sik basvurulari olusturmaktadir (1-5). CO hem
dogrudan hem de oksijenizasyon dagilimini bozmasi ile enerji metabolizmasini etkilemesiyle
hiicresel hasara yol agar. CO hiicreye dogrudan girerek hiicre i¢indeki hemoglobinin (Hb)
dokulara oksijen sunum kapasitesini azaltir. Dokuda oksijenasyonu bozarak hipoksiye neden
olur. Hipoksiye duyarlilig1 yiiksek olan bazal gangliyonlar, talamus ve optik sinir, CO
zehirlenmesinde en ¢ok hasarlanan dokulardir (18-21).

Karbonmonoksit zehirlenmesi ile acil servise basvuruda hastalarda akut donemde
istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik, siddetli bas agris1, gogiis agrisi, titreme, dispne-takipne,
gormede bulaniklik, dikkat daginikligi, konusma bozuklugu, denge ve yiirlime bozukluklari,
nobet, koma ve solunum arresti goriilebilmektedir. Ge¢ donem izleminde rabdomyoliz, non-
kardiyojenik pulmoner 6dem, ¢oklu organ yetmezligi, yaygin damar i¢i pihtilagma, akut
tiibiiler nekroz, inkontinans, fasial paralizi ve ndropsikiyatrik bozukluklar gelisebilmektedir
(19-22,40,41). Karbonmonoksit intoksikasyonunu olan olgularin % 3-20'sinde gecikmis
norolojik sekel goriilmektedir (27). Karbonmonoksite 12 saatten fazla maruz kalanlarda retina
ve optik sinirlerinde iskemik degisiklikler gelisebilir. iskemik retinopati ve ndropatinin
sonucu olarak retinal hemorajiler, vendz tortisiyoz degisiklikler, atilmis pamuk odaklari,
bilateral papilédem, optik atrofi ve retinal 6dem gibi fizik muayene bulgulari tespit edilebilir
(32,33).

CO zehirlenmesinde gérme bozukluklari sik goriiliir ve belirti géstermeyen hastalarda
dahi muayenede anormallikler saptanabilmektedir. Bu nedenle akut karbonmonoksit
zehirlenmesi gecirenlerde ayrintili g6z muayenesi yapilarak gorme fonksiyonlarinin

incelenmesi Onerilmektedir.



Literatiirde yetiskin olgularda yapilan sadece bir ¢alismada CO zehirlenmesi sonrasi
Gorsel Uyarilmis Potansiyel (VEP) incelemesi yapilmis ve P100 latansinda uzama goriildiigii
bildirilmistir. Ancak ¢ocukluk yas grubunda CO zehirlenmesinde VEP veya Optik Koherens

Tomografi (OCT) incelemesi saptanmamustir.

Bu calismada 5-18 yas arasinda, Gazi Universitesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne CO
zehirlenmesi nedeniyle bagvurmus ¢ocuklardan se¢ilmis 20 hasta zehirlenmeden ortalama
3,85 yil sonra arastirilmistir. Kontrol grubu olarak bilinen bir hastalifi olmayan, saglikli 20
cocuk calismaya dahil edilmistir. Hastalara Pattern ve Flash VEP testleri ve OCT uygulanmis
ve sonuglar1 degerlendirilmistir. Cocuklarda CO zehirlenmesinden sonra uzun donemde bile
optik sinir ve retina lizerinde olumsuz etkilere yol actig1 belirtilmistir. Hastalarin OCT
incelemeleri normal bulunmustur. CO zehirlenmesi gegiren ndrolojik belirtisi ve bulgusu ve
gormeyle ilgili yakinmas1 olmayan hastalarin optik sinir ve retina fonksiyonlarinda

bozulmalar oldugu VEP 6lgiimleri araciligiyla gosterilmistir.



2.GENEL BILGILER

Karbonmonoksit, renksiz, kokusuz, iritan olmayan ve tatsiz bir gazdir.
Karbonmonoksit zehirlenmelerine giinliik yasamda ev disinda motorlu ara¢ egzoz gazlari,
dogal afetlerden sonra olusan yanginlardan kaynaklanan dumanlar, sanayide kullanilan
metilen kloriir igeren boyalar, ev i¢inde hatali yanan firinlar, karbonlu yakit tiiketen 1sinma
araclar1 ve sigara dumani yol acabilir. CO havadan agir bir gaz olup, iyi havalandirilan kapali
ortamlarda bile hizli bir sekilde birikebilir. CO zehirlenmelerinin birgok iilkede 6liimciil
zehirlenmelerin yarisindan fazlasina yol agtigi bildirilmistir. Aslinda CO zehirlenmesinin
neden oldugu oliimler ya oldugundan az tani almis ya da oldugundan az gosterilebilmektedir.

Bu nedenle CO zehirlenmesinden 6lenlerin sayisi tam olarak bilinmemektedir (1-5,17,18).



2.1.Karbonmonoksit Zehirlenmesi
2.1.1.Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’nde acil servislere CO zehirlenmesi nedeniyle yilda
yaklasik 50,000 hasta bagvurmaktadir (6). Cocukluk ¢agi hasta grubunda akut zehirlenme
vakalar1 tiim diinyada ¢ocuk acil servislerine basvuruda oldukga siktir. Literatiirde ¢ocuk yas
grubunda CO zehirlenmesiyle ilgili sinirli sayida ¢alisma vardir. Ancak CO zehirlenmesi
vakalarinin {igte birinin ¢ocuk yas grubunda oldugu bilinmektedir (7,8).
Ulkemizde CO zehirlenmesinin siklig1 konusunda yapilan ¢alismalar kisitlh sayidadir. Saglik
Bakanlig1 verilerine gore Tiirkiye’de 2010 yilinda toplam 10154 CO zehirlenmesi bagvurusu
oldugu ve bu vakalarin 39’unun 6liim ile sonuglandig1 kayitlardan tespit edilmistir. Bolge
dagiliminda zehirlenmelerin en ¢ok Marmara Bolgesi’nde (3.426 vaka) oldugu 6lim
oranlarina gore incelendiginde en yiiksek sayida 6limlii vakanin Bursa’da (18 vaka)
kaydedildigi goriilmistiir. CO zehirlenmesi vakalarinin mevsimlere gore degerlendirildiginde
zehirlenme oranlarinin en sik kis aylarinda ve ay olarak subat ayinda oldugu dikkati ¢ekmistir.
Karbonmonoksit kaynaklarina gore vakalar incelendiginde vakalarin % 46,5’inin sobadan ve
% 4,7’sinin dogal gazdan zehirlendigi, % 48,7 sinin ise kaynaginin kayitlara gegmedigi
saptanmistir. Oliim vakalarinin % 46,1°inin soba zehirlenmesinden kaynaklandig
goriilmiistiir (9). Ozdemir ve ark. gerceklestirdigi 33 yillik zehirlenme vakalariin
degerlendirildigi caligmada, en 6liimciil ilag dist maddenin CO oldugu gosterilmistir (10). CO
ile zehirlenme sayisinda 1998’den 2008’¢ dogru artis oldugu, en fazla zehirlenme vakasinin

2007 yilinda goriildiigii de yine tilkemize ait kayit edilen bilgiler arasinda yer almaktadir (11).



2.1.2.Karbonmonoksit Metabolizmasi ve Patofizyoloji

Karbonmonoksit oliimciil olabilen bir ekzojen zehir ve ayni zamanda endojen

metabolizmada goérev alan bir aract norotransmitterdir (12). Fizyolojik isleyiste CO’in “Hem”

metabolizmasinin bir pargast oldugu ve Hem bilesiginin, safra pigmentlerine Hem oksijenaz

aracili katabolizmasi sirasinda CO’nun ortaya ¢iktigi saptanmustir (Sekil 1) (13).

Hem

Hem
Oksijenaz

NADPH, O,

NADP*, Fe

'Biliverdin

Biliverdin Rediiktaz

v
N
Bilirubin

Sekil 1 : Hem katabolizmasi sirasinda intrensek karbonmonoksit iiretimi (13)

Ancak endojen CO firetiminin %3’e ulasmadig1 ve buna bagli zehirlenme bulgularinin

ortaya ¢ikmadig bilinmektedir. Fizyolojik diizeyde endojen kaynak olarak ortaya ¢ikan CO;

inflamasyon, proliferasyon ve apopitoz gibi birgok hiicresel fonksiyonda gorev almaktadir

(Sekil 2) (14).
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Sekil 2 : Karbonmonoksit Etkisindeki Hiicresel Metabolizmadaki Fizyolojik Etkileri (14).

Karbonmonoksit dogrudan ve/veya oksijenizasyon dagilimimi bozarak ve buna bagl
enerji metabolizmasinin etkilenmesiyle hiicresel hasara neden olur. Karbonmonoksit hiicreye
dogrudan girerek hiicre i¢indeki hemoglobinin dokulara oksijen sunum kapasitesini azaltir.
Dokularin perfiizyonunda oksijenizasyonunu bozarak hipoksiye neden olur. Hipoksik
dolasimdan oncelikli olarak etkilenen santral sinir sistemine dagitilan oksijen miktarndaki bu
azalma; solunum merkezinin uyarilmasi ile solunan CO’nun artmasina, karboksihemoglobin
(CO-Hb) yiikselmesine ve bunlarin sonucunda respiratuvar alkaloza neden olur. CO’in
hemoglobine baglanma kapasitesi oksijenden 200-250 kat daha fazladir. Dolasimda CO-Hb
varliginda, dokulara oksijen sunulmasi sirasinda normal fizyolojik kosullarda denge halinde
olan Hb-Oksijen (02) dissosiyasyon egrisi sola kayar ve dolasimda periferik dokuya salinan
02 miktar1 azalir. CO-Hb miktarindaki artis, dogrudan hemoglobinin oksijen tagima
kapasitesinin azalmas1 yaninda dokuda oksijenin CO-Hb den ayrilmasini da azaltarak

hipoksinin daha da derinlesmesine neden olur (Sekil 3) (18-21).



Karbonmonoksit toksisitesi sonrasinda Nitrik Oksit (NO) ve Reaktif Oksijen Bilesikleri
(ROB) iizerinden isleyen inflamatuar kaskad, ilk CO zehirlenmesinden sonra uzun siire devam
eder ve ¢ogunlukla CO-Hb seviyesiyle direkt iligkisi yoktur. Aktive olan yolaklar CO
zehirlenmesinden kaynaklanan norolojik ve kardiyak hasarin artmasina ve u¢ organ hasarinin
biiylimesine neden olmaktadir (19,20). CO aktive ettigi endojen ve ekzojen yolaklar ile Siklik
Guanozin Monofosfat (CGMP) ve doymamis yag asit diizeyinde artisa ikincil miyelin kilif
hasar1 sonucunda demiyelinizasyona yol agmaktadir. Bunun sonucunda subkortikal beyaz

cevher ve lateral genikiilat cisim hasar1 gelismektedir (86).
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Sekil 3 : CO toksisitesinin inflamatuar mekanizmalar: (21).

Karbonmonoksit, trombositleri yiizeylerindeki hemoproteinlerinden nitrik oksidi (NO)
uzaklastirarak aktive eder. Nitrik oksit, mitokondriyal fonksiyonu inhibe eden ve trombositleri

ve notrofillerin kendisini aktive eden peroksinitrit (ONOO-) liretmek i¢in serbest oksijen



radikalleri (O2-) ile reaksiyona girer. Mitokondrinin inhibisyonu, reaktif oksijen
bilesiklerinin (ROB) daha fazla iiretilmesine yol agar ve serbest “Hem” salimina ve ardindan
“Hem oksijenaz” (HO)-1'in artmasina neden olarak oksidatif strese neden olur. HO-1, serbest
Hem'i daha fazla endojen CO iiretmek i¢in metabolize eder ve lokal olarak bir pozitif geri
besleme dongiisii yaratir. Aktive edilmis nétrofiller, Miyeloperoksidazin (MPO) degraniile
edilmesine ve serbest birakilmasina, bu da daha fazla nétrofil aktivasyonunun yani sira
adhezyona neden olur. Nétrofillerden salinan proteazlar, endotel hiicre ksantin
dehidrojenazini (XD) protezlar ile ksantin oksidaza (XO) doniistiirerek ROS olusturmasi ile
hiicresel hasarin yani sira 6zellikle miyelin bazik protein (MBP) iizerinde lipid
peroksidasyonuna neden olabilir. Miyelin bazik protein perokside oldugunda lenfosit
proliferasyonu, mikroglia aktivasyonu ve nihayetinde ndrolojik hasara neden olan
metabolitleri olusturur. Hipoksinin genel etkileri ve CO toksisitesinin dogrudan mitokondri
tizerindeki etkisiyle glutamat salinir, bu da N-metil-d-aspartat (NMDA) reseptorlerini aktive
ederek norolojik hasara yol agar (21).

Satran ve ark. erigkin yas grubundaki CO zehirlenmesi olan hastalarda 2005 yilinda
yapmis oldugu ¢alismada, 230 hastada orta-agir CO zehirlenmesi sonrasi kardiyolojik
etkilerin incelenmesi sonucunda, hastalarin %30’unda iskemik elektrokardiyografi (EKG)
degisiklikleri (T dalga degisikligi, ST segmenti elevasyonu), %35’inde kardiyak
biyobelirteglerle (kreatinin kinaz-miyokardiyal, CK-MB; Troponin C, Tn-C ) desteklenen
miyokard hasari oldugu gosterilmistir. Calismada hastalarin mortalitesi %5 olarak
saptanmigtir. Karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasi kardiyak sekelin anlamli diizeyde sik
oldugu ve hastalarin izleminde EKG ve seri kardiyak biyobelirtegler ile yakindan takip
edilmesiyle morbidite ve mortaliteyi 6nleyebilecegi 6ne siiriilmiistiir (24). Cocuklarda
kardiyak etkilenme eriskinlerle karsilastirildiginda daha az siklikta goriilmektedir. Bunda altta

yatan neden ise kronik kardiyak hastaliklarin eriskinlere kiyasla daha az olmasidir.



Cocuklarda CO zehirlenmesi sonrasinda kardiak etkilenmenin degerlendirildigi
Teksam ve ark. calismasinda, 2004-2007 yillart arasinda ¢ocuk acil poliklinigine CO
zehirlenmesi ile bagvuran 107 hastada EKG ve kardiyak belirtegler (kreatinin kinaz-
miyokardiyal, CK-MB; Troponin T, Tn-T) ile de gosterilen miyokard hasar1 sikliginin %15
oldugu; kardiyak fonksiyon bozuklugu goriilme sikliginin bagvuru sirasinda Glasgow Koma
Skalas1 (GKS) skoru 14 ve altinda olan ¢ocuklar ile hipotansiyonu olan ¢ocuklarda daha

yiiksek oldugu goriilmiistiir (25).



2.1.3.Klinik Belirti ve Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesi belirti ve bulgular1 nonspesifik yakinma ile hafif soguk
algmmhigindan mortaliteye sebep olacak agir koma ve Olime kadar degiskenlik
gosterebilmektedir. Karbonmonoksite maruz kalan kisilerin yaklagik yarisinda halsizlik,
bulanti, hafiza kaybi, bas agrisi, bag donmesi, konflizyon ve nefes darligi, daha nadir olarak
karin agrisi, gérmede bulaniklik, gogiis agrisi ve biling kayb1 goriilebilmektedir. Daha eski
tarihli yayimnlarda not edilmekle birlikte deride tipik olarak kiraz kirmizisi renk degisimi ve
siyanoz giiniimiizde daha nadir goriilmektedir. Farkli seviyede bilissel bozukluklar
bildirilebilir. Cocuk yas grubundaki hastalar fizyolojik olarak eriskine kiyasla yiiksek oksijen
metabolizma hizlari, yiiksek kalp atim hizlar1 ve immatiir santral sinir sistemleri nedeniyle CO
zehirlenmesiden etkilenmeleri agisindan daha hassas gruptadirlar. Sekil 4’de gosterildigi gibi
CO-Hb diizeyi ile semptomlarin siddetinin arttig1 bilinse bile yapilan ¢alismalarda mutlak
denecek seviyede bir iliski gosterilememistir. Yiiksek metabolik hizlart ve hipoksiye olan
hassasiyetleri nedeniyle beyin ve kalp dokusundaki CO toksisitesine bagli u¢ organ hasari
beklenildigi tizere diger dokulardan fazladir. Klinik belirti ile CO maruziyeti siiresi ve CO-Hb

diizeyi arasindaki iligki Sekil 4’de 6zetlenmektedir (19,20,22,40,41).
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Sekil 4 : Karbonmonoksit Zehirlenmesindeki Belirti ve Klinik Bulgular(19,20,22,40)
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Tablo 1: Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Sistemik Bulgular(19,20)

Etkilenen Sistemler

Klinik Bulgular

Kardiyovaskiiler Sistem

EKG degisiklikleri (T dalgas1 ve ST
segmenti), kardiyomegali, anjina
pektoris,miyokard enfarktiisii, tasikardi,
bradikardi, A-V blok, atriyal fibrilasyon,
prematiire ventrikiiler kontraksiyon,

ventrikiiler fibrilasyon, sok

Solunum Sistemi

Pnémoni, pulmoner 6dem, Akut Respiratuar

Distres Sendromu

Norolopsikiyatrik Sistem

Koma, konviilziyon, ajitasyon, serebral
0dem, davranig bozukluklari, kognitif
bozukluk, fekal ve idrar inkontinansi, ataksi,
muskiiler rijidite, parkinsonizm, periferik
noropati, psikoz, hafiza bozukluklari, kisilik

degisiklikleri

Oftalmolojik ve Otolojik

-Retinal hemoraji, papilédem, retinopati,
optik atrofi, ambliyopi, skotom, hemianopsi,
kalic1 gdrme kaybi

- Kohlear ve vestibiiler sistem bozukluklar,

sensorindral tipte isitme kayb1
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Gastrointestinal Sistem

Hazimsizlik, bulanti-kusma, gastrointestinal

kanamalar, gastrik iilser, hepatomegali

Genitoiiriner Sistem

Glikoziiri, proteiniiri, hematiiri,
miyoglobiniiri, akut bobrek yetmezligi,
abortus, 6liidogum, menstriiel bozukluklar,

fertilite fonksiyonlarinda azalma

Hematolojik Sistem

Lokositoz, eritrositoz, anemi, pernisiyoz

anemi, trombotik trombositopenik purpura

Endokrinolojik Sistem

Hiperglisemi, azalmis T3 seviyesi, akut

hipertiroidizm

Deri ve iskelet Sistemi

Kas nekrozu, Volkman’in Iskemik

Kontraktiirii, osteomiyelit
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Kardiyak bulgular

Kalp, yiiksek oksijen tiiketim ihtiyaci sebebiyle karbonmonoksitin toksik etkilerine
kars1 beyinden sonra en hassas organlardan biridir. Hiicresel hipoksiye bagl etkileri
kompanse etmek i¢in santral merkezin uyarilmasi ile baslangigta respiratuar alkaloz gelisir.
Takipne ile birlikte geisen tasikardi kardiyak debiyi arttirir. Etkilenen kiginin hiicresel
hipoksiye yanitin1 zehirlenme 6ncesi altta yatan kronik kalp ve damar hastalig1 veya akciger
hastalig1 varigi etkileyebilir. Kronik hastaligi olan bireyler hafif hipoksiyi dahi tolere
edemeyebilirler. Karbonmonoksit diger dokularda oldugu gibi miyokard hiicresinde de
oksijenin mitokondri diizeyinde transferini ve enerji metabolizmasindaki islevini bozarak
miyokardiyal fonksiyon bozukluguna neden olur (34,35). Elektrokardiyografi, miyokardiyal
hasar1 degerlendirmek igin en ulasilir ve en giivenilir yontemlerdendir. CO zehirlenmesinde
saptanan sik EKG degisiklikleri arasinda; ¢esitli diizeyde T dalgasinda inversiyon kaybini
takiben T dalgalarinda diizlesme ve ST segmentinde elevasyon, atriyal fibrilasyon, prematiire

ventrikiiler kontraksiyon ve intraventrikiiler blok sayilabilir (24, 25,37).

