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Karbon Monoksit Intoksikasyonunda Géz Bulgular

F. Hakan Oner (*¥), Abdullah Karaca (¥*), Meltem F. Séylev Bajin (**%)

OZET

Amac: Karbon monoksit intoksikasyonu gelisen bir olguda goz bulgularinin degerlendiril-
mesi

Yontem: Karbon monoksit intoksikasyonu tanisi ile izlenen 17 yasindaki bayan olgu oftal-
molojik muayene ve gérme alani bulgulart uzun dénemde degerlendirildi.

Bulgular: Olguda 20 aylik izlemde g6rme keskinlikleri el hareketi diizeyinden 18. ayda bi-
lateral tam diizeyine ulasti. Renkli gérmesi ise ticiincii ayda Ishiara renk gérme testi ile bilateral
0/21 diizeyinden 20. ayda bilateral 6/21 diizeyine kadar yiikseldi. Gorme alani tetkikinde ise
liglincii ayda sol homonim hemianopsi saptanan olgunun son muayenesinde sol homonim alt
kadran defektinin devam ettigi goriildd.

Sonu¢: Karbon monoksit intoksikasyonunda gorsel fonksiyonlarin kismen ya da tiimii ile
tekrar kazanilmasinin uzun siirebilecegi goz éniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gérme alani, intoksikasyon, karbon monoksit

SUMMARY
Ophthalmological Symptoms in Carbon Monoxide Intoxication

Purpose: To evaluate the ophthalmological symptoms in a case with carbon monoxide in-
toxication.

Methods: A seventeen-year old girl with the diagnosis of carbon monoxide intoxication
was evaluated with ophthalmological examination and visual field analysis in the long term fol-
low-up.

Results: During 20 months of follow-up, in 18. months the visual acuity gradually increa-
sed to 1.0 from the level of hand motion bilaterally. In 20. months color-vision with Ishiara
chart increased to 6/21 from 0/21 detected in the third month bilaterally. In the visual field

analysis left homonymous hemianopia detected in the third month was present as left homony-
mous quadranopia in the last visit.

Conclusion: It should be kept in mind that the partial or total regain of visual functions in
carbon monoxide intoxication could take a relatively long period.
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GIRIS

Karbon monoksit renksiz, kokusuz, tatsiz, irritan ol-
mayan fakat ¢ok toksik 6zellikte bir gaz olup, intoksi-
kasyonu sik rastlanan ve 6liimciil sonuclanabilen bir tab-
lodur (1). Karbon monoksit toksisitesi birka¢ mekaniz-
ma ile agiklanabilir: Karbon monoksit oksijene gore he-
moglobine 250 kat daha fazla afiniteye sahiptir. Bu se-
kilde viicutta oksijen transportunu engelleyerek doku hi-
poksisine yol agar. Miyoglobin molekiiliine baglanarak
direkt olarak miyokardial depresyon, hipotansiyon ve
kardiak aritmilere yol acabilir. Hipoksi ve hipotansiyon
sonucu basta anastomoz destegi yoniinden zayif olan ba-
zal gangliyonlar olmak tizere santral sinir sistemi hasar-
larina yol agabilir. Ayrica karbon monoksit mitokondri-
yal bir enzim olan sitokrom oksidaza baglanarak hiicre-
sel solunumu da inhibe edebilir (1,2).

Karbon moenoksit intoksikasyonunda olarak en bag-
ta santral sinir sistemi ve kardiovaskiiler sistem olmak
lizere tiim viicutta hipoksiden kaynaklanan ¢ok gesitli
klinik tablolar ortaya ¢ikabilir (1,2). Literatiirde karbon
monoksit intoksikasyonuna bagli optik atrofi, gdrme ala-
mmnda konsantrik daralma, eksternal oftalmopleji, homo-
nim hemianopsi, konjonktival hemoraji, okiiler 8dem,
okiillomotor, trigeminal ve fasial sinir paralizileri, nistag-
mus, strabismus, serebral akromatopsi, iskemik retino-
pati, retrobulber norit, ndroretinal 6dem, retinal ve peri-
papiller hemorajiler bildirilmistir (3-7).