Solunum sistemi bulgular:

Karbonmonoksit zehirlenmesindeki akciger hasar1 CO’in aero-iritan etkisinden ¢ok
alveolar diizeyde oksijen sunumu tizerindeki etkisinden kaynaklanir. Solunum sisteminde en
sik goriilen klinik durum pnémoni benzeri tablo ou bunu pulmoner 6dem takip eder. Akut CO
zehirlenmesinin pulmoner diizeydeki etkisi oncelikle devam eden hipoksiyle agiklanmaya
calisilmaktadir. Ug organdaki hipoksiye sekonder gelisen vendz konjesyona ek
vazodilatasyon ile kapiller gecirgenlikteki artis ve miyokardiyal hasara bagli pulmoner 6dem
gelisir. Nadir olmakla birlikte CO zehirlenmesi sonrasinda izleminde akut respiratuvar distres

sendromu klinigi de goriilebilmektedir (19,20,36).
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Norolojik bulgular

Akut CO zehirlenmesinden sonra oldukga farkli norolojik belirti ve bulgular
gelisebilmektedir. Norolojik etkilenme erken ya da gecikmis donemde goriilebilmektedir.
Karbonmonoksit zehirlenmesinin en 6nemli sonucu olan doku hipoksisi; intrakraniyel basing
artig1 ve serebral 6deme neden olarak biling kaybi, nébet ve komayla erken donemde belirti ve
bulguya yol agabilir (26). Ge¢ donemdeki norolojik sekelin sebebi tam olarak agiklanamasa
da ratlarda yapilan deneyler sonucunda lipid peroksidasyonu ile gliozis mekanizmalari ve
demiyelinizasyonun sorumlu olabilecegi hakkinda bir¢ok hipotez olusturulmustur. Ancak
demiyelinizasyon gerceklestigi tam olarak kanitlanamamis olsa da ratlarda hafiza ve
ogrenmedeki azalma gozlenmistir (27,30). Gecikmis donemde karbonmonoksite bagli
ensefalopatinin klinik triadi; mental durum degisikligi, idrar ve/veya digki inkontinansi ve
denge bozuklugudur. Belirti ve bulgular klinik seyir boyunca duragan kalmayip dalgalanma
gosterebilmektedir. Akut zehirlenme sonrasinda norolojik ve psikiyatrik bulgusu olmayan
hastalarda kisilik degisiklikleri ve hafif biligsel bozukluktan agir demans, psikoz,
parkinsonizm, inkontinans gibi semptomlara kadar genis klinik farklilikta bulgular ortaya
cikabilir. Beyin Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) ve
MR- Spektroskopi, noropsikiyatrik degerlendirme testlerinin; CO toksisitesinin santral
etkilenim diizeyinin saptanmasinda kullanilmasi 6nerilmektedir. Bunlara ek Pozitron Emisyon
Tomografi (PET) ve “Single Photon Emission Tomography” Tek Foton Emisyonlu
Tomografi (SPECT) de ug¢ organ hasarinin ortaya konmasinda ve izleminde katki saglayabilir
(31). Karbonmonoksit ensefalopatisi gesitli davranis bozuklugu tablolarina da yol agabilir.
Bunlar dikkat, hareket, konusma akiciliginda bozulma, motor ve/veya ince motor becerilerde
kayip, 6grenme zorlugu, kisa siireli hafizada ve duygudurumda bozukluklar olarak

siralanabilmektedir. Bu bozukluklar néropsikolojik testlerle dogrulanabilir (26).
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Karbonmonoksit zehirlenmesi nadir olarak serebral dolagiminda santral vendz tromboza
neden olabilmektedir (97).

Parkinson ve ark. yaptigi ¢alismada CO zehirlenmesi olan 73 eriskin yastaki hastanin
norogoriintiileme sonuglari ve biligsel fonksiyonlart CO maruziyetini takip eden 6 ay boyunca
prospektif olarak izlenmistir. Caligmada hastalara zehirlenmenin birinci giiniinde, ikinci
haftasinda ve altinc1 ayinda MRG ve ndrobiligsel test yapilmistir. Hastalarin %30’ unda
biligsel sekel, %12’sinde beyaz cevherde hiperintensiteler saptanmistir. Birinci giinden altinct
aya kadar MRG lezyonlarinin degisiklik gostermedigi, sentrum semiovale hiperintensitesi
saptananlarin norobilissel testlerde kotii biligsel performans gosterdigi saptanmistir. Biling
kaybu1 siiresinin her ii¢ degerlendirmede de biligsel bozuklukla korele oldugu goriilmiistiir.
Karboksihemoglobin degerlerinin biling kaybiyla anlamli iligkili gosterdigi, ancak MRG
degisikligi veya biligsel sekelle dogrudan 6ngoriilebilir bir iligkinin olmadigi gosterilmistir
(28). Nai-Ching Chen ve ark. 49 eriskin yastaki hastanin biligsel fonksiyon ile PET
gorlintiilemelerinin karsilastirildigl caligmada, hastalar bilissel-demans durumlarina gore ti¢
gruba ayrilmistir. Hastalarin biligsel durum bozuklugu arttikga PET ile gri cevherdeki atrofi
ve hipometabolizmanin daha siddetli oldugu gésterilmistir. Ayni ¢alismada hastalardaki CO-

Hb diizeyleri ile biligsel kaybin siddeti arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (29).
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Oftalmolojik ve Otolojik etkileri iizerindeki bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra kortikal etkilenmeye bagli olarak ¢esitli
gorme bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Bunlar arasinda gérme alan1 defektleri, gecici veya kalici
korliikk, homonim hemianopsi ve parasantral skotomlar goriilebilmektedir. Karbonmonoksitin
ug¢ organda hipoksisi ve sekonder etkilerine bagli papilodem, venoz konjesyon, retinal
hemoraji ve optik atrofi gibi bulgularin gelistigi bildirilmistir. Karbonmonoksit
vestibulokohlear sinir ve beyin sapi lizerinde de toksik etkilere sahiptir. CO zehirlenmesine
maruz kalan kisilerde sensorinoral isitme kayb1 gelisebildigi gosterilmistir. Etkilenim sonrasi
tedavi olarak hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarda tedavinin komplikasyonlarina bagl

olarak da iletim tipi isitme kayiplari bildirilmistir (32,33).

Gastrointestinal sistem iizerine etkiler
Karbonmonoksit zehirlenmelerinde istahsizlik, hazimsizlik ve bulanti-kusma siklikla
goriilmektedir. Daha az sayida vakalarda gastrointestinal kaynakli kanama ve gastrik iilser de

goriilebilmektedir (19,36).

Genitoiiriner sistem iizerine etkiler

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasinda mesane irritabilitesi, noktiiri, diziiri,
pollakiiri, idrar inkontinansi; kadinlarda dismenore, menoraji, amenore ve libido azalmasi gibi
genitotliriner semptomlar gézlenebilir. Ayrica kas dokusundaki hipoksi ve yikima ikincil akut
bobrek yetmezligi gelisebilmektedir. Hematiiri, miyoglobiniiri, proteiniiri ve glikoziiri

saptanan vakalar da bildirilmistir (19,36,38).
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Hematolojik sistem iizerine etkiler

Karbonmonoksitten etkilenen bireylerde hipoksiye ikincil polisitemi ve anemi
gelisebilir. Karbonmonoksitin koagulasyon mekanizmasinda; doku trombokinaz ve eritrosit
frajilitesi tizerine etkisi olabilecegini savunan yayinlar yaninda etkisi olmadigin1 savunan

yayinlar da bulunmaktadir (39).

Endokrin sistem iizerine etkiler

Karbonmonoksit zehirlenmesinin etkiledigi birgok endokrin organ bulunmaktadir.
Bunlar arasinda tiroid bezi, adrenal bezler ve testisler sayilabilir. Karbonmonoksit
zehirlenmesi sirasinda hiperglisemi ve glukoziiri de gozlenebilmektedir. Hayvan deneylerinde
CO maruziyetinden sonra hiperglisemi gelistigi gosterilmistir. On iki erigkin yastaki hastayla
yapilan bir ¢caligmada ise CO zehirlenmesinden sonra kan glukozunun hizla yiikseldigi daha

sonra progresif olarak diiserek bes giinde normal diizeye dondiigii bildirilmistir (19,36).

Deri ve iskelet sistemi iizerine etkiler

Karbonmonoksit kaynagina da bagl olarak agir CO zehirlenmesi ¢ok farkli cilt
lezyonlart ile birliktelik gosterebilmektedir. Eritem, 6dem, biilloz olusumlar ve vezikiiller
siklikla bildirilmistir. Miyoglobinin CO afinitesi ve ayrisma katsayis1 hemoglobin (Hb) ile
karsilastirildiginda Hb’den 8 kat daha diisiiktiir. Buna bagl olarak kas dokusunda CO
birikmesi sonucunda miyoglobin fonksiyonunu kaybeder. Karbonmonoksit zehirlenmesinden
sonra eklemlerde agr1 ve hassasiyet ve nadir de olsa eklem sisligi, iskelet kas1 nekrozu
gortilebilmektedir. Nekrozun ilerleyen doneminde eklemde kontraktiirler ve osteomiyelit

gelistigi bildirilmistir (19,36).
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2.1.4.Karbonmonoksit Zehirlenmesinde Tani ve Tedavi

2.1.4.1.Karboksihemoglobin diizeyi

Karbonmonoksit zehirlenmesi  klinik belirti  ve bulgulart ¢ok degiskenlik
gosterebilmekte ve birgok hastaligin ayirict tanisinda akla gelmektedir. Karbonmonoksit
zehirlenmesi tanist aslinda klinisyenin aklina gelmesi ve ¢ogu zaman siiphelenmesi tizerine
konan bir tanidir. Bagvuran hasta diginda yangin dumani, dogalgaz kagagi vs olaydan etkilenmis
olabilecek diger kisilerin de sorgulanmasi unutulmamalidir. Karboksihemoglobinin yar1 6mrii
4-5 saat oldugundan maruziyetten sonra miimkiin olan en kisa zamanda CO-Hb diizeyine
bakilmalidir. Kan CO-Hb diizeyi, CO zehirlenmesi siiphesi olan hastalarda mutlaka yapilmasi
gereken en onemli incelemedir. Karboksihemoglobin diizeyinin sigara vb tiitiin {rlinleri
kullanmayan kisilerde %3’tin, kullananlarda ise %10’un iizerinde olmast CO maruziyetini
gosterirken, diizeyin normal olmasi ise taniy1 ekarte ettirmez. Karboksihemoglobin diizeyi
disindaki diger biitiin tetkiklere hastanin klinik durumuna gore vaka 6zelinde karar verilmelidir
(19,20). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin uzman paneli raporuna gére %2,5- 4 arasindaki CO-
Hb diizeylerinde egzersiz siirelerinde kisalma, gogiis agrisi; %2- 20 arasindaki diizeylerde
gormede bulaniklik, duyu-motor islevlerinde fonksiyon kaybi ve davranislar {lizerine etkiler
gortilebilecegi bildirilmistir. Sonug olarak ortam havasindaki CO oraninin kan CO-Hb diizeyini
%2,5’1n altinda tutacak diizeyde olmas1 pekgok ¢alismada onerilen diizey olarak not edilmistir.
Karboksihemoglobin diizeyi sadece solunan havadaki CO diizeyine bagli degildir, maruz kalma
siiresi de CO-Hb diizeyini etkileyebilir. DSO rehberlerine gére solunan havadaki parsiyel CO
basincmin 100 ppm den yiiksek olmasi insan ve gevre sagligi i¢in zararli bulunmaktadir (43).
Nabiz oksimetre kolorimetrik bir yontem olmasi sebebiyle oksihemoglobin ile CO-Hb
ayriminda giivenilir degildir. Arteriyel oksijenizasyonun tam olarak belirlenmesi ancak
arteriyel yol ile alinmis kan gazi ile miimkiindiir. Karbonmonoksit maruziyeti oldugu diisiiniilen

tlim hastalara pulse oksimetre degerlerine bakilmaksizin yiiksek konsantrasyonda normobarik
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oksijen(NBO) destegi ile tedavi verilmelidir (44). Ulkemizdeki kaydedilen verilere
bakildiginda kesin sayi1 verilememekle birlikte bildirilen vakalardan daha fazla CO
zehirlenmesi oldugu diisiiniilmektedir. Mevsimsel olarak karsilastirildiginda kis aylarinda
ozellikle riizgarli hava sartlarinda uygunsuz veya bakimi yapilmamis kullanilan 1sinma araglari
en 6nemli CO zehirlenmesi nedenlerinden birini olusturmaktadir. Kronik olarak CO maruziyeti
altindaki kisilerin bas agrisi, halsizlik gibi nonspesifik yakinmalar ile saglik kurumlarina
bagvurduklarinda tani konulmasinda zorluk yasanmaktadir (19,20,42). CO-Hb doygunluk

saturasyonlarina gore klinikte beklenen yakinmalar Tablo 2’ de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Karboksihemoglobin(CO-Hb) Doygunluk Saturasyonu ve Semptomlar(45)

CO-Hb (%) Semptom

<1 Normal aralik (endojen {iretim nedeniyle)

<10 Sigara icen kisinin kan1 (semptomsuz)

10-20 Bas agris1, yorgunluk, kulak ¢inlamast

20-30 Bas agrisi, halsizlik, bulanti, kusma

30-40 Siddetli bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kusma

40-50 Senkop, kafa karigiklig1, takipne, tagikardi

50-60 Koma, konviilsiyonlar, solunum depresyonu

60-70 Koma, konviilsiyonlar, kardiyopulmoner depresyon, genellikle 6limciil
70< Solunum yetmezligi, 6lim
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2.1.4.2.Biyokimyasal Tetkikler

Biyokimyasal tetkiklerin her hasta 6zelinde kliniklerine gore bireysellestirilerek
planlanmasi gerekir. Anormal bobrek ve/veya karaciger fonksiyon degerleri, hiperglisemi,
artmis anyon agig1, hipopotasemi, CK, CK-MB ve Troponin-I yiiksekligi belirte¢ olarak
degerlendirilmektedir. Hemogramda hipoksiye bagl hafif 16kositoz, trombositopeni ve
pihtilagsma siiresinde uzama tespit edilebilir. Hafif derecedeki zehirlenmelerde solunumsal
alkaloz; siddetli zehirlenmelerde metabolik veya laktik asidoz beklenmektedir. CO-Hb
degerleri normal sinirlar i¢inde olsa bile artmig serum laktat diizeyi doku diizeyinde

hipoksinin yansimasi olarak diisiiniilmektedir. Tam idrar tahlilinde hematiiri, proteiniiri

velveya glukoziiri saptanabilir. Siddetli zehirlenme miyoglobiniiri, albiiminiiri, oligiirik veya

nonoligiirik akut bobrek yetmezligine yol agabilir. Konjestif kalp yetmezligi veya

hipotansiyon goriilebildigi gibi miyokardiyal hasarlanma Beyin Natriiiretik Peptid (BNP) ile

degerlendirilebilir (41). Beyin Natriiiretik Peptid gibi endojen natriiiretik peptidler, sol
ventrikiil fonksiyonunun gostergesi olarak kullanilmaktadir (47,48). Yapilan ¢alismalar ile

yiliksek BNP seviyeleri ile CO zehirlenmesi arasinda bir iliski oldugunu ve bu nedenle CO

zehirlenmesinde kardiyotoksisitenin erken bir belirteci olarak kullanilabilecegi gosterilmistir

(46).
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2.1.4.3.Goriintilleme Yontemleri

Elektrokardiyografi (EKG) ve Ekokardiyografi(EKO); siddetli CO maruziyeti
olan semptomatik hastalarda iskemi veya disritmileri belirlemek i¢in kardiyak izlemlerinin
EKG ile yapilmas: gereklidir. iskemik degisiklikler kadar sik beklenmemesine ragmen CO
zehirlenmesinde kardiyak aritmilerle de karsilagilabilmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesi
olan hastalarda EKG'de spesifik olmayan kardiyak repolarizasyon degisiklikleri ve aritmilerin
yani sira, prematiire atriyal ve ventrikiiler kasilmalar, atriyal ve ventrikiiler fibrilasyon gibi
elektrokardiyografik anormallikler, ST elevasyonu ve T dalgasi degisiklikleri tanimlanmistir
(24,25,37). Zehirlenme 6ncesinde kronik kalp-damar hastaligi olmayanlarda bile CO
zehirlenmesi sonrasinda sag ve sol ventrikiil disfonksiyonu ortaya ¢ikabilmektedir. Akut CO
maruziyeti, dogrudan negatif inotropik etkiye neden olarak, sol ventrikiil diyastol sonu
basinglarinda artisa ve atim hacminde azalmaya neden olur (49). Kalay ve ark. yaptigi1 CO
zehirlenmesi olan eriskin yastaki 20 hastanin katildig1 ¢alismada, tiim hastalara bagvuru
aninda, 24. saatte ve ilk hafta icinde yapilan EKO goriintiilemeleri ile es zamanlit BNP ve CO-
Hb seviyeleri 6lgiildiigiinde Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonlari (LVEF) ile CO-Hb
seviyesi ve CO maruziyet siiresi degerlendirildiginde negatif korelasyon gosterdigi
saptanmustir (34). Teksam ve ark. yaptigi ¢alismada ¢ocuk yas grubundaki 107 hastada CO
maruziyeti sonrasinda kardiyak etkilenim diizeyi degerlendirilmistir. Ayni caligmada kardiyak
biyobelirteglerle es zamanli yapilan EKO goriintiilemelerinde azalmis ejeksiyon fraksiyonu ve

bozuk sol ventrikiil fonksiyonlari saptanmustir (25).
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Noro-Goriintiileme;

Giiniimiizde CO zehirlenmesi sonrasinda siklikla Beyin Manyetik Rezonans
Goriintilleme (MRG) kullanilmaktadir. Akut ayirici tan1 amaciyla ilk bagvuru aninda daha
ulagilabilir olmasi1 ve hizli sonug alinabilmesi nedeniyle Beyin Tomografi (BT)’ de
kullanilabilmektedir. Beyin Tomografi’de karbonmonoksite maruz kaldiktan sonra ilk 12 saat
icindeki akut degisiklikler gosterilebilmektedir. Globus pallidus, putamen ve kaudat
cekirdekler bolgesindeki bilateral simetrik dansite kaybi kotii prognoz ile
iliskilendirilmektedir. Siddetli CO zehirlenmelerinde, beyin sap1 ve beyincik gibi kortekse
kiyasla iskemiye daha direngli yapilar da etkilenebilmektedir (50-53).

Manyetik Rezonans Goriintiileme’nin, CO zehirlenmesinden sonra bazal gangliyon
lezyonlariin saptanmasinda BT den {iistiin oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada,
maruziyetten sonraki ilk giin i¢inde yapilan MRG'lerde periventrikiiler degisiklikler, globus
pallidus lezyonlarindan daha yaygin saptanmis ve CO zehirlenmesi ile iligkisinin daha yiiksek
oldugu gozlenmistir. Tiim bunlarla birlikte ndrogoriintiileme ¢cogunlukla hasta yonetimini
degistirmezken siiphede kalinan hastalarda kullanilabilir (51).

Tek Foton Emisyonlu BT (Single-Photon Emission Computerized Tomography
SPECT), iyot veya teknesyum iliskili, bolgesel kan akisinin noninvaziv olarak 6l¢iimiinde
kullanilabilmektedir. CO maruziyetine bagl perfiizyondaki degisiklikler, zehirlenmeden bir
giin sonra ortaya ¢ikar ve esas olarak temporoparietooksipital bolgeyi etkiler. Ancak bu
goriintiileme yontemi her zaman ulasilabilir olmadigi ve bu konuda yapilmis az sayidaki
caligmanin olmasi nedeniyle tedavi ve prognozun belirlenmesinde kullanimi kisitlidir (54).

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), CO zehirlenmesi sonrasindaki etkilerin
gOsterilmesinin yani sira zehirlenme sonrasindaki bolgesel kan akisini degerlendirmek igin de
kullanilabilmektedir. Agir CO zehirlenmelerinin incelendigi bir ¢alismada, Hiperbarik

Oksijen Tedavisi ( HBOT) nden sonra PET incelemesi, frontal ve temporal kortekslerde
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artmis oksijen ekstraksiyonu ve azalmis kan akimi gosterilmistir. PET taramasi, hastanin nihai
sonucunu tahmin etmek i¢in kullanilmasa da, kalic1 nérolojik sekeli olan hastalarin
belirlenmesinde kullanilabilir. Zehirlenmeden sonra fokal Elektroensefalografi (EEG)
anormallikleri gosterilmesine ragmen, bunlarin gecikmis veya kronik donemde ndrolojik

acidan prognostik degerinin olup olmadigi konusunda sonuca varilamamistir (41).

24



2.1.4.4. Tedavi

Karbonmonoksitin toksik etkisi altindaki bir hastanin 6ncelikle maruziyetinin kesilip
ortamdan uzaklastiritlmasi gerekmektedir. Oksijen, kimyasal ve patofizyolojik verilere gore
CO ile hemoglobin iizerinde yarigmali bir antidot oldugu i¢in tedavide derhal baslanmalidir.
CO-Hb viicuttaki yar1 omrii (yaklasik olarak 320 dakika olarak kabul edilir) atmosfer
basincinda yani normobarik %100 oksijen (NBO) tedavisi uygulanmasiyla yaklasik olarak bes
kat daha azaltilmis olur. Atmosfer basincindan daha yiiksek basinglarda %100 oksijen tedavisi
olan Hiperbarik Oksijen (HBO) CO-Hb eliminasyonunu daha da hizlandirir. Atmosferik
basingta verilen oksijen tedavisiyle CO-Hb’nin yar1 6mrii 5 saatten (2-7 saat) 1 saate indirilir.
Hiperbarik Oksijen 2,5-3 atm basingta verildiginde, CO-Hb’nin yar1 6mriinii 20 dakikaya
indirir (55). CO zehirlenmesinin klinik bulgu ve belirtileri spesifik olmadigindan, biitiin
stipheli vakalar CO-Hb diizeyi i¢in kan alindiktan hemen sonra nabiz oksimetredeki degerine
bakilmaksizin 6ncelikle normobarik oksijen ile tedavi edilmeye baslanmalidir. Normobarik
oksijen tedavisi giivenli, kolay ulasilabilir ve ucuz oldugundan CO-Hb diizeyi %5’in altina
diisene ve hasta asemptomatik olana kadar devam edilmeli, tedavi en az alt1 saat
strdiirilmelidir (19,20). Hiperbarik oksijen, deniz seviyesindeki atmosfer basincinin 2-3 kati
basinca sahip %100 oksijendir. Hiperbarik oksijen bakterisidal ve bakteriyostatik olup toksin
tiretimini azaltarak enfeksiyonlara kars1 koruyucu etki gosterir. Hiperbarik oksijen iskemik
damarlarin duvarina nétrofil adezyonunu engelleyerek; serbest radikal {iretimini ve ug
organda olusabilecek hasar1 azaltir (89). Hiperbarik oksijen siklikla tek kisilik bir kabinlerde,
daha biiyiik merkezlerde veya ayni anda tedavi verilmek istenmesi durumunda birg¢ok kisinin
oturabilecegi kabinlerde verilebilmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesi i¢in bir tedavi
seans1 yaklasik olarak 45 dakikadir. Ug atm basingta HBO tedavisinin &nerilen en uzun siiresi
120 dakikadir. Hiperbarik oksijen tedavisinin olast yan etkileri arasinda geri doniislii miyopi,

katarakt, trakeobrongiyal semptomlar, kendini sinirlayan ndbetler ile orta kulak, kranial
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siniisler ve nadiren dis ve akcigerlere barotravma sayilabilir (56).Tiirkiye’de aktif olarak
HBOT verebilen merkezler 22 ilde (57) olup merkezlerin hangi gereklilikler altinda

calisabilecegi mevzuat ile belirlenmistir (58).

Tablo 3: Hiperbarik Oksijen I¢in Onerilen Endikasyonlar (41)

e Senkop (biling kaybi)

e Koma

e Nobet

e Degismis zihinsel durum (GKS <15)

e Karboksihemoglobin diizeyinin>% 25

e Anormal serebellar fonksiyon

e Hastanin Yasinin > 36 iistiinde olmasi

e Uzun siireli CO maruziyet varlig1 (> 24 saat)

e Siddetli metabolik asidoz (pH <7,1)

e Ug organ hasar bulgusu varligi (EKG degisiklikleri, gogiis agris1 veya degisken

zihinsel durum)

Hiperbarik O2 tedavisinin bilinen tek kesin kontrendikasyonu hastada pnomotoraks

varligidir. Pnémotoraksl bir hastada hiperbarik O2 tedavisi uygulamak tansiyon pndmotoraks

gelismesine neden olabilmektedir (59).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk
Acil Poliklinigi’ne EKim 2017-Ocak 2022 tarihleri arasinda karbonmonoksit zehirlenmesi
sliphesi ile ayaktan veya 112 araciligi ile bagvuran 5-18 yas araligindaki 20 hasta dahil
edilmistir. Kontrol grubu olarak bilinen bir gérme bozuklugu olmayan, saglikli 20 ¢ocuk
alinmigtir. Toplam 40 denegin katildig1 bu caligma Aralik 2021-Eyliil 2022 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir. Bu ¢alisma icin Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Kurumsal Arastirma
Degerlendirme Komisyonu’ndan 27 Aralik 2021 tarihinde Karar N0:205 etik kurul onay1
alimmustir.

3.1.Hasta Secimi

Karbonmonoksit zehirlenmesi olan hastalarin klinik bilgileri, laboratuvar bulgular1 ve
tedavi planlar1 endikasyonu varsa hiperbarik oksijen tedavisi alip almadigi, hastanin Cocuk
Acil Poliklinigi’ne basvurusundaki verilen anamnezlerinden ve Adli Vaka Kayit

Dosyalarindan yararlanilarak kaydedilmistir (Tablo 4).

Tablo 4 : Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Degerlendirilmesi

Yas-cinsiyet Bagvuru Aninda Massimo Tam Kan Sayimi, Bobrek ve
Cihazindaki CO diizeyi Karaciger Fonksiyon Testleri

Etkilenim Bagvuru Aninda Kan Venoz Kan pH ve Laktat

Yolu/Maruziyeti Gazindaki CO-HbD Yiizdesi | Diizeyi

Acile bagvuru Taburculuk Oncesi CO-Hb | Gérsel Uyarilmis Potansiyel

sekli(ayaktan/112 ile) Yiizdesi (VEP) Olgiimleri

Bagvuru Anindaki Hiperabarik Tedavisi Optik Koherens Tomografi

Semptomlari Ihtiyac1 Olup Olmadig1 (OCT) Olgiimleri
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3.1.1. Yas ve cinsiyet

Calismamizda CO zehirlenmesi tanisi olan, 5-18 yas araligindaki kiz veya erkek
cinsiyette ¢ocuklar degerlendirmeye alinmstir.

3.1.2. Karbonmonoksit Kaynagi Etkilenim Yolu/Maruziyeti

Calismamiza katilan hastalarin CO ile ev i¢i veya ev dis1 etkileniminin hangi sekilde
oldugu not edilmistir.

3.1.3. Cocuk Acil Servise Bagvuru Sekli

Calismamiza katilan hastalarin Cocuk Acil Servisi’ne ayaktan veya 112 ile
basvurdugu kaydedilmistir.

3.1.4. Basvuru Anindaki Semptomlari

Calismamiza katilan hastalarin asemptomatik veya semptomatik olup olmadigi,
semptomatik ise hangi sistemin nasil etkilendigi kaydedilmistir.

3.1.5. Basvuru Anminda Massimo Cihazindaki CO diizeyi ve Kan Gazindaki CO-
Hb Yiizdesi

Calismamiza katilan hastalarin Cocuk Acil Servisi’ne ilk gelislerindeki Massimo
cthazinda 6l¢iilen CO diizeyi ile CO-Hb yiizdesi degerlendirilmeye alinmistir.

3.1.6. Taburculuk Oncesi CO-Hb Yiizdesi

Calismamiza katilan hastalarin Cocuk Acil Servisi’nden taburculuk 6ncesi alinan son
CO-Hb yiizdesi degerlendirilmeye alinmistir.

3.1.7. Hiperabarik Tedavisi Ihtiyact Olup Olmadig

Calismamiza katilan hastalarin hiperbarik oksijen tedavisi alma ihtiyaci olup olmadigi

kaydedilmistir.
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3.1.8. Tam Kan Sayimi, Bobrek ve Karaciger Fonksiyon Testleri

Calismamiza katilan CO zehirlenmeli hastalarin hemoglobin degeri yasa gore
normalin altindaysa anemi, yasa gore normalin iizerindeyse polisitemi; platelet degeri
150.000/mm3 altindaysa trombositopeni, 400.000/mm3 ise trombositoz; beyaz kiire sayisi
4000/mm3 altindaysa l6kopeni, 10.000/ mm3 iizerinde ise 16kositoz; serum sodyum diizeyi
135 mmol/L altindaysa hiponatremi, 150 mmol/L iizeri ise hipernatremi; serum potasyum
diizeyi 3,5 mmol/L altindaysa hipopotasemi, 5,5 mmol/L iizeri ise hiperpotasemi; serum
kalsiyum diizeyi 8,5 mg/dl altindaysa hipokalsemi, 10,5 mg/dl {izeri ise hiperkalsemi olarak
degerlendirilmistir. Calismamiza katilan hastalarin karaciger fonksiyon testlerinden ALT
(alanin aminotransferaz), AST (aspartat aminotransferaz) ,bobrek fonksiyon testlerinden
kreatinin(kre) ve kan tire azotu (BUN) yaslara gore normal araliginda olup olmamasina gore
degerlendirilmistir. Ayrica hastalarin tamamina Elektrokardiyografi (EKG ) ¢ekilmistir.
Kardiyak semptom varliginda hastalar kardiyak belirte¢lerden Kreatin Kinaz (CK-
Total),Kreatin Kinaz Miyokardiyal kaynakli (CK-MB) ve Troponin | (Tn-1) ile
degerlendirilmistir.

3.1.9. Venoz Kan pH ve Laktat Diizeyi

Calismamiza katilan hastalarin ven6z kan pH degeri ve laktat diizeyleri
degerlendirilmeye alinmistir.

3.1.10.Gorsel Uyarilmus Potansiyel (VEP) ve Optik Koherens Tomografi (OCT)

Olciimleri

Calismamiza katilan hastalarin Pattern VEP ve Flash VEP olmak iizere 2 tiir VEP
olgtimleri yapilmistir. Ayn1 zamanda hastalarin G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan
yapilan oftalmolojik muayenelerine ek olarak ¢ekilen Optik Koherens Tomografi (OCT)

Ol¢iimleri degerlendirilmistir.
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3.2.Hasta Dislanma Kriterleri
Gorsel Uyarilmis Potansiyel (VEP) ve Optik Koherens Tomografi (OCT)
degerlendirilmelerini etkileyebilecek 6zellikleri olanlar Tablo 5 ile 6zetlenmistir. Bu

ozellikleri olanlar ¢alisma dis1 birakilmstir.

Tablo 5 : Hasta Dislanma Kriterleri

Kronik hastalik varligi

Kronik ila¢ kullanimi

Kafa travmasi dykiisii

Diger metabolik bozukluklar

Norolojik anormallikler

Psikolojik sorunlar

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu

Renk korliigii varlig

Sagirlik veya korliik gibi fiziksel engelilik durumu
Oncesinde bilinen optik néropati varlig

VEP ve OCT g¢ekimi sirasinda oryante olamayan uyumsuz hastalar

3.3. Kontrol Grubu Se¢imi
Kontrol grubu 5-18 yas araliginda, okur-yazar olan, bilinen hicbir hastaligi ve ilag
kullanim &ykiisii olmayan, saglikli 20 ¢ocuk ile olusturulmustur. Kontrol grubuna da hasta

grubuna uygulanan Pattern VEP ve Flash VEP testleri uygulanmustir.
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3.4.Kullanilan Yontemler

3.4.1. Gorsel Uyarilmis Potansiyeller (VEP)

Uyarilmig potansiyeller; disaridan gonderilen ses, 151k veya elektrik uyarilara yanit
olarak beynin elektriksel olarak verdigi aktivitenin kaydedilebildigi 6l¢timlerdir. Gorsel
Uyarilmis Potansiyeller (VEP) non-invaziv olarak kaydedilebilmesi ve milisaniyeler
diizeyinde bir zamansal ¢oziiniirliige ulagabilir olmasiyla optik sinirin uzanim gosterdigi yolda
olan degisiklikleri aktif olarak saptamada kullanilmaktadir. Bir baska deyisle VEP, retinadan
baslayarak optik sinir araciligiyla gorsel kortekse kadar olan yolagin fonksiyonel biitiinliigiinii
degerlendirir (60).VEP’ de amplitiid kayb1 varlig1 optik sinirdeki aksonal hasar1
diistindiiriirken, latanstaki uzama ise miyelin kilif hasarina bagli gelismektedir (86).

Gorsel Uyarilmis Potansiyel (VEP), Elektroensefalografi’nin (EEG) duyusal uyarilar
dizisi boyunca kaydedilmis olan, bilgisayar aracili planli uyar1 6ncesi ve sonrast EEG
dilimlerinin sayisal olarak 6érneklenmesi ve drneklenen verilerin uyari ani ile iliskilendirilmesi
ve ayrismasi esasina dayanmaktadir. Bu potansiyellerin kaydedilmesi, sinir sistemindeki
fonksiyonlarin normal veya patolojik oldugunun degerlendirilmesini saglamaktadir. Tek
tarafli anormallikler optik siniri isaret ederken retrokiyazmal veya ¢ift tarafli optik sinir
lezyonlari bilateral anormallikleri isaret etmektedir (61,62). VEP ile goriintiilemenin
klinikteki kullanilabildigi hastaliklar Tablo 6 ile 6zetlenmis olup bunlar arasinda akut
retrobulber norit, optik sinir iizerinde basiya neden olan tiimoérler, iskemik optik noropatiler,
optik siniri ve oksipital korteksi etkileyen toksik ve metabolik ensefalopatiler

sayilabilmektedir(63).
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Tablo 6: VEP Testinin Klinikte Kullanim Alanlari

Optik sinire basi yapan tiimorler

Iskemik optik noropati

Glokom

Multiple skleroz

Norosifiliz

Leber’in herediter optik atrofisi

Diyabete bagli optik ndropati ve diger endokrin orbitopatiler

Post-konkiizyon sendromlari

Gorsel Uyarilmis Potansiyel ¢ekiminde uyaran kaynagi olarak aralikli parlayan 1s1k
(Flash VEP olarak adlandirilir) ya da belirgin desen uyarici (Pattern VEP olarak adlandirilir)
kullanilabilir. Desen uyarici, optik yolaktaki lezyonlarin belirlenmesinde daha duyarlidir.
Pattern VEP incelemesinde ekranda gosterilen siyah-beyaz renkte dama tahtasi seklindeki
sematik bir gorsel uyaran kullanilir (Sekil 5). Saniyede bir iki kez semadaki karelerde renk
degistirilmesi ile siyahlar beyaza, beyazlar siyaha doniisiir (pattern reversal) ve bu sirada
hastanin bagina yerlestirilen elektrotlar araciliiyla elektriksel aktivite kaydedilir. Hastanin
kullanmakta oldugu gozliik veya lens ile varsa kirma kusurlar diizeltilerek, hasta semanin
yansitildigi monitorden 1 metre kadar karsisindaki mesafeye oturtulur, optik sinir yolaklarinin
sirastyla sag ve sol olarak teker teker degerlendirilebilmesi i¢in diger goz, bir goz bandu ile
kapatilir. Calisilan gozii ile ekranin ortasindaki odak noktasina bakmasi istenir. Kayitlar
genellikle oksipital orta hat (Oz) ve paramedian (O1 ve O2) bolgeden saglh deri tizerine
yerlestirilen yiizeyel elektrodlarla yapilir. Yiizeyel elektrotlarin kullanimindan 6nce kafa
derisi alkolle temizlenerek yag ve olii deri tabakasindan arindirilir. Elektrot direncini

diistirmek i¢in jel kullanilir. Kayitlarda oksipital orta hatta “Protuberencia Oksipitalis” in 2-3
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cm lizerine konan (Oz) tek aktif elektrot ile kaydedilir. Referans elektrodun frontal orta hatta
(Fz) veya kulak memelerine (Al veya A2), toprak elektrodun verteks (Cz), mastoid veya
kulak memelerine (A1 veya A2) yerlestirilmesi 6nerilmektedir (Sekil 6) (64,65). Aktif
elektrot noral sinyalleri ve gevre parazitleri, inaktif elektrod ise noral potansiyeller haricindeki
tiim potansiyelleri toplar. Bu iki elektrod arasindaki fark yalnizca oksipital korteksin belirli
bolgesinde noral aktivitenin ayrigsmasini saglamak iizere bilgisayar araciligi ile optik sinir
yolagi tizerindeki iletim aktivitesinin izole edilmesini saglar. Genellikle kas artefaktlardan
etkilenmemek i¢in yanitin averajlanmasina ilk birka¢ uyaridan sonra baglanmalidir. Elde
olunan pozitif polariteli dalganin oksipital orta hatta dl¢iilen en dnemli parametresi latansi
olup ortalama 100 milisaniye (msn) dir. Flash uyarim kullanildiginda VEP 6l¢iimiiniin normal
olmast i¢in ise retinanin 1518a hassas olmasi, optik sinirden oksipital kortekse uzanimi
boyunca iletim hizinin normal olmasi, kortikal gérme merkezinin ve beyindeki diger

merkezlerle baglantisinin normal olmasi gerekmektedir (63).

Sekil 5 : Pattern VEP Degerlendirilmesinde Kullanilan Goérsel Uyaran Semasi
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Sekil 6: Kayit Elektrotlarinin Yerlesimi (64,65).

Gorsel Uyarilmig Potansiyel ¢ekiminin yapildigi odanin sessiz, los bir ortamda ve
hastanin rahat bir koltukta oturdugu sirada yapilmasi gerekmektedir. Harekete bagli kas
artefaktlarindan kaginmak i¢in bas gene ve boyun igin rahat bir pozisyon saglanmis olmalidir.
Hasta son 12 saat i¢inde oftalmik muayene amaciyla pupilde midriyazise neden olabilecek
topikal veya sistemik ilaca maruz kalmamis olmalidir. Midriyazis varliginda, gérme
keskinliginde azalma, P100 latansinda uzama ve P100 amplitiidiinde etkilenmeye Ve testin
glivenilirliginde azalmaya neden olabilir. VEP kaydi esnasinda uyari hiz1 1-2/ sn olarak verilir
(siklikla 2/ sn). Daha yavas Vverilen uyar1 hizi hastanin dikkatinin dagilmasina neden
olabilecegi i¢in tercih edilmemektedir (64).

Gorsel Uyarilmig Potansiyel, temelde Pattern ve Flash olmak iizere iki farkli gorsel
uyaranla elde edilmektedir. Pattern VEP daha stabil ve gérme keskinligi >0,1 lizeri hastaya
uygulanabilirken, Flash VEP koma durumundaki hastaya ve infant yas grubundaki hastalar

icin daha ¢ok tercih edilmektedir (86).
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Pattern VEP kayitlarinda N75, P100 ve N135 olarak isimlendirilen baslica ti¢ bilesen
elde edilir. P ve N harfleri, referans elektroda gore oksipitaldeki aktif elektrottan kaydedilen
voltajin negatif veya pozitifligini gostermektedir. Sekil 7 ile normal bir Pattern VVEP testi

parametrelerinin sematik hali gosterilmistir (66).

104 P100

Sekil 7 : Normal Pattern VEP
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Flash VEP kayitlarinda ise N1, P1, N2, P2, N3 ve P3 ile adlandirilmis olan pozitif ve
negatif bilesenlerden meydana gelir. Kisa latansli ve daha kiigiik amplitiidlii olan N1, P1
dalgalar1 daha zor seg¢ilebildigi i¢in klinik uygulamalarda gdzlenmesi daha kolay ve stabil
olan N2 ve P2 dalgalar1 daha siklikla degerlendirmeye alinirlar. Sekil 8° de normal bir Flash

VEP testi parametrelerinin sematik hali gosterilmistir (66).

10

10wV

0 100 200 300 ms

Sekil 8 : Normal Flash VEP

Calismamizda tiim hasta ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklara; Pattern VEP ve Flash
VEP olmak iizere iki kayit yapilmistir. Kayitlardan 6nce VEP testi ve islem hakkinda sade ve

anlasilir bigimde agiklayici bilgi verildikten sonra, oturur vaziyetteki kisiye test uygulanmaya

baslanmuistir.
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Sekil 10: Calismamiz Sirasinda Flash VEP Kayit Am Goriintiisii
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3.4.2. Optik Koherens Tomografi (OCT)

Optik Koherens Tomografi (OCT), biyolojik dokulardan mikron ¢oziiniirliikte
tomografik kesitler almak i¢in kullanilan, nonkontakt optik temelli ¢aligan bir goriintiileme
yontemidir. OCT ile ~800 nanometre (nm) dalga boyundaki 151k géze yonlendirildigi sirada
151n ayirict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gecerek 2 151k demeti halinde ayrilir
bunlardan birisi mesafesi bilinen referans dedektoriine digeri ise retinadaki dokuya gonderilir.
Goze gonderilen Ol¢lim 15181, gozdeki ilerleyisi sirasinda gectigi doku katmanlarinin yapisina
bagli olarak farkli siddette ve zamanda dalgalara ayrilarak dedektore geri doner. Dokudaki
katmanlarin sayist kadar yansima igeren 151k sinyali; referans aynasindan gelen, yansima
mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans 1s1k sinyali ile birlestirildiginde dokunun
topografik haritasi olusturulmus olur (67,68). OCT, ¢alisma prensibi olarak ultrasonografiye
benzemekle birlikte OCT igin ses dalgalar1 yerine, kizilotesi 151k kullanilmasi sayesinde daha
detayli mikron ¢oziiniirlikte goriintiilerin elde edilmesi saglanir. OCT sayesinde noninvaziv
olarak retina ve optik sinir goriintiileri kolay ve hizli elde edilebildigi i¢in oftalmolojik takipte
siklikla tercih edilir (69).

Optik Koherens Tomografi, retinada optik disk ve makiila gibi anatomik yerlerin
gortintiilemesi ile bu yapilarin hastaliklarinin tani ve izlemlerinde kullanilan degerli bir
gorlintiilleme yontemidir. Ayni zamanda hastanin 6nceki OCT degerleri ile
karsilastirilabildiginde hastaligin ilerleyisi hakkinda da bilgi saglamaktadir.OCT ile elde
edilen retinal alanda optik sinir lif aginin kalinlig1 (Retinal Nerve Fiber Layer Thickness —
RNFLT) dl¢iimiinde optik diski merkezine alan 3.4 mm ¢apli dairesel tarama alani
kullanilmaktadir. Bunun nedeni toplumda optik disk ¢apinin 0.8 ile 2.8 mm arasinda degisim
gostermesi (nadiren 3 mm’nin {izerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk kenarindaki
pigmentasyon degisikliklerinin 6l¢iimii etkilemesini 6nlemektir (70). RNFLT olgiimiiyle

sliperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin ayr1 ayr1 kalinliklari, bununla birlikte tiim

38



optik diskin kalinlig1 kantitatif olarak saptanir ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur.
OCT’nin RNFLT degerleri, saglikli popiilasyonun degerleriyle kiyaslanir ve hastanin yagina
gore normalden ne kadar sapma gosterdigi renklere gore grafikle sunulur. Beyaz ve yesil
bantlar normal, sar1 sinir deger, kirmizi ise anormal degeri gosterir. Toplumun % 90 yesil, %
5’1 beyaz, % 4’1 sar1 ve % 1’1 kirmizi bantta yer alir. Optik diskin iist ve alt boliimlerine
komsu peripapiller retinada sinir liflerinin yogunlugu fazladir. Bu nedenle, normal gozlerde
bu bolgelerdeki RNFLT daha kalin olarak saptanmakta ve “¢ift deve horgiicii” seklinde 6zel
bir gériiniim elde edilmektedir (71).

Calismamizda CO zehirlenmesi olan 20 olgu Gazi Universitesi Hastanesi Goz

Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan OCT ile degerlendirilmistir.

Sekil 11 : Cahsmamzdaki CO zehirlenmeli hastalara ¢ekilmis OCT orneklerinden biri
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3.5.Istatistiksel Analizler

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde Ortalama Standart Sapma, Ortanca ,
Minimum, Maksimum degerleri, Kategorik verilerde ise say1 ve ylizde degerleri verildi. Stirekli
verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanildi.
G0z 6l¢iimlerinin Hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki goz 6lglimlerinin karsilagtirmalarinda
t test (Independent Samples t test) kullanildi. Hiperbarik tedavisi alan hastalarla almayan hastalarin
g0z Olgiimlerinin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Siirekli veriler arasindaki
iliskiler Spearman’s Korelasyon katsayisi ile incelendi. Hastalarin gelis ve taburculuk dncesi CO -Hb
karsilastirilmasinda Wilcoxon test kullanildi. Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (¢apraz
tablolarda) Ki-Kare test kullanildi. Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanildi ve

istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hasta Ozellikleri

Yirmi CO zehirlenmesi ile takibe alinan hasta ve 20 saglikli cocuk olmak iizere toplam
40 ¢ocuk ¢alismaya alindi. Cocuklarin CO zehirlenmesinden etkilendiklerinde yaslari 5 ile 18
(y1l) arasinda degismekte olup yas ortalamasi 11,55+4,99 (yil) olup minimum hasta yasi 4.5
yas maksimum 21 yas idi. Hastalarin %50°’si1 kiz, %50°s1 erkek hasta idi. Hastalarin VEP
cekilene kadar gecen siirelerinin ortalamasi 3.85+1.01 y1l idi. Hastalarin %80°ni ayaktan
bagvuru yaptiklart ve %30’unun hiperbarik tedavi aldigi saptandi (Tablo 7).

Tablo 7: Hasta Ozellikleri

Ort +SS
Ortanca (Min-Max)
VEP cekilene kadar gegen siire (y1l) 3.85+1.01
4.25 (0.5-5.0)
Yas (y1l) 11.55+4.99
11.24 (4.5-21)
n %
Cinsiyet
Kiz ¢ocuk 10 50
Erkek ¢ocuk 10 50
Hiperbarik Tedavisi
Yok 14 70
Almis 6 30
Acile bagvuru sekli
Ayaktan 16 80
112 ile 4 20

41



4.2.Etkilenim Yolu/Maruziyet Sekli
Calismaya dahil edilen hastalarin etkilenim yolu /maruziyet sekilleri Tablo 8 de

Ozetlenmistir. Hastalarda en fazla zehirlenmeye neden olan etyolojinin Dogalgaz kagagi
oldugu goriildii.

Tablo 8: Etkilenim Yolu/Maruziyet Sekli

Etyolojik neden n %
Dogalgaz kacagi 7 35.0
Dusta sohben kagagi 1 5.0
Evde yanginda dumana maruziyet 3 15.0
Kombi borusundan gaz sizintist 2 10.0
Mutfakta sohben kagagi maruziyeti 1 5.0
Soba duman1 maruziyeti 3 15.0
Nedeni bilinmiyor 3 15.0




4.3.Basvuru Anmindaki Semptomlarin Dagilimi

Karbonmonoksit zehirlenmesinde etkilenen sisteme gore acil servise bagvuru anindaki
yakinmalarin gosterdigi farkliliklar Tablo 1°de gosterilmistir. Calismamizdaki hastalarin acil
servise bagvurulari sirasindaki semptomlart Tablo 9 ile 6zetlenmistir. Belirti ve bulgular
gruplanirken; EKG degisiklikleri (T dalgasi ve ST segmenti), kardiyomegali, anjina pektoris,
miyokard enfarktiisii, tasikardi, bradikardi, A-V blok, atriyal fibrilasyon, prematiire
ventrikiiler kontraksiyon, ventrikiiler fibrilasyon, sok Kardiyovaskiiler Sistem, pndmoni,
pulmoner 6dem, akut respiratuar distres sendromu Solunum Sistemi, koma, konviilziyon,
ajitasyon, serebral 6dem, davranis bozukluklari, kognitif bozukluk, fekal ve idrar
inkontinansi, ataksi, muskiiler rijidite, parkinsonizm, periferik ndropati, psikoz, hafiza
bozukluklari, kisilik degisiklikleri Norolopsikiyatrik Sistem, kohlear ve vestibiiler sistem
bozukluklari, sensorindral tipte isitme kayb1 Otolojik Sistem, retinal hemoraji, papilodem,
retinopati, optik atrofi, ambliyopi, skotom, hemianopsi, kalict gorme kaybi Oftalmolojik
Sistem, hazimsizlik, bulanti-kusma, gastrointestinal kanamalar, gastrik iilser, hepatomegali
Gastrointestinal Sistem, glikoziiri, proteiniiri, hematiiri, miyoglobiniiri, akut bobrek
yetmezligi, abortus, 6liidogum, menstriiel bozukluklar, fertilite fonksiyonlarinda azalma
Genitotiriner Sistem, 16kositoz, eritrositoz, anemi, pernisiyéz anemi, trombotik
trombositopenik purpura Hematolojik Sistem, hiperglisemi, azalmis t3 seviyesi, akut
hipertiroidizm Endokrinolojik Sistem, kas nekrozu, volkman’in iskemik kontraktiirii,
osteomiyelit Deri ve Iskelet Sistemi, acile bagvurusu sirasinda hicbir semptomu olmayan
hastalar ise non-semptomatik olarak gruplanmistir. Calismamizda ayni hastanin birden fazla
sisteme bagli yakinmasi varsa ayrica kaydedilmistir.

Hastalarimizda Norolojik semptom orani %70, Gastroenterolojik semptom oran1 %45,

Kardiyolojik semptom oran1 %45, Oftalmolojik ve otolojik semptom oran1 %15 idi.
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Tablo 9: Sistemlere Gére Semptomlarin Dagilimi

n %

Norolojik semptom

Yok 6 30

Var 14 70
Norolojik semptomlar (n=14)

Ajitasyon 3 21.4

Bas agris1 5 35.7

Bas donmesi 4 28.6

Bas agrisi+ Bag donmesi 1 7.1

Gorme kaybi 1 7.1
Gastroenterolojik semptom

Yok 11 55

Var 9 45
Gastroenterolojik semptomlar (n=9)

Bulanti+karin agrist 4 44 4

Bulantitkusma 1 11.2

Kusma 4 44.4
Kardiyolojik semptom

Yok 11 55

Var 9 45
Kardiyolojik semptomlar (n=9)

Carpmti+presenkop 1 11.2

Halsizlik 4 44.4

Senkop 4 44.4
Oftalmolojik ve otolojik semptom

Yok 17 85

Var 3 15
Oftalmolojik ve otolojik semptomlar

Gorme kaybi 1 33.3

Kulaklarda ¢inlama 1 33.3

Kulaklarda dolgunluk 1 33.3
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4.4.CO Zehirlenmesi Tedavisinde Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT) ihtiyaci
ile Norolojik Semptom Varhgimin Karsilastirilmasi

Calismamizdaki hasta grubunda CO zehirlenmesine sonrasinda senkop (biling kaybi),
koma, nobet, degismis zihinsel durum (GKS <15 ) ,CO-Hb >% 25, anormal serebellar
fonksiyon, uzun siireli CO maruziyet varlig1 (> 24 saat), siddetli metabolik asidoz (pH
<7,1) veya ug organ hasar bulgusu varligi (EKG degisiklikleri, gogiis agrisi veya
degisken zihinsel durum) ile HBOT endikasyonu konan 6 hasta (%30) bulunmaktadir.
HBOT alan hastalarin hepsinin CO-Hb yiizdesi > %25 iizerinde goriilmiistiir. HBOT alan
hastalarin tamaminda norolojik sistemin etkilendigi gortilmiistiir. HBOT alan hastalarin
yalnizca birinde bilateral gorme kayb1 saptanirken, digerlerinde bas agrisi, bas donmesi,
ajitasyon ve presenkop-senkop not edilmistir. HBOT alma durumuna gore norolojik
semptom varlig1 Tablo 10 ile 6zetlenmistir. Ayrica HBOT alan hastalarin tamaminin acile

gelis seklinin ayaktan oldugu goriilmiistiir.

Tablo 10: HBOT alma Durumu ile Noérolojik Semptom Varlig

HBOT Alma Durumu Hasta sayis1 Norolojik semptom varhgi
HBOT alanlar (% 30) 6 (% 30) var
HBOT almayanlar (%70) 9 (% 45) var

5 (% 25) yok
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4.5.Bagsvuru Anindaki Massimo Cihaz ile Bakilan CO Diizeyi (SpCO) ve Basvuru
Aninda Alnan Ilk Kan Gazindaki Karboksihemoglobin (CO-Hb) Yiizdesi ile
Taburculuk Oncesi Alinan Son Kan Gazindaki Karboksihemoglobin (CO Hb) Yiizdeleri

Karbonmonoksit zehirlenmesi 6n tanisi ile acile bagvuran hastalarin ilk geliste bakilan
nabiz oksimetre-massimo cihazinin dl¢timleri kaydedilmistir. CO gazindan etkilenen 20
hastanin nabiz oksimetre (SpCO %) degerleri ortalamasi 15.25+11.23, hastalarin ilk geliste
kan gazindan bakilan CO-Hb yiizdelerinin ortalamasi 17.62+13.53 iken taburculuk dncesi
alinan son kan gazindaki CO-Hb yiizdeleri 0.97+0.60 olarak hesaplanmigtir. Hastalarin gelis
ve taburculuk 6ncesi CO - Hb degerleri beklendigi iizere anlamli olarak diisiik idi (p<0.001).

SpCO ile CO-Hb yiizdelerinin karsilastirilmasi1 Tablo 11 ile 6zetlenmistir.

Tablo 11: Basvuru An1 ve Taburculuktaki CO-Hb Ile SpCO Yiizdelerinin Karsilastiriimas1

Ort £+ SS Test p
Ortanca (Min-Max) istatistigi
Gelis CO - Hb % 17.62+13.53
13.95(0.1-49.1) Z=-3.72 <0.001

Taburculuk 6ncesi CO - Hb % 0.97+0.60

1(0.1-2.0)
Basvuruda Massimo SpCO % 15.25+11.23

14 (0-36)

Z:Wilcoxon test
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4.6.Laboratuvar Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesi 6n tanisi ile acile bagvuran hastalarin her birine Tam
Kan Saymmi (Hemoglobin: Hb, Hematokrit: Htc, Trombosit sayisi: PLT, Beyaz Kiire Sayist:
WBC, Notrofil Sayisi: ANS), Bobrek ve Karaciger fonksiyonlari igin Serum Kreatinin
Diizeyi(Kre), Kan Ure Azotu(BUN),Alanin Transaminaz Diizeyi (ALT), Aspartat
Transaminaz Diizeyi (AST), Serum Sodyum Diizeyi(Na), Serum Potasyum Diizeyi(K) ve kan
gaz1 rutin olarak bakilmigtir. Kardiyak semptomu olan hastalardan Elektrokardiyografi (EKG
) yaninda kardiyak belirteglerden Kreatin Kinaz (CK-Total), Kreatin Kinaz Miyokardiyal
kaynakli (CK-MB) ve Troponin | (Tn-I) alinmistir. Hastalardan yalnizca bir tanesinde
kardiyak marker anlamli yiiksek bulunmasi nedeniyle Ekokardiyografi (EKO) ile ileri
degerlendirme yapilmistir. Hastalarda Tam kan sayimindaki hemoglobin degeri yasa gore
normalin altindaysa anemi, yasa gore normalin iizerindeyse polisitemi; platelet degeri
150.000/mm3 altindaysa trombositopeni, 400.000/mm3 ise trombositoz; beyaz kiire sayisi
4000/mm3 altindaysa l6kopeni, 10.000/ mm3 iizerinde ise 16kositoz; serum sodyum diizeyi
135 mmol/L altindaysa hiponatremi, 150 mmol/L {izeri ise hipernatremi; serum potasyum
diizeyi 3,5 mmol/L altindaysa hipopotasemi, 5,5 mmol/L iizeri ise hiperpotasemi; serum
kalsiyum diizeyi 8,5 mg/dl altindaysa hipokalsemi, 10,5 mg/dl {izeri ise hiperkalsemi olarak
degerlendirilmistir. Bobrek ve karaciger fonksiyon testlerindeki kreatinin igin 0,26-0,77
mg/dl, BUN igin 5-18 mg/dl ALT ve AST i¢in 0-35 U/L, kardiyak belirtegler igin CK-Total
icin 0-145 U/L, CK-MB 0-24 U/L, Troponin-I i¢in 0-40 ng/L normal aralik olarak
belirlenmistir. Hastalarda bakilan laboratuvar degerlerinin ortalamalart Tam kan sayiminda
Hematokrit(Htc): % 38,875, Hb: 12,655 gr/dL, P1t:353.050 e3/UL ,WBC:10.657 e3/UL ,
ANS:5.638 e3/UL olarak goriilmiistiir. Bobrek fonksiyon testlerinin ortalamalar1 Na:137,15
mmol/L, K:4,05 mmol/L, Ca:9,61 mg/dL, Kre:0,395 mg/dL, BUN:15,5 mg/dL olarak,

karaciger fonksiyon testlerinde ALT:22,55 U/L, AST:29,66 U/L olarak goériilmiistiir. Kan
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gazindaki ortalama pH degeri:7,422; Laktat diizeyi:1,8 mmol/L olarak goriilmiistiir. Rutin
kanlarin diginda kardiyak etkilenim diislindiiren semptomlarina yonelik kardiyak belirteg
diizeyi bakilan 13 hastanin ortalama laboratuvar degerleri ise CK-Total :128,53 U/L, CK-
MB:6,27 U/L ve Tn-1:33,33 ng/L olarak goriilmistiir. Kardiyak belirteg diizeyi anlamli
yiiksek bulunan ve bu nedenle ileri goriintiileme ile EKO yapilan yalnizca bir hastada minimal
mitral yetmezlik (MY) ve Patent Foramen Ovale (PFO) saptanmistir. Laboratuvar degerleri

Tablo 12 ile 6zetlenmistir.

Tablo 12: Laboratuvar bulgulart®

Ortanca
OrtalamazStandart sapma (Minimum-Maksimum)

Hematokrit (%) 38,87+2,49 38,85 (33,0-42,3)
Hemaoglobin (gr/dl) 12,65+1,09 12,65 (10,5-14,0)
Trombosit (e3/UL) 353.000+98.699 336.000 (229.000-599.000)
Notrofil (e3/UL) 5638+2284 5225 (1360-13350)
WBC (e3/UL) 10.657+£3503 10.330 (4280-17.780)
Serum Sodyum (Na)(Mmol/L) 137,1542,06 137 (132-143)
Serum Potasyum (K)(Mmol/L) 4,02+0,43 3,97 (3,51-5,20)
Serum Kalsiyum (Ca)(Mg/DlI) 9,6+0,5 9,63 (8,73-10,73)
ALT (U/L) 22,5549,3 22 (10-42)
AST (U/L) 31,25+10,5 31 (16-64)
Kan Gazi pH 7,424+0,03 7,42 (7,36-7,54)
Kan Gaz1 Laktat (Mmol/L) 1,8+0,8 1,6 (0.6-3,2)
CK Total (U/L) 128,5+86,7 108 (34-347)
CK-MB (U/L) 6,2+5,7 5,3 (1,1-20.0)
Troponin-1 (ng/L) 33,3177 10.0 (0.21-53,65)
Serum Kreatinin (mg/Dl) 0,39+0,15 0,41 (0.15-0.70)
Serum BUN (mg/DlI) 15,5£5,5 14.5 (9-29)

*Hastalardan yalnizca bir tanesine EKO goriintiileme yapilmis ve MY (minimal)+ PFO

Saptanmuigtir.
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4.7.CO Zehirlenmeli Olgulara Yapilan VEP Ol¢iimlerinin Karsilastiriimasi

Karbonmonoksit zehirlenmeli ¢aligmaya dahil edilen 20 olgunun tamamina Pattern
VEP ve Flash VEP olmak iizere ¢ekim yapilmistir. Normal VEP 6l¢lim degerleri i¢in saglikli
cocuklara calisma ile es zamanli yapilan VEP araliklari esas alinmistir. Calismaya katilan CO
zehirlenmesi ile etkilenen gruba dahil edilen yalnizca iki hastanin Flash VEP ¢ekim sonucu
hasta uyumsuzlugundan kaynaklanan teknik yetersizlik nedeni ile degerlendirilme diginda
birakilmistir. Tablo 13’de gosterildigi gibi VEP 6l¢liim degerleri arasindaki istatistiksel
anlaml1 ortalama farkliliklarinin tespiti amaciyla gerceklestirilen bagimsiz degiskenlerde t
testinin sonuglart yer almaktadir. Hasta ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin Flash VEP-Sag
Goz P2 Latansi degerleri arasinda fark saptandi (p<0.05). Hasta grubundaki ¢ocuklarin Flash
VEP-Sag Goz P2 Latansi degerleri daha yiiksek bulundu. Hastalarin HBOT alma durumuna
gore VEP 6l¢iim degerlerinin karsilastirildigi ve 6 hasta ile sayica az olmasi lizerine Mann
Whitney U Testi sonuglar1 Tablo 14°de gosterilmis olup hasta grubundaki ¢ocuklarda
Hiperbarik tedavi alanlarla almayanlarin Pattern ve Flash VEP Amplitiid ve Latans 6l¢timleri

arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 13 : CO Etkilenen ile Saglikli Kontrol Grubun Pattern ve Flash VEP Olgiimlerinin

Karsilagtirilmasi
Hasta Kontrol
Ort+SS Ort+SS Test
Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks) istatistigi p

Pattern VEP-Sag Goz 25.1249.75 25.87+8.28 t=-2.262 0.795
P100 Amplitiid (uV) 25 (9-45) 25 (15-45)
Pattern VEP-Sol Goz 22.00+9.68 27.25+10.78 t=-1.619 0.114
P100 Amplitiid (uV) 20 (10-45) 25 (15-55)
Pattern VEP-Sag Goz 109.45+5.33 108.824+4.25 t=0.426 0.672
P100 Latans1 (msn) 108 (103-126.8) 108 (102.5-117.2)
Pattern VEP-Sol Goz 110.02+4.24 109.05+3.99 t=0.748 0.459
P100 Latans1 (msn) 110 (102.8-118.8) 109.1 (102.3-117.8)
Flash VEP-Sag Goz P2 28.75+13.15 25.12+10.27 t=0.952 0.348
Amplitid (uV) 27.5 (10-60) 22.5 (10-55)
Flash VEP-Sol G6z P2 27.91+£12.98 27.62+9.54 t=0.079 0.937
Amplitid (uV) 26.2 (10-60) 26.2 (10-50)
Flash VEP-Sag Goz P2 116.60+8.00 110.88+5.71 t=2.554 0.015
Latansi (msn) 116.5 (97.5-135) 109.3 (101.5-120)
Flash VEP-Sol Goz P2 117.01+8.70 112.42+5.30 t=1.987 0.055

Latans1 (msn)

115.9 (98.8-136.8)

112.3 (103.9-119.6)

t= Bagimsiz gruplarda t test
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Tablo 14:VEP Olgiimlerinin NBOT ve HBOT Alma Durumuna Gére Karsilastirilmasi

NBOT alanlar HBOT alanlar
Ort£SS Ort£SS Test
Ortanca (Min-Maks)  Ortanca (Min-Maks) istatistigi p
Pattern VEP-Sag Goz 26.03+9.35 23.00+£11.22 U=35.0 0.602
P100 Amplitiid(uV) 27.5 (10-45) 21.2 (9-40)
Pattern VEP-Sol G6z 22.1448.70 21.66+12.61 U=37.0 0.718
P100 Amplitiid(uV) 20 (12.5-40) 18.7 (10-45)
Ortalama Pattern VEP- 24.08+8.41 22.33+11.75 U=34.5 0.547
P100 Amplitid 24.2 (12.5-42.5) 20 (9.5-42.5)
Pattern VEP-Sag Go6z 110.54+6.05 106.93+1.45 U=24.5 0.153
P100 Latansi (ms) 110.9 (103-126.8) 107 (105.3-108.8)
Pattern VEP-Sol Go6z 110.90+4.60 107.96+2.44 U=24.0 0.153
P100 Latansi (ms) 110.2 (102.8-118.8) 108.6 (105-110.5)
Ortalama Pattern VEP- 110.72£5.13 107.47+1.82 U=24.5 0.153
P100 Latansi 110.7 (102.9-122.8)  107.7 (105.1-109.6)
Flash VEP-Sag Goz P2 28.92+14.33 28.12+9.43 U=26.0 0.878
Amplitid(uV) 25 (10-60) 30 (15-37.5)
Flash VEP-Sol Goz P2 27.85+£10.07 28.12+14.63 U=27.0 0.959
Amplitiid(uV) 26.2 (10-60) 27.5 (12.5-45)
Ortalama Flash VEP- 28.39+13.17 28.12+11.65 U=25.5 0.798
P2 Amplitiid 25.6 (10-60) 28.7 (13.7-41.2)
Flash VEP-Sag Goz P2 116.88+9.08 115.60+1.93 U=22.0 0.574
Latans1 (ms) 117.4 (97.5-135) 115.3 (113.8-118.0)
Flash VEP-Sol Goz P2 117.19+9.54 116.40+5.83 U=27.0 0.959
Latans1 (ms) 115.9 (98.8-136.8)  114.6 (111.8-124.5)
Ortalama Flash VEP- 117.03+8.91 116.0+2.33 U=24.0 0.721
P2 Latansi 117.4 (98.1-135.9)  115.2 (114.0-119.4)

U:Mann Whitney U test
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4.8. CO Zehirlenmeli Olgulara Yapilan OCT Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Optik Koherens Tomografi (OCT) 6l¢timlerinde normal deger araliklar1 Gazi
Universitesi Hastanesi Goz Hastaliklar1 Bilim Dal1 tarafindan belirlenmistir. Calismaya dahil
edilen CO zehirlenmesi olan 20 hastaya OCT goriintiilemesi VEP ¢ekimiyle ayn1 giin
yapilmistir. CO zehirlenmesi ile ¢aligmaya dahil edilen 20 hastanin hi¢birinde OCT
goriintiilerinde patolojik deger saptanmamistir. Ancak OCT ile goriintiileme alani retinada
optik sinir ¢apr ile sinirlidir. Yani optik disk haricindeki retina, goriintiileme alanina dahil
degildir. OCT ¢ekimi sirasinda 151k demeti makula ve optik disk iizerinden yansimalari
kaydederken tiim retinanin degerlendirilmesinden ¢ok makuler gérme alani
degerlendirilmektedir. Calismamizdaki hastalarin da OCT 6l¢timlerinin referans araliginda
yani normal olmasina ragmen Flash VEP latanslarindaki uzamanin varligi bunu destekler
niteliktedir. Pattern VEP ile santral gorme degerlendirilmis ve hastalarin saglikli grupla
kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli olmazken, tiim retinanin ayni1 anda uyarilmasi ile
cekilen Flash VEP 6lclimlerinin anlamli olmas1 OCT 6l¢limlerindeki sonuglarini

desteklemektedir.
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5.TARTISMA

Karbonmonoksit zehirlenmesi olan ¢ocuklarda VEP ve OCT aracilig1 ile optik sinir
fonksiyonunun ve retinal hasarin arastirildigi ¢alismamizda, EKim 2017-Ocak 2022 arasinda
Gazi Universitesi Cocuk Acil Poliklinigi’'ne ayaktan veya 112 araciligiyla bagvuran ve CO
Zehirlenmesi tanisiyla izleme alinmis hastalarin demografik bilgileri, laboratuvar degerleri,
Pattern ve Flash olmak iizere VEP o6l¢iimleri, OCT goriintiilemeleri degerlendirilmistir.

Calismamizdaki CO zehirlenmesi tanili hastalarin bagvuru aninda yags araligi 5 yas ile
18 yas arasinda degismektedir ve ortalama yas 11,55 + 5 yil olarak saptanmistir. Olgularin
cinsiyet dagiliminda kiz erkek oraninin esit oldugu goriilmistiir. Calismamizdaki CO
zehirlenmesi vakalarinin %30’ una HBOT uygulanmistir

Literatiirde ¢ocuk yas grubundaki hastalara yonelik VEP 6l¢iimii kullanilan herhnagi
bir caligmaya rastlanamamistir. Ancak CO zehirlenmesi ile ilgili yapilan diger ¢alismalara
bakildiginda; 2008-2013 yillar1 arasinda toplamda 47 hastanin ¢alismaya alindig bir
derlemede hastalarin yas ortalamasinin 8,9 yil oldugu bildirilmistir (72). 2015-2017 yillar
arasinda 1687 hastanin verilerinin incelendigi Italya’da yapilmis bir calismada ise yas
ortalamasi belirtilmemekle birlikte %11,97’sinin 12 yas altinda oldugu kaydedilmis, cinsiyet
dagilimina bakildiginda ¢alismadaki erkek vaka oran1 %50,69 olarak bildirilmistir (73).
Ulkemizde Mart 2015-Nisan 2016 yillar1 arasinda ¢ocuk acil poliklinigine bagvuran 47
hastalik vaka grubu ve 29 kisilik kontrol grubu ile yapilmis prospektif bir calismada, yas
ortalamas1 106.9 &+ 56.6 ay (13—214 ay) iken cinsiyet dagilimina bakildiginda 48.9% hastanin
erkek oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada CO zehirlenmesi nedeniyle 16 hastanin (%34)
HBO tedavisi aldig1 da kaydedilmistir (74).

Ulkemizde haber ajanslarinin son 10 yildaki kayitlarina bakildiginda CO zehirlenmesi
genellikle sofben, soba, kombi gibi 1sinma sistemlerindeki arizalardan kaynaklanirken, intihar

nedenli zehirlenme vakalari1 nadiren gériilmektedir (75). Kis mevsiminde 1sinma araglarinin

53



kullanimi, ev iginde CO’ya maruz kalma ihtimalinde artisa neden olmaktadir. Vaka
sayilarindaki artisin daha ¢ok kis aylarinda goriilmesinin buna bagli oldugu diistiniilmektedir.
Isinma sistemlerinde bakiminin yetersiz olmasi zehirlenme olasiligini arttiran bir bagka
nedendir. Ulkemizde yapilmis ¢alismalardan birinde Saglik Bakanligi’nin 2010 yilindaki
verileri incelenmis, toplamda 10154 adet CO zehirlenmesinden olusan vaka kayitlarinda
hastalarin acil servise en ¢cok % 25,2 ile Subat ayinda basvurdugu belirtilmistir. Ayn1
calismada en sik nedenin ise % 46,5 ile soba zehirlenmesinin oldugu kaydedilmistir (9).
Ulkemizde, 10 y1l boyunca toplam 305 hastanin incelendigi bir baska ¢alismada ise hastalarin
% 64,6’sinin kis mevsiminde hastaneye basvurdugu saptanmistir (76). Calismamiza dahil
edilen hastalarin en ¢ok sonbahar-kis mevsimlerinde 6zellikle Kasim, Aralik, Ocak ve Subat
aylarinda bagvurdugu goriilmiistiir.

Literatiire CO zehirlenmesi nedenleri agisindan bakildiginda, Wisconsin Zehir
Merkezi’ne 2006-2016 yillarinda basvuran 3703 vakanin %20,18’inin firin-su 1siticisi
kaynakli, %8,65’inin yangin dumanindan etkilenme, %7,69’unun dogalgaz veya komiir
kaynakl1 zehirlendigi kaydedilmistir (78). Otopsi raporlarinin incelendigi bir baska ¢aligmada
Ankara’da 2002-2006 yillari arasinda CO zehirlenmesine bagli 6liimlerden % 61,1’inin soba
zehirlenmesi, % 24 liniin sofben zehirlenmesi; daha nadir olarak yangin dumanindan
etkilenme ve dogalgaz kaynakli ariza sonrasi gerceklestigi rapor edilmistir (77).

Calismamizdaki vakalarin zehirlenme nedenlerini inceledigimizde 20 hastanin % 45’1
dogalgaz zehirlenmesi, % 15°1 soba zehirlenmesi,%15°1 yangin dumanina maruziyet,%10’u
sofben kaynakl arizaya bagliyken %15’inin kaynagi bilinmeyen zehirlenme oldugu
gorilmiistiir. Calismamizda dogalgaz kaynakli zehirlenmelerin ilk sirada olmasinin nedeni,
Cocuk Acil Servisinin daha ¢ok 1sinma araci olarak dogalgaz temelli sistemlerin kullanildigi

konutlarin bulundugu bir bolgede bulunmasi ile iliskili olabilecegi diisliniilmiistiir.
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Literattirdeki makalelerde, CO zehirlenmesinde basvuru sikayetleri incelendiginde bas
agrisi, bas donmesi ve mide bulantis1 6nde gelmektedir. Karbonmonoksit zehirlenmesi ayirici
tanida akla gelmez ve sorgulanmaz ise 6zellikle bebeklerde siklikla gida zehirlenmesi,
gastroenterit ve infantil kolik gibi yanlis tanilar alabilmektedir (41). Ulkemizde ¢cocuk
hastalarda CO zehirlenmesi konusunda yapilmis bir ¢alismada, % 27,7 ile bulanti-kusma en
stk semptom olarak bulunmustur (79). Literatiirdeki 47 ¢ocuk olgunun incelendigi bir bagka
calismada bagvuru aninda hastalarin % 31,9 unda bas agrisi, % 23,4’linde bulanti-kusma, %
17’sinde biling kaybi1, % 17’sinde bas donmesi, % 2,1’inde nobet bildirilmistir (80).
Calismamizdaki hastalarda basvuru esnasinda en sik yakinmanin % 70 oranda noro-
psikiyatrik sistem ile ilgili oldugu goriilmiistiir. Hastalarin higbirinde biling kaybi
goriilmezken, 10 hastada bas agrisi-bas donmesi, 3 hastada ajitasyon ve 1 hastada bilateral
gorme kaybi1 saptanmistir. Hastalarin %45’ inde gastrointestinal sistem etkilenmesine bagl
bulanti-kusma veya karin agrist goriilmiistiir. Hastalarin %45’inde ¢arpinti, halsizlik
presenkop ve senkop ile kardiyovaskiiler sistem etkilenirken, %15’tinde kulaklarda ¢inlama-
dolgunluk hissi ile otolojik-oftalmolojik sistem etkilenme belirtileri gézlenmistir. Hastalarin
%20°’si ise bagvuru aninda semptom vermemistir. Calismamizdaki hastalarda literatiire benzer
sekilde en sik noro-psikiyatrik sistemin etkilendigi gosterilse de higbirinde biling kaybi
goriilmemistir. Ancak literatiirde biling kayb1 CO zehirlenmesi ile bagvurulardaki
semptomlarin en basinda gelmektedir. Cocuk hastalarda 6zellikle biling kaybi ile olan
bagvurularda 6ykiinlin daha ¢ok aileden veya yakinlarindan alindig: diisiiniildiigiinde fizik
muayeneyi takiben ayirici tanida CO zehirlenmesinin mutlaka akla gelmesi gereklidir.
Karbonmonoksit zehirlenmesine 6zgii bir klinik belirti ve bulgu yoklugunda bile
zehirlenmeden siiphelenildiginde kan gazinda CO-Hb diizeyine bakilmasi bu nedenle

yasamsal onem tagimaktadir.
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Karboksihemoglobin yarilanma zamani, oda havasi (% 21 oksijen) solundugunda
ortalama 5 saatken, normal atmosfer basincinda % 100 oksijen solundugunda yaklasik 1 saate
diismektedir (41). Calismamizda olgularin ¢ocuk acil servisine ilk bagvuru aninda alinan kan
gazindaki CO-Hb degeri ile NBOT veya HBOT sonrasi taburculuktan dnce bakilan degerler
karsilastirildiginda CO-Hb diizeyinde tedavi sonrasinda anlamli bir diisiis oldugu
goriilmistlir. Calismamizdaki hastalarin %80°1 ¢ocuk acil klinigine yakinlari tarafindan
ayaktan basvuruyla getirilmistir. Zehirlenme sonras1 ambulansla hastaneye getirilen 4 olgudan
(%20) kan alinincaya kadar NBOT uygulanmasi nedeniyle CO-Hb degerlerinin maruziyet
anindaki beklenen CO-Hb’den daha diisiik olabilecegi de unutulmamalidir. Calismamizdaki
vakalarin ilk bagvuru aninda alinan kan gazindaki CO-Hb ortalamasi %19,17 olarak
kaydedilmistir. Caligmaya dahil edilen vakalarin %30 ‘u HBOT almis olup, HBOT alanlarin
ilk bagvurudaki kan gazinda CO-Hb ortalamasi %31,4 olarak goriilmiistiir. HBOT alanlarin
%83,3’linde bas agrisi, bag donmesi veya ajitasyon ile ndrolojik semptomlar eslik ederken, 1
vakada norolojik semptom olarak bilateral gorme kaybina ek bulanti-kusma ile
gastrointestinal semptomlarin varligi kaydedilmistir.

Ulkemizde yapilmis olan bir ¢alismada karbonmonoksitten zehirlenen cocuk
hastalardaki CO-Hb diizeyi ortalamasi %24,8 bulunmus ve CO-Hb diizeyindeki yiikseklik ile
norolojik semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda iligki oldugu gosterilmistir (79). Yine
tilkemizden yapilan 1996-2006 yillar1 arasinda eriskin vakalarin da dahil edildigi bir bagka
calismada CO-HD diizeyi ortalamasi %21,6 olarak bulunmus ve zehirlenme siddetiyle CO-Hb

diizeyi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (76).
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Literatiire bakildiginda siddetli zehirlenmelerde metabolik asidoz ve laktik asidoz
gelisebilecegi gosterilmistir (41). Ulkemizde 2016 yilinda yapilmis bir ¢alismada, ¢cocuk yas
grubundaki 288 vakada CO zehirlenmeleri ile laktat diizeyi arasindaki iliski degerlendirilmis
ve hastalarin kan gazinda pH ortalamasi 7,34; laktat diizeyi ortalamas1 3,8 mmol/L
bulunmustur. Ayni calismada CO-Hb ve laktat diizeylerindeki artisla bagvuru anindaki
semptomlardan senkop, biling kayb1 ve konviilsiyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak da
anlamli iligki oldugu gosterilmistir (81). Yiiksek laktat diizeyi ile acile bagvuru esnasindaki
biling degisikligi arasinda iliski olabilecegini gosteren literatiirde farkli calismalar da
mevcuttur (74,82,83).

Calismamizda ilk basvuru aninda hig¢bir hastanin kan gazinda pH degerinde diisiikliik
saptanmamugstir. Calismamizdaki hastalarin laktat diizeyinde hafif bir yiikselme oldugu
goriilmiis olmasina ragmen hicbir hastada asidoz gozlenmemistir. Calismamizdaki vakalarin
kan gazindaki ortalama pH degeri 7,42 iken laktat diizeyi ortalamasi 1,80 mmol/L
gorilmiistiir. HBOT alan tiim hastalarda laktat diizeyinde artis gosterilmis olup ortalamasi 2,3
mmol/L iken NBOT alanlarda laktat diizeyi ortalamasi 1,59 mmol/L ile normal aralikta
bulunmustur. Calismamiza dahil edilen hastalarin hi¢birinde ilk basvuru esnasinda ve sonraki
takiplerinde yogun bakim ihtiyaci, hipotansiyon, GKS diisiikliigii ve endotrakeal entiibasyon
ihtiyaci olmamasi nedeniyle metabolik ve laktik asidoz gelismedigi diistiniilebilir.

Literatiire bakildiginda CO zehirlenmesinin 16kositoz, eritrositoz, anemi,
trombositopeni, akut bobrek yetmezligi, hiperglisemi ve transaminaz diizeylerinde
yiikselmeye yol agabildigi bildirilmistir. CO zehirlenmesine bagli ciddi kas nekrozunun akut
bobrek yetmezligine yol agabilecegini bildiren yayinlar da bulunmaktadir (38). Hemoglobin
ve hematokrit seviyesindeki yiikselmenin hipoksiden ¢ok dehidratasyon ve sekonder
hemokonsantrasyon nedeniyle olabilecegi gosterilmistir (19,36,39,41). Ulkemizde yapilan bir

baska ¢alismada ise CO zehirlenmesi gegiren 74 ¢ocuk hastanin % 9,5’inde hiperglisemi
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saptanmistir (8). Ulkemizde yapilan CO zehirlenmeli 47 ¢ocuk hastanin dahil edildigi bir
baska calismada ise oksidatif stres ( idrardaki 8-hidroksi deoksiguanozin, plazma protein
karbonil ve plazma malondialdehit seviyeleri) ve anti-oksidan parametreleri (plazma total
glutatyon seviyeleri ve siiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz enzim
aktiviteleri) kontrol grubuyla karsilastirilmis ve laboratuvar degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik goriillmemistir (74). Calismamizda hastalarin ¢ocuk acil klinigine
bagvurusunda alinan tam kan sayimi ve biyokimya parametreleri incelendiginde tam kan
sayiminda 11 hastada I6kositoz varligi, bunlarin iginde en yiiksek degerin 17.780 e3/UL
olgiildiigt, 6 hastada trombositoz oldugu bunlarin i¢inde en yiiksek degerin 599.000 e3/UL
olgiildiigl goriilmistiir. Elektrolit diizeylerine bakildiginda yalnizca bir hastada 10,73 mg/dL
ile hiperkalsemi saptanmistir. Bobrek fonksiyon testlerinden BUN diizeyi normal araliktan
yiiksek saptanan 5 hasta oldugu ve bunlarin i¢inde en yiiksek degerin 28 mg/dL olgiildiigii
goriilmiistiir. Karaciger fonksiyon testlerinden ALT degeri yiiksek ¢ikan 2 hasta olup; en
yiiksek 42 U/L, AST degeri yiiksek ¢ikan 6 hasta olup; en yiiksek 64 U/L 6l¢tilmiistiir.
Kardiyak belirtecler arasinda bakilan CK-Total diizeyi yiiksek saptanan 4 hasta olup bunlarin
HBOT alan hastalar oldugu saptanmistir. Kardiyak belirteclerden Tn-I i¢in yiiksek deger
saptanan 2 hasta olup en yiiksek 53,65 ng/L olglilmiistiir. Diger laboratuvar sonuglar1 yaslari
ile uyumlu ve normal aralikta olarak degerlendirilmistir.

Literatiirdeki CO zehirlenmesine bagl kardiyak etkilenime bakildiginda CO
zehirlenmesinde goriilmesi beklenen EKG degisiklikleri arasinda; repolarizasyon
bozukluklari, T dalgasinda diizlesme ve inversiyonu (=2 mm), iskemik degisikliklerin varligi
(ST segment yiikselmesi >1 mm, ¢okmesi >0.5 mm gibi), uzamis QT intervalinin varligi, P
dalgasinda yiikselme, QRS genislemesi ve birbirini takip eden iki derivasyonda yeni
baslangicli dal blogu sayilabilir. Ayrica supraventrikiiler (siniis tasikardisi, atriyal fibrilasyon,

atriyal prematiire kompleksler, dolasan kalp pili ritmi) veya ventrikiiler (prematiire ventrikiiler

58



kompleksler) aritmiler de tanimlanabilir (85). Kore’de Ocak 2006 ile Subat 2012 tarihleri
arasinda acil servise bagvuran 250 erigkin hastanin degerlendirildigi retrospektif bir
caligmada, 43 hastanin Troponin-I seviyesinde yiikseklik saptanmigtir. Ayn1 ¢alismadaki
hastalarin 31’inde yiikselmenin ilk bagvuru aninda saptandigi, geri kalaninin ise izlemde
yiikseldigi gosterilmistir. Ayni calismada bakilan diger kardiyak belirteglerden CK, CK-MB,
Troponin-1 ve BNP seviyelerinin miyokardiyal hasarlanma olan grupta, etkilenmeyen gruba
gore daha yiiksek saptandigi gosterilmistir. Caligmada ayrica erkek cinsiyet, GKS<14 ve CO
maruziyet siiresinin 2 saatten fazla olmasi kardiyak etkilenmede risk faktorii olarak
bulunmustur (84). 2005-2014 yillar1 arasinda Kardiyak —-MR goriintiilemeleri ile CO
zehirlenmesinin miyokard {izerindeki etkilerin sunuldugu 11-70 yasinda (ortalama yas: 34)
toplamda 88 CO zehirlenme vakasinin yer aldig1 bir ¢alismada; 14 hastada sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu, 9 hastada sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve 6 hastada sol
ventrikiil dilatasyonu oldugu gosterilmistir. Ayni ¢alismada ventrikiil yapisinda ve islevinde
hafif degisikliklerin oldukga sik goriildiigii miyokard skarlagsmasinin oldukga nadir olarak
gosterildigi ancak akut hipoksik hasarin bu anormallikleri tam olarak agiklayamayacagi
savunulmustur (85). Calismamizdaki hastalardaki kardiyovaskiiler etkilenimi aragtirmak igin
tiim vakalara EKG ¢ekilmis ve CK-Total, CK-MB ve Troponin-I diizeyi bakilmistir. Yalnizca
bir hastaya EKG si ve kardiyak belirtecleri normal iken gogiis agrisi tariflemesi lizerine
tetkiklere ek olarak EKO ile goriiniitiilleme yapilmistir. Calismamizdaki hastalarin higbirinin
EKG’sinde patoloji saptanmamis olup kardiyak belirte¢ler anormal diizeylerde olmamasina
ragmen laboratuvardaki referans araliginda {ist sinira yakin degerlere ulastigi saptanmistir.
Calismadaki hastalarin kardiyak belirtecler i¢in ortalama diizeylerinin CK-Total igin 128,53
U/L , CK-MB igin 6,27 U/L ve Troponin-I igin 33,33 ng/L oldugu goériilmiistiir. HBOT alan
hastalarin kardiyak belirte¢ diizeyi almayanlara gore beklendigi tizere daha yiiksek olup

ortalama degerleri CK-Total i¢in 181 U/L , CK-MB i¢in 10,18 U/L ve Troponin-I i¢in 28,25

59



ng/L bulunmustur. Caligmadaki EKO yapilan tek vaka ,HBOT alan gruptaki 16 yas erkek
hasta olup basvuru aninda CO-Hb diizeyi %35,30 , kardiyak acidan asemptomatik ve EKG si
normal iken CK-Total 347 U/L , CK-MB 20 U/L ve Troponin-1 0,21 ng/L goriilmiistiir. Ayni
hastanin bagvuru aninda gogiis agrist yakinmasi olmayip, izleminde tariflemesi tizerine
hastaya EKO yapilmistir.EKO ile mitral yetmezlik (eser) ve patent foramen ovale
saptanmistir. EKO bulgular1 CO zehirlenmesine spesifik olmayip, hastanin kardiyak
belirteglerindeki hafif yiiksekligin sonrasinda bakilan kontrol degerleri ile tamamen normale
dondiigi goriilmiistiir.

Literatiirde ¢ocuk yas grubunda CO zehirlenmesine bagli VEP degisikliklerinin
incelendigi ¢alisma olmadig1 gozlenmistir. Literatiirdeki bildirilen olgu serileri eriskin yas
gruplarindan olusmakta olup ¢ocuk yas grubundaki hastalar ile ilgili sadece vaka
sunumlarinin paylasildigi dikkati gekmistir. Literatiire bakildiginda en genis vaka serisinin
sunuldugu Cin’de yapilmis bir ¢alismada hastalarin tamaminin hiperbarik oksijen tedavisi
almis eriskinlerden olustugu goriilmistiir. Ayni ¢alismada CO zehirlenmesi vakalarinin hafif,
orta ve agir-ensefalopatik olarak {i¢ gruba ayrildigi ve hastalarin oftalmolojik muayene, MR
gorlintiileme ve Flash-VEP ile de birlikte degerlendirildigi goriilmiistiir. Calismada
oftalmolojik muayene ve VEP incelemesi hastalarin koopere olabildikleri zehirlenme
sonrasindaki ilk 2-3. giin i¢inde yapilmis olup kontrol muayeneleri yedinci ve otuzuncu giin
ile ikinci aylarinda tekrar edilmistir. Kontrol muayenelerde iyilesme oranlarina bakilmustir.
CO zehirlenme diizeylerine gore hafif, orta ve agir-ensefalopatik olarak ayrilan gruplar
arasinda VEP ile 6l¢iilen amplitiid ve latanslar ile gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
goriilmedigi belirtilmistir. Ayni calismada hastalarin tedavileri sonrasinda iyilesme oranlarina
bakildiginda hafif diizeyde etkilenmis gruba dahil olanlarin %55,6’s1nda, orta diizeyde
etkilenmis gruba dahil olanlarin %17,6’sinda ve agir-ensefalopatik diizeyde etkilenmis

gruptakilerin %20’sinde tamamen iyilesme goriildiigii belirtilmistir. Hafif diizeyde etkilenmis
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gruba dahil olanlarin %27,8’inde, orta diizeyde etkilenmis gruba dahil olanlarin ise
%23,5’inde diizelme oldugu goriilmiistiir. Vaka serisindeki tiim hastalar HBO tedavisi almig
olup tedaviye ragmen hafif diizeyde etkilenmis gruba dahil olanlarin %16,7’sinde, orta
diizeyde etkilenmis gruba dahil olanlarin %58,9’unda ve agir-ensefalopatik diizeyde
etkilenmis gruba dahil olanlarin %80’inde iyilesme olmadig1 gdsterilmistir. Caligmada ayrica
orta diizeyde etkilenmis grup ile agir-ensefalopatik diizeyde etkilenmis grup
karsilastirildiginda agir-ensefalopatik grubun oftalmik sekel goriilme siklig1 agisindan daha
yiiksek risk tasidigi ve bunun istatistiksel agidan anlamli bulunduguna dikkat ¢ekilmistir.
Literatiirdeki benzer ¢aligmalarda oldugu gibi HBO tedavisinin CO zehirlenmesinde olduk¢a
etkili oldugu ayrica belirtilmistir (86). Ingiltere’de CO zehirlenmesine maruz kalan 3 eriskin
hastanin oftalmolojik sikayetlerinin ortaya ¢ikis zamaninin 3 hafta ile 10 yil arasinda
degiskenlik gosterdigi saptanmistir. Klinige erken basvurulmasi ve boylece etkin tedavinin
erken donemde baglanabilmesi halinde CO zehirlenmesinin optik sinir iizerindeki toksik
etkilerinin geri doniistiiriilebilir olduguna dikkat ¢ekilmistir. Ayn1 makaledeki vakalardan biri
olan 43 yas kadin hastanin tedavisinde iki ay boyunca hidroksikobalamin kullanildig: ve
Pattern VEP latansinda ilk basvuru anindakilere kiyasla iyilesme oldugu belirtilmistir. Bu
nedenle CO zehirlenmesi olan hastalarda tedavide hidroksikobalamin kullaniminin ve B12
vitamininin CO zehirlenmesi olan hastalarda profilaktik olarak onerilebilecegi belirtilmistir
(87). Ulkemizden yayinlanmis makalelerden birinde CO zehirlenmesine bagli optik sinir
hasarinin zehirlenmeden sonraki ge¢ donemde dahi ortaya ¢ikabilecegi VEP ve BT
gortintiilemeleri ile ortaya konmustur. Ayn1 makalede sunulan iki vakanin da ilk bagvuru
aninda oftalmolojik olarak belirti vermedigi ve normobarik oksijen tedavisi altindayken
hastalardan birinde zehirlenmeden sonraki {igiincii ve diger hastada altinci giiniinde
oftalmolojik sikayetlerinin basladigi bildirilmistir. BT de 16komalazik alanlar ve VEP

Olgtimlerinde amplitiid kaybi ve latansta uzamanin oldugu saptanmistir. Vakalarmn her ikisinde
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de HBO tedavisi sonrast VEP o6l¢iimleri tamamen normal araliktaki degerlerine dondiigii ve
birisinin tamamen iyilestigi gosterilebilmisken, diger vakanin VEP &l¢imleri normale donmiis
oldugu ancak gérme muayenesinde homonim sag alt kadranda anopsisinin devam ettigi
belirtilmistir. CO zehirlenmesinin optik sinir tizerindeki toksik etkilerinin gecikmis déonemde
de goriilebilecegi ve HBO tedavisinin zehirlenmenin tizerinden 6 ile 8 giin ge¢mis olmasina
ragmen baslanmasi halinde kalic1 sekelin engellenmesi acisidan yiiz giildiiriicii olduguna
dikkat ¢ekilmistir. Ayrica HBO tedavisinin uzun dénem basarisinda etkili olabilmesi igin
zehirlenme sonrasindaki ilk alt1 saat i¢cinde baslanmasi gerektiginin alti ¢izilmistir (61).
Literatiire bakildiginda CO zehirlenmesi gegirmis 32 yasinda erkek bir hastaya ait gecikmis
tip etkilerin bildirildigi vaka sunumunda, hasta CO-Hb yiizdesi %2,8 bulunup hafif diizeyde
klinik etkilenme beklenirken, zehirlenmeden 4 hafta sonra ortaya ¢ikan dnce sag gozde sonra
bilateral olmak tizere bulanik gérmeye ek olarak baski basing hissi ve gérme keskinliginde
azalma tariflemesi lizerine oftalmolojik muayenesinde bilateral santral skotom ve her iki
gozde optik diskte 6dem saptanmistir. Hastaya ¢ekilen Beyin MR ‘da hidrosefali ve MR
Venografi’de dural siniislerin daraldigi sagittal ve transvers siniislerde genislemenin
goOsterilmesi {izerine yapilan lumbar ponksiyonda 50 cm H2O giris basinci ile intrakraniyel
basincin arttigi gosterilmistir. Makalede hasta yonetiminde intrakraniyel basing artigina
yonelik oral asetazolamid 2 gr/giin ve intravendz metilprednizolon tedavisinin baslandigi ve
drenajin saglanmasi i¢in nérosirurji tarafindan sag-ventrikiilo-peritoneal shunt operasyonu
ithtiyaci oldugu belirtilmistir. Makalede ayn1 zamanda u¢ organ hasarina yonelik akut
zehirlenmenin iizerinden 4 hafta gegcmesine ragmen hiperbarik oksijen tedavisinin de
baslandig1 belirtilmistir. Hastanin gorme keskinliginde artis gelistigi ve ¢ekilen kontrol MR
Venografi’de dural siniis ¢apinin normale dondiigii bildirilmistir. Vakadaki gorme kaybinin
CO zehirlenmesine bagli optik néropati ve eslik eden intrakraniyel basing artisi ile iliskili

oldugu savunulmustur. Makalede gecikmis tip norolojik sekelin zehirlenme sonrasindaki 2-40
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giin i¢cinde amnezi, apraksi, agnozi, parkinsonizm, inkontinans ve periferal noropati seklinde
goriilebilecegi, noro-oftalmolojik komplikasyonun genellikle beklenmedigi belirtilmistir.
Ancak sunduklar1 vakada oldugu gibi hafif diizeyde etkilenmis hastalarda bile CO-Hb
diizeyinden bagimsiz olarak yikici gorme kaybinin nadir de olsa goriilebildigine dikkat
cekmislerdir (88). CO zehirlenmesinin komplikasyonlari kisiler arasi yas, cinsiyet, maruziyet
yolu ve hatta CO-Hb diizeyinden farkli olarak degiskenlik gosterebilir. Bu durumun nedeni
heniiz aydinlatilamamis olup tedaviye baslama zamani, optik sinirleri tutabilecek belirti
vermeyen hastaliklar gibi bir¢ok faktor altta yatabilir. Bir bagska vaka sunumunda, daha
onceden de bilateral gormede azalma yakinmasi olan 45 yasindaki bir kadin hastanin CO
zehirlenmesinden 1 ay sonra sikayetlerinin giderek artmasi lizerine yapilan incelemelerde
mtDNA 11778. niikleotidinde nokta mutasyonu saptanmis ve Leber’in Herediter Optik
Noropatisi (LHON) tanisinin kondugu bildirilmistir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin klinik
belirtilerin ortaya ¢ikigini kolaylastirmasi nedeniyle Leber’in Herediter Optik Noropatisi i¢in
bir epigenetik faktor olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bu hipotez CO zehirlenmesine bagli optik
noropati gelisimindeki klinik farkliliklarin hastada var olabilecek subklinik genetik
hastaliklarin varligiyla da iligkili olabilecegi ihtimalini akla getirmektedir (89).

Calismamiz CO zehirlenmesinin optik sinir ve retina tizerindeki toksik etkilerinin
cocuk yas grubunda VEP tetkiki kullanilarak arastirildigi ilk calisma olma 6zelligini
tasimaktadir. Calismamizda CO zehirlenmesi sonrasinda hastanemiz Cocuk Acil
Poliklinigi’ne basvuran 5-18 yas araligindaki 20 kisilik vaka grubuna Pattern VEP ve Flash
VEP olmak iizere iki tiirde de ¢ekim yapilip sonuglar1 benzer yas araligindaki kontrol grubu
ile karsilagtirilmistir. Calismamizdaki hastalarin VEP ¢ekimi CO maruziyetinden ortalama
3,85+1.01 y1l (6 ay — 4,5 y1l ) sonrasinda yapilmistir. Calismamizdaki hastalarin VEP
olgtimlerinden higbirinde amplitiid kayb1 saptanmadi. Hastalarin yalnizca ikisinde bilateral

olmak tizere, sekizinde Flash VEP tetkikinde kontrol grubuyla karsilagtirildiginda latans
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uzamasi saptandi. Calismadaki hi¢bir hastada uzun donemde fizik muayene ve laboratuvar
Olciimlerinde patoloji goriilmemistir. Calismamizda HBOT almis ve zehirlenme sonrasinda
bilateral gorme kayb1 yakinmasi gelisen yalnizca bir hastanin takibinde CO zehirlenmesinden
yaklasik 2 yil sonrasinda okul basarisindan gerileme ve algilamada zorluk sikayetleri iizerine
cekilen Elektroensafalografi (EEG) aktif fokal epileptik bozuklukla uyumlu bulunmustur.
Ayni1 hastanin izleminde ¢ekilen Beyin MR goriintiilemesinde, her iki oksipitalde kortikal-
subkortikal gliozis ve kortikal sulkuslarda belirginlesme dikkat ¢ekmistir. Ayn1 hastanin
caligmamizdaki VEP 6l¢timleri normal olarak bulunmustur. Hastamizda oldugu gibi Beyin
MR goriintiilemesinde sekel degisiklikleri saptanmis ve baslangigta gorme kaybi gelisecek
kadar siddetli etkilenmis bireyde bile optik sinir etkilenimi uzun donemde bulunmamastir.
Calismamizdaki higbir hasta biling kaybi ile bagvurmamistir. Ik basvuru aninda bulanik
gorme, bag agris1 veya bas donmesi gibi norolojik etkilenme diisiiniilen hastalarda bakilan
CO-Hb diizeyleri veya HBOT birlikteligi ile Flash VEP 6l¢iimlerindeki latans uzamasi
arasinda literatiirdeki eriskin yas grubundaki benzer ¢alismalardaki gibi iliski bulunamamastir.
Literatiirdeki vaka sunumlarinda kisiler aras1 CO zehirlenmesinden etkilenme diizeyinin CO-
Hb yiizdesi ve HBOT si ihtiyaci arasinda epigenetik farkliliklar olma ihtimali agisindan ¢ocuk
yas grubuna 6zel ve daha genis sayidaki vakanin ele alindig1 kapsamli ¢aligmalarin yapilmasi
gerekmektedir. Bu nedenle ¢alismamizin literatiirdeki ¢ocuk vakalara yapilmis CO
zehirlenmesi ile VEP 6lglimlerinin degerlendirildigi ilk ¢alisma oldugu dikkate alinmalidir.

Calismamiz yine CO zehirlenmesinin retina tizerindeki toksik etkilerinin OCT
gorilintiilemesi kullanilarak ¢ocuk yas grubunda yapilmis olan ilk ¢alisma olma 6zelligini
tagimaktadir. Calismamizdaki CO zehirlenmesinden etkilenen vaka grubundaki hastalarin
tamamina hastanemiz G6z Hastaliklar1 Boliimii tarafindan oftalmolojik muayenelerine ek
olarak OCT goriintiilemesi yapilmistir. Hastalarin higbirinin OCT goriintiilemelerinde

patolojik bulgu saptanmamis olup hepsinin retinal kalinliklar1 yas ve cinsiyetlerine gore
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hastanemiz Gz Hastaliklar1 Boliimiiniin kendi hasta popiilasyonunda rutin kullanmakta
oldugu Avrupa kokenli (European Descent 2009-ED 2009) referans araliginda normal olarak
degerlendirilmistir. Daha 6nceden hayvan ¢aligmalarinda veya olgu raporlarinda retinada
degisik diizeylerde etkilenim bildirilmekle beraber ¢alismamizdaki hastalarda herhangi bir
anormallik saptanmamustir. Calismamizin ¢ocuk yas grubunda CO zehirlenmesine sekonder
retina hasarinin OCT goriintiilemesi ile degerlendirildigi ilk ¢alisma olmasi ve say1 olarak
daha kisitli sayidaki hasta grubuna yapilmis olmasi konu ile ilgili uzun vadede ulusal ve
uluslararasi daha kapsamli ¢caligsmalara ihtiya¢ oldugunu gdstermistir.

Literatiire bakildiginda ¢ocuk yas grubuna yonelik yapilan OCT goriintiilemesinin yer
aldig1 vaka sunumlarindan veya derlemelerden olusan makalelerde daha ¢ok gérme yollar1
tizerine etki etmesi beklenen hastaliklarin seviyesinin belirlenmesi veya tedavi basarisinin
izleminde kullanildig1 goriilmiistiir. OCT, ¢ocukluk ¢aginda intraokiiler tiimorlerinden
hamartom ve retinoblastomda tiimériin progresyonu ve tedaviye yanitin izleminde, optik sinir
patolojilerinden glokom, optik sinir atrofisi veya hipoplazisi; Norofibromatozis tip 1
hastalarinda optik sinir yolaginda gliom varliginda kullanilmaktadir (90-93). Literatiire
bakildiginda sistemik hastaliklarda gérme yollar1 lizerindeki etkilerinin ortaya konmasinda da
OCT kullanildig1 goriilmistiir. Wilson hastalar ile saglikli kontrol grubu arasindaki retinal
sinir lifi tabakasinin OCT goriintiilemesi karsilastirildigi bir galismada Noro-Wilson veya
Hepatik birikimin eslik ettigi Wilson hastalarinda saglikli gruba kiyasla daha kalin retina sinir
lifi tabakas1 oldugu gosterilmistir (94). Tirkiye’de yapilmis vaka-kontrol tiiriindeki bir
caligsmada yaslar1 15-70 yil arasinda (ortalama 39.44 + 13.56 y1l) degisen iiveit ile takip edilen
Behget hastalarindan olusan 16 kisilik vaka grubu ile saglikli 15 kisilik kontrol grubunun
OCT-Anjiografi ile elde edilen retinal kapiller pleksus yogunluklari karsilastirildiginda
iiveitin eslik ettigi Behget’li hastalarda pleksusdaki yogunlugun saglikli gruba kiyasla azalmis

oldugu gosterilmistir (95). OCT goriintiilemesinin ¢ocuk yas grubundaki kullanimina yonelik
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literatiirdeki bir baska 6rnek olarak derleme tiiriindeki bir makalede prematiiriteye bagh
retinopati ile izlenen hastalarda foveal alandaki vaskiileritenin miad doganlara kiyasla artmis
oldugu gosterilmistir ancak bu artigin izole prematiiriteye mi bagli oldugu yoksa prematiire
retiopatisine spesifik mi oldugu konusunda net bir goriis bildirilemedigi goriilmistiir (96).

Sonug olarak inceledigimiz hastalar ortalama 3,85 yil siire 6nce CO zehirlenmesi
gecirmis ve Pattern VEP tetkiki ile gorme fonksiyonlari arastirildiginda hastalarin birinin
latans uzamas1 disinda hepsinde normal degerler bulunmustur. Bu degerler kontrol grubu ile
karsilastirildiginda da ortalama latanslar arasinda istatistiki olarak anlamli fark
saptanmamustir. Hastalarin ayn1 elektrotlar kullanilarak ve ayni kosullarda yapilan Flash VEP
tetkikinde ise 6 hastada tek gézde ve 2 hastada her iki gbzde birden latans uzamasi
saptanmistir. Hastalarin Flash VEP latanslart kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise latans
ortalamalar1 arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05). Pattern VEP’te
uyarilarin ¢ogu makiiladan gelen uyarilardan olusup santral bolge veya santral gérmeyi temsil
eder. Makiiler hastalikta VEP amplitiidii belirgin azalir ve buna gérme keskinliginde azalma
eslik eder. Hastalarimizda sadece bir hastada Patern VEP’te anormal latans degerlerinin
bulunmasi santral gérmenin CO zehirlenmesinde uzun dénemde etkilenmedigini
gostermektedir. Pattern VEP’ de latans degerlerinin normal olusu santral gérmenin ve
dolayisiyla makiiler bolge ve makiiler retina sonrasi optik sinir, kiyazma ve oksipital kortekse
kadar tiim yolaklarin normal oldugunu gostermektedir.

Pattern VEP yanit1 biiyiik oranda santral makiiler bolgenin fonksiyonuna bagimli
oldugu i¢in gérme alaninin periferindeki bir lezyon kolaylikla atlanabilir (100). Periferik
retinanin da uyarilmasi i¢in Multifokal Patern VEP tetkiki gelistirilmistir (100). Gergekten de
Retinitis Pigmentosa’ll hastalarda yapilan Pattern VEP tetkiklerinde eger makiiler bolge
normalse periferik retina bozuk olmasina ragmen normal latans degerleri alinabilmektedir

(98). Flash VEP incelemesinde tiim retinanin uyarilmasiyla foveal odaklanma yapilmadan
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caligma gerceklestirilebilir. Flash VEP, makiiler kadar paramakiiler bolgenin de uyarimi
nedeniyle daha yaygin bir aktivasyonun 6l¢iitiidiir (101). Flash VEP, Pattern VEP’e gore
retinal bozuklukluklarin farkliliklarin ayirt edilmesinde daha etkilidir (98). Retinitis
Pigmentosa tanili hastalarda Patern VEP normalken Flash VEP’te anormallikler saptanabilir
(99). Hastalarimizda Patern VEP normalken Flash VEP’te latans uzamalarinin ¢ikmasi
periferik retinada CO zehirlenmesine bagl etkilenmeyle iliskili olabilir. Bu hastalarda ayni
seansta gergeklestirilen Pattern VEP tetkiklerinin normal olusu makiiler bolgenin, optik sinir,
kiyazma ve post kiyazmatik yollar ve oksipital korteksin normal oldugunu gostermektedir. Bu
sayede Flash VEP’teki anormallikleri direkt olarak periferik retinaya konumlandirmak
miimkiindiir. Patern VEP’lerinin normal olusu incelenen yapilarin baslangigta normal olmasi
veya sonradan iyilesmesi ile agiklanabilir. Daha dnceden erigkinlerde erken donemde yapilan
caligmalarda da Flash VEP tetkiki yapilmis ve bazi hastalarda bozukluklar saptanmustir.
Ancak onlarda Elektroretinografi ¢calismasi veya Patern VEP yapilmadigi ig¢in bozuklugun
nerden kaynaklandigini tesbit edilememistir. Bizim hastalarimizda VEP’te optik sinirin

normal olusu OCT’deki normal bulgularla da desteklenmistir.

Hastalarda erken donemde gérme kaybi gibi semptom goriilse bile uzun donemde
normal inceleme sonuglar1 bulunmasi tedavi ile retina veya gorme yollarindaki anormalliklerin
diizelebilecegini diisiindiirmektedir. Uzun donem izlemde sekel olmayisinda; ¢ocukluk ¢aginda
plastisite varlig1 bir etken olabilir. Ayrica daha 6nce degindigimiz gibi belirti vermeyen genetik
hastalig1 olan veya bunlarin tasiyicisi olan bireylerde CO zehirlenmesinin etkilerinin daha agir
gecebilecegi diisiiniilebilir. Daha ileri yaslarda daha agir etkilenimin goriilmesinin nedeni
plastisite yoklugu da olabilir. Cocuklarda olgu sayimiz az olmasina ragmen yine de
sonuglarimiz CO zehirlenmesi olgularinin zehirlenme sonrast optik veya oftalmolojik
komplikasyonlar agisindan yakindan izleminin ve arastirilmasinin gerekli oldugunu

diistindiirmektedir
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Literatiir ile birlikte ¢alismamiz degerlendirildiginde ¢ocuk yas grubundaki CO
zehirlenmesi olan vakalarda akut donemde oftalmolojik etkiler arasinda gérmede bulaniklik,
bilateral gérme kaybi1 saptanabilmektedir. Calismamizdaki gérme kaybi yasayan vakada
oldugu gibi akut donemde etkilenen hastalarda dahi uzun dénemde optik sinir ve retinadaki
hasarin tamamen iyilestigi ve kalict hasarin beklenmedigi sdylenebilmektedir.

Calismamizdaki kisitlamalara bakilacak olursa hasta popiilasyonu olarak ¢ocuk yas
grubunda olmalar1 ve yakinmalarinin nonspesifik olmasi sayilabilir. Hastalarin bagvuru
aninda anamnezlerinin kendileri disinda aile veya yakinlarindan alinmak zorunda kalinmasi
da bir bagka kisitlayicidir. Calisma siiremiz boyunca tiim diinyada etkili olan pandemi salgin
bir bagka kisitliliga neden olmustur. Calismamizin katiliminda goniilliiliik esas1 zorunlulugu
olmasi hasta ve yakinlarinin pandemi sonrasinda hastaneye gelmek istememesi yiiksek
sayidaki vaka serisine ulasamamamiza yol agmistir. Tiim bunlarla beraber her hastanin tani
anindan baglayarak tedavisinin ve takibinin vaka 6zelinde degerlendirilmesi gerektigi

unutulmamalidir.
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6.SONUCLAR

*Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Cocuk Acil
Poliklinigi’ne Ekim 2017-Ocak 2022 tarihleri arasinda karbonmonoksit zehirlenmesi ile
ayaktan veya 112 araciligi ile bagvuran 5-18 yas araligindaki 20 hasta dahil edilmistir.
Kontrol grubu olarak gérme yollarinda bilinen bir hastaligi olmayan, saglikli 20 ¢ocuk
caligmaya alinmigtir

*Caligmaya dahil edilen 20 hastanin cinsiyet dagilimi esit olup 10 kiz, 10 erkek hastadan
olusmaktadir.

*Caligmamizdaki hastalarin yas ortalamasi 11,55 £ 4,99 yil bulunmustur.

*Calismamizdaki hastalarin Cocuk Acil Poliklinigi’ne bagvurularina bakildiginda 4’iiniin
(%20) 112 Ambulans ile 16’sinin (%80) ayaktan bagvuru oldugu goriilmiistiir.
*Calismamizdaki hastalarin karbonmonoksit gazina maruziyet yollarina bakildiginda en sik
neden olarak dogalgaz kagagi 9 hasta (%45) iken soba dumani nedeniyle 3 hasta (%15),
yangin dumanina maruziyet nedeniyle 3 hasta (%15), banyodaki sofben kaynakli gaz kacagi
ile 2 hasta (%10) ve etyolojik nedeni bilinmeyen 3 hasta (%15) oldugu goriilmiistiir.
*Calismamizdaki hastalarin bagvuru mevsimlerine bakildiginda karbonmonoksit
zehirlenmesinin en sik Ekim ve Aralik aylarinda goriildiigii saptanmistir. Isinma ihtiyacindaki
artiga bagl daha ¢ok kis aylarinda zehirlenme vakalarinin arttigr diistintilmektedir.
*Calismamizdaki hastalarin hi¢birinde Cocuk Acil Poliklinigi’ne bagvuru aninda biling kayb1
gbzlenmezken, en stk semptom bas agrisi olmustur. Bas agrisindan sonra sirasiyla en sik
semptomun bas donmesi, senkop veya pre-senkop, halsizlik, bulanti-kusma ve ajitasyon
oldugu goriilmiistiir. Norolojik semptom olarak gérme kayb1 yalnizca bir hastamizda
goriilmiistiir. Carpint1 kulaklarda dolgunluk hissi ve ¢inlama birer hastada goriilmiistiir.
*Calismamizdaki hastalara acil sevise ilk basvuru aninda bakilan massimo CO diizeylerinin,

kan gazindaki CO-HbD yiizdesine gore daha diisiik diizeyde oldugu goriilmiistiir. Massimo CO
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yiizdelerinin ortalamasi %15,25 iken kandaki CO-Hb ortalamasi %17,62 olarak goriilmiistiir.
Bunun sonucunda parmaktan pulse oksimetre ile bakilan massimo 6lgiimlerinin ilk anda fikir
verici oldugu ancak yaniltici olabilecegi bu nedenle mutlaka kan diizeyi ile dogrulanmasi
gerektigi unutulmamalidir.

*Calismamizdaki karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle ¢ocuk acile bagvuran hastalarin ilk
basvurudaki ortalama CO-Hb ylizdesi %17,62 iken tedavi sonrasinda, taburculuk 6ncesi,
bakilan son ortalama CO-Hb yiizdesi %0,97 olarak goriilmiistiir. Vakalarda NBO veya HBO
tedavisi almalarindan bagimsiz olarak tedavi sonrasinda kontrol bakilan CO-Hb diizeylerinde
tedaviden Once alinana kiyasla istatistiksel olarak da anlamli bir azalma goriilmiistiir.
*Calismamizdaki 20 hastanin 6’s1 (%30) HBOT alirken, 14’1 (%70) NBOT ile takip
edilmisgtir.

*Caligmaya dahil edilen hastalarda kan gazinda ph ve laktat diizeyinde patolojik olarak
anlamli1 kabul edilen deger gbzlenmemistir. Hemogramda 6 hastada trombositoz, 11 hastada
16kositoz saptanmistir. Biyokimya parametrelerinde 1 hastada hiperkalsemi saptanmigken, 5
hastada normal kabul edilen araliktan yliksek BUN diizeyi goriilmiistiir. Referans araligindan
minimal yiiksek olmasi sonucunda anormal degerlendirilen laboratuvar sonuglari olan hastalar
izlemlerinde yeterli hidrasyon sonrasi normal olarak degerlendirilmistir. Hastalarimizin
hicbirinde respiratuvar alkaloz veya metabolik asidoz laktat yiiksekligi saptanmamasinin,
hastalarin erken donemde hastane basvurusu ile tedavilerinin planlanmasi sayesinde oldugu
diistiniilmektedir.

*Calismamizdaki hastalarin higbirinde aritmi gelismemistir ve ilk basvuru aninda yalnizca bir
hastanin siniis tagikardisinin takibinde normale dondiigii gortilmistiir. Calismamizdaki
yalnizca bir hastanin Ekokardiyografi ile degerlendirilmesi yapilmis olup, hastanin ilk
basvuru aninda kardiyak semptomu olmayip, EKG ve laboratuvar degerlerinin hi¢birinde

anormallik bulunmazken takibinde tarifledigi ¢arpint1 nedeniyle ¢ekilen Ekokardiyografide
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mitral yetmezlik ve patent foramen ovale oldugu goriilmiistiir. CO zehirlenmesinin
tanimlanmis spesifik EKO bulgusu olmayip ¢alismamizdaki hastanin EKO degerlendirmesi
de CO zehirlenmesi ile iligkili bulunmamastir.

*Caligmamizdaki tiim hastalara Pattern VEP ve Flash VEP incelemeleri yapilmistir.
Hastalarin tamaminda Pattern VEP degerleri kontrol grubundaki referans degerleri ile
karsilastirildiginda normal amplitiid ve latans ile uyumlu bulunmustur. Ancak Flash VEP
degerlerinden ise yalnizca iki hastanin bilateral olmak tizere sekizinde sag ya da sol gézde
amplitiid kayb1 olmadan latanslarinda normalden fazla gecikme oldugu goriilmiistiir.
*Karbonmonoksit zehirlenmesinde VEP goriintiilemesi sonucunda amplitiid kaybi varligi
optik sinirin aksonal hasarinin bir gostergesi iken latans uzamasi varligi miyelin kilif
hasarmin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Calismamizdaki iki vakada Flash VEP ile
latanslarinda, referans grup ile karsilagtirildiginda, beklenenden fazla uzamanin oldugu yani
miyelin kilif hasarinin oldugu gosterilmistir.

*Calismamizdaki tiim hastalara hastanemiz G6z Hastaliklar1 Boliimii tarafindan oftalmolojik
muayeneye ek olarak OCT goriintiilemesi yapilmistir. Calismamizdaki tiim hastalarin OCT
goriintiilemesinde retinal alanda optik sinir lif aginin kalinlig1 (Retinal Nerve Fiber Layer

Thickness —RNFLT) normal aralikta bulunmustur.

*Caligmamiz ¢ocukluk yas grubundaki karbonmonoksit zehirlenmesi gegirmis olan hastalarda
optik sinir ve retina hasarina yonelik VEP ve OCT incelemeleri ile degerlendirmenin yapildig:
ilk caligma olma 6zelligi tasimaktadir. Calisgmamizda gerek VEP gerek ise OCT ile yapilan
degerlendirmede karbonmonoksit zehirlenmesine bagl optik sinir ve retinada kalici

fonksiyonel hasar olmadig: gosterilmistir.

*Calismamiz 6zelinde ¢ocuk vakalarda uzun déonemde optik sinir hasari agisindan kalici
sekelin beklenmedigi sdylenebilir. Ancak ¢cocuk vakalardaki karbonmonoksit zehirlenmesinin

akut ve gecikmis etkileri agisindan daha kapsamli ve genis kitlelerin dahil edilebildigi
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caligmalara ihtiya¢ vardir. Calismamizin bizden sonraki ¢alismalara ilham vermesini ve yol

gosterici olmasini dilemekteyiz.
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8.0ZET

KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI OLAN COCUK OLGULARDA GORSEL
UYARILMIS POTANSIYELLER (VEP) VE OPTIK KOHERENS GOZ TOMOGRAFISi
(OCT) INCELEMESI

Cocukluk cagindaki akut zehirlenme vakalari tiim diinyada ¢ocuk acil servislerine bagvuruda
oldukea yaygindir. Karbonmonoksit inhalasyon yoluyla maruz kalinan zehirlenmelerde acil
servise en sik basvurulari olusturmaktadir.

Karbonmonoksit hem dogrudan hem de oksijenizasyon dagilimini bozarak enerji
metabolizmasini etkilemesi sonucunda hiicresel hasara yol agmaktadir. Karbonmonoksit
hiicreye dogrudan girerek hiicre igindeki hemoglobinin dokulara oksijen sunum kapasitesini
azaltir. Beyinde bazal ganglionlar, talamus ve optik sinir hipoksi duyarlilig1 yiiksek olup
karbonmonoksit zehirlenmesinde en ¢ok hasarlanan dokulardir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi ile acil servise basvuruda hastalarda akut donemde istahsizlik,
bulanti, kusma, halsizlik, siddetli bas agris1, gogiis agrisi, titreme, dispne-takipne, gormede
bulaniklik, dikkat daginikligi, konugsma bozuklugu, denge-yiiriime bozukluklari, nobet, koma
ve solunum arresti goriilmektedir. Karbonmonoksite 12 saatten fazla maruz kalanlarin retina
ve optik sinirlerinde iskemik degisiklikler gelisebilir. iskemik retinopati ve ndropatinin
sonucu olarak retinal hemorajiler, vendz tortisiyoz degisiklikler, atilmig pamuk odaklari,
bilateral papilédem, optik atrofi ve retinal 6dem gibi fizik muayene bulgulari tespit edilebilir.
Bu nedenle akut karbonmonoksit zehirlenmesi gecirenlerde ayrintili g6z muayenesi yapilarak
gorme fonksiyonlarinin incelenmesi 6nerilmektedir. Gérme yollarindaki patolojinin ortaya
konmasinda olaya iliskin potansiyellerden Gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP) duyarliligi
oldukca yiiksek olan goriintiilleme yontemlerinden biridir. VEP, Pattern VEP- P100 latans1 ve
Flash VEP- P2 latansinin yaninda dalga amplitiidlerinin 6lgtilebildigi gorsel uyari sonucu
oksipital korteksde olusan pozitif polariteli dalga yanitidir. Noronal aktivitenin retinadan

oksipital kortekse kadar ileti zamanini dlger. Gérme yolunun biitiinliik ve fonksiyonunun bir
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Ol¢timiidiir. Gorme yollarinin degerlendirilmesine olanak saglayan bir baska teknik olan Optik
Koherens Tomografi (OCT); saydam veya yar1 saydam dokudan yiiksek rezoliisyonlu
gortintiilerin in-vivo olarak 2-4 mm penetrasyon derinliginde, diisiik ve giiglii bir
mikroskobun saglayabilecegi rezolusyon ile gosteren optik reflektometri temelli bir tekniktir.
Ultrasonografik goriintiileme ile ayni prensipleri kullanir, tek fark kaynak olarak lazer 1s18imin
kullanilmasidir. OCT sistemlerinde goriintli olusmasi i¢in en hassas nokta farkli dokulardan
yanstyan 1siklardaki zamansal farkin yani yansimanin gecikmesinin dl¢iimiidiir. Bu ¢alismada,
karbonmonoksit zehirlenmesinden etkilenmis ¢ocuklarda optik sinir fonksiyonlarinin olasi
bozukluklar1 VEP ve OCT goriintiilemeleri birlikte kullanilarak degerlendirilmesi
planlanmistir. Literatiirde, CO zehirlenmesi gegirmis ¢ocuklarda VEP ile OCT
gortintiilemesinin birlikte kullanildigi benzer bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢aligmada
yirmi CO zehirlenmesi gegiren ¢ocuk ve yirmi saglikli gocuk VEP goriintiilemesi kullanilarak
degerlendirilmistir. CO zehirlenmesinden etkilenen ¢ocuklar, bagvuru anindaki CO-
Hemoglobin diizeyleri, basvuru anindaki biling durumlari, nérolojik, kardiyovaskiiler ve
gastrointestinal sistemdeki semptom varligi, normobarik veya hiperbarik tedavi almalari, VEP
Olctimlerindeki amplitiid ve latans uzamasi degerleri ve OCT goriintiilemeleri sonuglari
dikkate alinarak degerlendirilmistir. CO zehirlenmesi gegiren ¢ocuklarin kontrol grubuna
gore; Flash VEP goriintiilemede sekiz hastada P2 latanslari daha uzun iken hem Pattern VEP
Olctimlerinde hem de Flash VEP 6l¢iimlerinde amplitiidleri normal aralikta saptanmistir. CO
zehirlenmesine bagli optik ndropati gelismesinde VEP 6l¢limlerinde beklenen latans uzamasi
miyelin kilif hasarin1 gdsterirken, amplitiid kayb1 olmasi optik sinirde aksonal bir hasarin
varligini gostermektedir. CO zehirlenmesinde optik sinir hasarinin retinadaki yansimasinin
takibi acisindan olduk¢a duyarl goriintiilleme teknigi olan OCT de ise retinal alanda optik
sinir lifi aginin kalinligi (Retinal Nerve Fiber Layer Thickness —-RNFLT) artmis olarak

goriilebilmektedir. Calismamizdaki hastalarin tamamina yapilan OCT goriintiilemelerinde
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RNFLT degerleri normal olarak bulunmustur. Calismamizda; CO zehirlenmesine bagli uzun
donemde gecikmis norolojik sekellerden biri olan optik néropatinin eriskinden farkli olarak

cocuk yas grubundaki vaka grubumuzda goriilmedigi saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Karbonmonoksit zehirlenmesi, optik noropati, gérsel uyarilmis

potansiyel(VEP),optik koherens tomografi(OCT),gecikmis norolojik sekel
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9.ABSTRACT

VISUAL-EVOKED POTENTIALS (VEP) AND OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY

(OCT) IMAGING IN CHILDREN WITH CARBONMONOXIDE POISONING

Acute poisoning cases in childhood are very common in pediatric emergency services all over
the world. Carbon monoxide is the most common cause to the emergency department in
poisoning by inhalation. Carbon monoxide causes cellular damage both directly and in-
directly as a result of affecting energy metabolism by disrupting oxygenation distribution.
Carbon monoxide enters the cell directly and reduces the oxygen delivery capacity of the
hemoglobin in the cell to the tissues. Basal ganglia, thalamus and optic nerve in the brain are
the tissues most susceptible to hypoxia in carbon monoxide poisoning and are the most
damaged tissues. In the acute phase of carbon monoxide poisoning effected children in
emergency department can be seen as an anorexia, nausea, vomiting, weakness, severe
headache, chest pain, tremor, dyspnea-tachypnea, blurred vision, distraction, speech disorder,
balance-gait disorders, seizures, coma and respiratory arrest. Exposing of carbon monoxide
for more than 12 hours may develop ischemic changes in the retina and optic nerves. As a
result of ischemic retinopathy and neuropathy, physical examination findings such as retinal
hemorrhages, venous torticoid changes, cotton wool spots, bilateral papilledema, optic
atrophy, and retinal edema can be detected. For this reason, it is recommended to examine
visual functions by performing a detailed eye examination in patients with acute carbon
monoxide poisoning. Visual evoked potentials (VEP), one of the event-related potentials, is
one of the imaging methods with a very high sensitivity in revealing the pathology in the
visual pathways. VEP, Pattern VEP- P100 latency and Flash VEP- P2 latency, as well as
wave amplitudes can be measured as a result of visual stimulation is a wave response with
positive polarity in the occipital cortex. VEP measures the transmission time of neuronal

activity from the retina to the occipital cortex. It is a measure of the integrity and function of
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the visual pathway. Optical coherence tomography (OCT), another technique that allows the
evaluation of visual pathways. It is an optical reflectometry-based technique that shows high-
resolution images of transparent or translucent tissue in-vivo at a penetration depth of 2-4
mm, with the resolution that a low and powerful microscope can provide. It uses the same
principles as ultrasound imaging, the only difference being the use of laser light as the source.
The most sensitive point for image formation in OCT systems is the measurement of the
temporal difference in the light reflected from different tissues, that is, the delay of reflection.
In this study, it was planned to evaluate possible disorders of optic nerve functions in children
affected by carbon monoxide poisoning by using VEP and OCT imaging together. Using VEP
and OCT imaging in children with CO poisoning is first study in the literature. In this study,
twenty children with CO poisoning and twenty healthy children were evaluated using VEP
imaging. Children affected by CO poisoning were evaluated by considering their CO-
Hemoglobin levels at admission, their state of consciousness at the time of admission, the
presence of symptoms in the neurological, cardiovascular and gastrointestinal system, their
use of normobaric or hyperbaric treatment, amplitude and latency prolongation values in VEP
imaging and OCT imaging results. According to the control group of children who had CO
poisoning; P2 latencies were longer in eight patients in Flash VEP imaging, while amplitudes
were within the normal range in both Pattern VEP measurements and Flash VEP
measurements. In the development of optic neuropathy due to CO poisoning, the expected
latency prolongation in VEP measurements indicates myelin sheath damage, while the loss of
amplitude indicates the presence of an axonal damage in the optic nerve. In OCT, which is a
very sensitive imaging technique in terms of tracking the reflection of optic nerve damage on
the retina in CO poisoning, retinal nerve fiber layer thickness (RNFLT) can be seen as
increased in the retinal area. All of the patients in our study had normal RNFLT values in

OCT imaging. In our study; it was determined that optic neuropathy, which is one of the
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delayed neurological sequelae due to CO poisoning, was not seen in the pediatric patient

group, unlike adults.

Keywords: Carbon monoxide poisoning, optic neuropathy, visual evoked potential (VEP),

optical coherence tomography (OCT), delayed neurological sequelae
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10.EKLER
EK-1. Goniillii Olur Formu

GAZi UNIVERSITESINDE
OKUL CAGINDAKi COCUK HASTALARDA YAPILACAK

“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA
YER ALACAK “COCUKLAR” IiCiN

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

Arastirma Projesinin Adi: Karbonmonoksit Zehirlenmesi olan Cocuk Olgularda Goérsel Uyarilmis
Potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Géz Tomografisi (OCT) Incelemesi

Sorumlu Arastiricinin Adi: PROF .DR. ERCAN DEMIR

Diger Arastiricilarin Adi: ARS. GOR. DR. DIDEM YILMAZ

Sevgili.........
Benim adim Dr Didem YILMAZ Senin su andaki hastaligin olan, Karbonmonoksit zehirlenmesi
konusunda bir aragtirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastaligm ...... (teshisinin konulmasinda yeni bir

yontem gelistirmek/etkili bir tedavisini bulabilmek/v.b) ve senin gibi bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin
daha az cani yanarak hastanede izlenmesini saglamaktir.

Arastirmaya ben, PROF .DR. ERCAN DEMIR ve bazi baska doktorlar katilacaklar. Eger sen de bu
arastirmaya katilmayr istersen, sana tedavin igin yapilan islemlerin diginda herhangi bir sey
yapilmayacak. Sadece, tedavin sirasinda zaten yapilacak olan géz muayenesi ve sana gosterilecek
resimler ile senin bu goriintiileri nasil algiladigini 6grenmek i¢in Slgiimlerden olusuyor.

Bu arastirmanin sonuglarin1 bagka doktorlara da sdyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil sonuglarini
kimseye agiklamayacagiz.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu ¢aligmaya katilip katilmaman i¢in
onlardan izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak
istemezsen hi¢ kimse sana kizmaz veya kiismez. Doktorlar sana dnceden oldugu gibi iyi davranacak,
tedavini aynen siirdiirecektir.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon humaram ve adresim
asagida yaziyor.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adini ve soyadini yazarak imzani at. Daha sonra
bu formun bir kopyasi sana ve ailene verilecektir.

90



EK-1. (devami) Goniillii Olur Formu

Cocugun adi- soyadt:
Cocugun imzast: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzasi: Tarih:

Arastiricinin adi-soyadi, iinvani: DR. DIDEM YILMAZ
Adres: GAZI UNIVERSITESI COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI

Imza:
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GAZi UNIVERSITESINDE
OKUL CAGINDAKi COCUK HASTALARDA YAPILACAK

“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA YER ALACAK

“SAGLIKLI COCUKLAR” iCiN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

Arastirma Projesinin Adi: Karbonmonoksit Zehirlenmesi olan Cocuk Olgularda Gorsel Uyarilmig
Potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Géz Tomografisi (OCT) Incelemesi

Sorumlu Arastiricinin Adi: PROF .DR. ERCAN DEMIR
Diger Arastiricilarin Adi: ARS. GOR. DR. DIDEM YILMAZ

Sevgili.........

Benim adim Dr Didem YILMAZ Senin yaslarinda olup da Karbonmonoksit Zehirlenmesi hastaligi olan
cocuklarda bir arastirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastalifin erken donemde sikayete neden olmadan
teshisinin konulmasinda yeni bir yontem gelistirmek/etkili bir tedavisini bulabilmek ve bu hastaliga
sahip olan ¢ocuklarin daha az cani yanarak hastanede izlenmesini saglamaktir.

Bu arastirmay: siirdiirebilmek icin hasta g¢ocuklarin yani sira onlarin yaslarma yakin olan saglikli
cocuklar1 da arastirmaya katmamiz gerekiyor. Arastirmaya ben, PROF .DR. ERCAN DEMIR ve bazi
baska doktorlar katilacaklar. Eger sen de bu arastirmaya katilmay: istersen yapilacak olan islem goz
muayenesi ve sana gosterilecek resimler ile senin bu goriintiileri nasil algiladigin1 6grenmek igin
Ol¢iimlerden olusuyor.

Bu arastirmanin sonuglarini baska doktorlara da sdyleyecegiz ancak senin adini ve tahlil sonuglarini
kimseye agiklamayacagiz.

Eger bu calismaya katilirsan hasta ¢ocuklarin daha giivenilir ve basarili bir sekilde tan1 almasina ve
tedavi edilmesine katki saglamis olacaksin.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu ¢aligmaya katilip katilmaman igin
onlardan izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak
istemezsen hi¢ kimse sana kizmaz veya kiismez.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim
asagida yaziyor.

Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adini ve soyadini yazarak imzani at. Daha sonra
bu formun bir kopyasi sana ve ailene verilecektir.
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Cocugun adi- soyadi:
Cocugun imzasti: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzasi: Tarih:

Arastiricinm adi-soyads, iinvani: DR. DIDEM YILMAZ
Adres: GAZI UNIVERSITESI COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI

Imza:
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EK-3. Goniillii Olur Formu

GAZIi UNIiVERSITESINDE
COCUK HASTALARDA YAPILACAK OLAN

“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”
iCIN “EBEVEYN” BiLGILENDIiRiLMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

Arastirma Projesinin Adi: Karbonmonoksit Zehirlenmesi olan Cocuk Olgularda Gorsel Uyarilmig
Potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Géz Tomografisi (OCT) Incelemesi

Sorumlu Arastiricimin Adi: PROF .DR. ERCAN DEMIR
Diger Arastiricilarin Adi: ARS. GOR. DR. DIDEM YILMAZ
Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI OLAN
COCUK OLGULARDA GORSEL UYARILMIS POTANSIYELLER (VEP) VE OPTIK KOHERENS
GOZ TOMOGRAFISI (OCT) INCELEMESI” isimli bir ¢alismada yer alabilmesi icin sizden izin
istiyoruz. Cocugunuzun bu calismaya davet edilmesinin nedeni onda KARBONMONOKSIT
ZEHIRLENMESI goriilmiis olmasidir. Bu calisma, arastirma amagcl olarak yapilmaktadir ve katilim
goniillillik esasina dayalidir. Cocugunuzun ¢alismaya katilmasi konusunda karar vermeden once
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan
sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger ¢cocugunuzun katilmasini isterseniz sizden bu formu
imzalamaniz istenecektir. Bu aragtirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu
caligmaya katilmasi i¢in izin alacagiz.

Calismanmin amaclari ve dayanagi nelerdir, cocugumdan baska kac kisi bu calismaya katilacak?

e Bu¢alisma ile amaglanan, karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasinda geligebilecek optik sinir ve
retinal anormalliklerin OCT ve VEP tetkiklerinin kullanilarak aragtirilmasi

e CO zehirlenmesi sonrasinda gormede kirma kusurlari, diplopi ,kérliik gibi uzamis oftalmolojik
etkilenme olabilecegi gibi erken dénemde klinik bulgu vermeden optik néropatiye de neden
olabilir. Karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasi retinada iskemi veya hemoraji gelisebilir. VEP
testi optik sinir fonksiyonlarini degerlendirmede, OCT ise retinayr degerlendirmede
kullaniimaktadir. CO zehirlenmesi olgularinda olasi optik sinir ve retinal etkilenme VEP testi
ve OCT ile degerlendirilebilir.Bu sebeple CO zehirlenmeli olgularda bu degerlendirmelerin
yapilmasi gerekmektedir.

e  Caliymaya 20 vaka,20 kontrol gurubu olacak sekilde toplamda 40 kiginin alinmast
planlanmaktadir.

Cocugum bu ¢alismaya katilmah mm?

Cocugunuzun bu calismada yer alip almamas1 tamamen size baghdir. Eger katilmasina izin verirseniz
bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak igin size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda c¢ocugunuzu calismadan c¢ekebilirsiniz. Eger katilmasini
istemezseniz veya ¢aligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan ¢ocugunuz i¢in en uygun tedavi plam
uygulanacaktir. Ayni1 sekilde ¢alismayi yiiriiten doktor cocugunuzun ¢alismaya devam etmesinin yararli
olmayacagina karar verebilir ve onu ¢aligma dig1 birakabilir.

94



EK-3. (devami) Goniillii Olur Formu

Cocugum bu calismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Bu arastirma kapsaminda ¢ocugunuza, tedavisi i¢in yapilan rutin islemlerin disinda herhangi bir girisim
yapilmayacaktir. Calisma yalnizca, tedavisi swrasinda zaten yapilacak olan VEP VE GOZ
MUAYENESININ ICINDEKI OCT tetkikinde yiiriitiilecektir. Cocugunuzun bu ¢alismada kalma siiresi
6 (ALTI)AY olarak diigiiniilmiistiir.

Calismanin riskleri ve rahatsizliklar1 nelerdir, cocugumun gorebilecegi olasi bir zarar
durumunda ne yapilacak?

1. Calisma siiresince herhangi bir risk ve zarar beklenmemektedir.
2. Aragtirmadan dolay1 ¢cocugunuzun gorecegi olasi bir zararda gerekli her tiirlii tibbi miidahale
tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan iistlenilecektir.

Cocugumun bu calismada yer almasimin yararlari nelerdir?

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonrasinda retinal ve optik sinirde klinige yansimadan ¢ok daha erken
donemde saptanabilecek etkilere karsi erken tani ile tedavisinin diizenlenmesi ; tedavisi sonrasinda
iyilesme diizeyinin karsilastirmali olarak ortaya konabilmesi

Cocugumun bu ¢alismaya katilmasinin maliyeti nedir?
Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
Cocugumun Kkisisel bilgileri nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz ¢ocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek
icin kullanacaktir ancak c¢ocugunuzun kimlik bilgileri gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde,
cocugunuz ile ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Caligmanin sonunda,
sonuglar hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari tibbi literatiirde yayinlanabilecektir
ancak ¢cocugunuzun kimligi agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?

Caligsma ilact ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz
oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.

ADI : DIDEM YILMAZ
GOREVI : ARAS GORD
TELEFON

(Katilimci ¢cocugun ebeveyninin beyani)

GUTF Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim dalinda, Dr. Didem YILMAZ tarafindan tibbi bir
aragtirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni
okudum.

Cocugumun arastirmaya katilmas: konusunda zorlayict bir davramisla kargilasmis degilim. Eger
¢ocugumun ¢alismaya katilmasini reddedersem, bu durumun ¢ocugumun tibbi bakimina ve hekim ile
olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda
herhangi bir neden gostermeden ¢ocugumu arastirmadan ¢ekebilirim.
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Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da
bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorununun ortaya g¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik
altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile kargilagtigimizda; herhangi bir saatte, Dr. Didem YILMAZ
(Doktor ismi), 0539 235 33 70 numarali telefondan ve Gazi Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
Anabilim Dal1 Cocuk Noroloji Bilim Dali’'ndan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla, gocugumun sz
konusu klinik arastirmaya katilmasini goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidimin bir kopyasi bana verilecektir.
Tarih:

Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzast:

Tarih:

Aragstiricinin adi-soyadi, invant:
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GAZIi UNIiVERSITESINDE
COCUKLARDA YAPILACAK OLAN

“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA YER ALACAK
“SAGLIKLI COCUGUN EBEVEYNINE” YONELIK

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

Arastirma Projesinin Adi: Karbonmonoksit Zehirlenmesi olan Cocuk Olgularda Gorsel Uyarilmis
Potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Géz Tomografisi (OCT) Incelemesi

Sorumlu Arastiricimin Adi: PROF .DR. ERCAN DEMIR
Diger Arastiricilarin Adi: ARS. GOR. DR. DIDEM YILMAZ
Degerli anne ve babalar;

Benim adim Dr Didem YILMAZ Sizin ¢ocugunuzun yaslarinda olup da Karbonmonoksit Zehirlenmesi
hastalig1 olan ¢ocuklarda bir arastirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastalifin erken donemde sikayete
neden olmadan olabilecek kotii etkilerinin ortaya konmasinda erken tanisi ile tedavisinin diizenlenmesi
ve tedavi sonrasinda iyilesmenin olup olmadiginin Slgiilebilmesi ile bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin
daha az cani yanarak hastanede izlenmesini saglamaktir.

Bu aragtirmay: siirdiirebilmek ve sonuglar1 dogru degerlendirilebilmek icin ayn1 yas gruplarinda saglikli
cocuklar ile karsilastirilmalarina gereksinim vardir.

Arastirmaya ben, Dr Didem YILMAZ ve baz1 baska doktorlar katilacaklar. Eger sizin ¢ocugunuzun da
bu arastirmaya katilmasini isterseniz ¢ocugunuzdan istenen tek sey gorsel uyari ile 6l¢limii sirasinda ve
g0z muayenesi sirasinda ol¢limlere izin vermesidir.

Bu aragtirmanin sonuglarimi baska doktorlara da sdyleyecegiz ancak sizin ¢ocugunuzun adini ve tahlil
sonuglarini kimseye acgiklamayacagiz.

Eger ¢cocugunuzun bu galigmaya dahil edilmesine izin verirseniz Karbonmonoksit Zehirlenmesi isimli
hastaliga sahip olan akranlarinin daha giivenilir ve basarili bir sekilde tan1 almasina ve tedavi edilmesine
katki saglamis olacaksiniz.

Bu arastirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu calismaya katilmasi i¢in izin
alacagiz. Akliniza simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsiniz. Telefon numaram
ve adresim asagida bulunmaktadir.

Cocugunuzun bu arastirmaya katilmasini kabul ediyorsamiz liitfen asagiya adin1 ve soyadini yazarak
imzaniz1 atimz. Daha sonra bu formun bir kopyasi size verilecektir.
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Cocugun adi- soyadt:
Cocugun imzas:
Tarih:

Velisinin adi- soyadi:
Velisinin imzast:

Tarih:

Arastiricinin adi-soyadi, iinvani: DR.DIDEM YILMAZ
ANABILIMDALI,COCUK NOROLOIJI BILIMDALI

Tel:

Imza:
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Adr:

Soyadi:

Dogum yeri ve tarihi:

Egitimi:

Yabanci dili:

Bilimsel etkinlikleri:

Tletisim:

Didem
Yilmaz
Golbasi/Ankara, 25.05.1992

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi/Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 AD

uzmanlik egitimi (2018-2023)

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi (2010-2016)

Nermin Mehmet Ceki¢ Anadolu Lisesi (2006-2010)

Toplu Konut I1kégretim Okulu, Eryaman/Ankara (1998-2006)
Ingilizce

Neonatal Resiisitasyon Programi Kursu, Agustos 2022, Ankara
56.Tiirk Pediatri Kongresi, Yenidogan Kursu, Ekim 2021, Antalya
Tipta Iletisim Becerileri Temel Egitimi, Eyliil 2021, Ankara
Hemofili Vakalarla Egitim Sempozyumu-Heves Subat 2019, Antalya
Cocuklarda Ileri Yasam Destegi Kursu, Aralik 2019, Ankara

Anne Siitii ve Emzirme Danigmanligi Egitimi Mayis 2018, Ankara

didem.ylz@gmail.com / (+90)539 235 33 70

99