Calismamizda karbon monoksit intoksikasyonu ta-
st ile takip edilen bir olguda goz bulgulart ve uzun sii-
reli izlem sonuglart bildirilmistir.

OLGU SUNUMU

Karbon monoksit intoksikasyonu tanisi ile yogun
bakimda izlenen 17 yasindaki bayan olgunun her iki
goOzde belirgin gérme azalmas: tanimlamast iizerine ya-
pilan oftalmolojik muayenesinde; gérme keskinlikleri-
nin bilateral el hareketi (EH) diizeyinde oldugu saptandi.
Biyomikroskopik muayenesi, gbz i¢i basinglar (bilateral
14 mm Hg) ve fundus bakis: bilateral normal olarak de-
gerlendiridi. Direkt ve indirekt 1s1k refleksleri bilateral

mevcuttu. Relatif afferan pupilla defekti saptanmad.
Goz hareketleri her yone serbest olarak izlendi.

Magnetik rezonans (MR) ile yapilan kranial griin-
tiilemede, beyaz ve gri cevher normal iken; bazal gangli-
onlarda hipoksi ile uyumlu alanlar tespit edildi. Olgunun
gorsel uyarilmis potansiyel (VEP) incelemesinde bilate-
ral agir gorsel ileti defekti saptandi. Gorsel bulgulara yo-
nelik spesifik tedavi uygulanmayan olgu takip altina
alindi. 20 aylik takibi olan olguda izlemde gérme
keskinlikleri 1. ayda bilateral EH diizeyinde iken, 3. ay-
da 4 metreden parmak sayma (mps), 6. ayda 0.2, 9. ayda
0.8, 15. ayda 0.9 ve 18. ayda ise bilateral tam diizeyine
ulasti. Renkli gérme Ishiara renk gorme testi ile 3. ayda
bilateral 0/21 diizeyinde iken; 9. ayda 4/21 ve 20. ayda
da bilateral 6/21 diizeyine yiikseldi. Gorme keskinliginin
artmasi lizerine ancak ticlincii ayda yapilabilen gérme
alan1 (Humprey, Central 30-2 Threshold Test) tetkikinde
ise sol homonim hemianopsi saptandi (Sekil 1). Daha
sonraki gérme alani tetkiklerinde kismen diizelme izle-
nen olguda 14. ayda sol homonim alt kadranopsi seklin-
de gorme alani defekti saptanirken, 20. aydaki muayene-
sinde sol alt kadran defektinin sag gézde daha azalmasi-
na ra§men sol gozde aynen devam ettigi goriildii (Sekil
2). Izlemdeki olgunun bu siire i¢inde yapilan diger oftal-
molojik bakilari ise normal olarak degerlendirildi. Olgu
halen alt1 aylik periyodik kontroller ile izlenmektedir.

TARTISMA

Karbon monoksit intoksikasyonunda géz bulgular
agisindan literatiirde az sayida farkli olgular bildirilmis-
tir. Hudnell ve ark. (8) geng ve saglikli erkeklerde iki sa-
ati agan bir stire iginde %17'lik bir karboksihemoglobin
diizeyinin gorsel fonksiyonlari etkilemedigini bildirmis-
lerdir. Wilmer (9) gorme keskinligi bilateral tam ve gor-
me alaninda bilateral konsantrik daralma olan bir olgu-
sunda iki yil sonra gérme alaninin geniglemesine rag-
men bilateral parasantral skotom ve koér nokta bilyitimesi
gozlemlemistir. Grimsdale (10) karbon monoksit intok-
sikasyonu tanisi ile izlenen bir olgusunda gézdibi bakisi-
nin normal olmasia ragmen 151k hissinin bilateral nega-

Sekil 1. Olgunun iigiincii ayda gekilen ilk gérme alaninda sol homonim hemianopsi goriiniimii
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Sekil 2. Olgunun en son cekilen gérme alamnda sol homonim alt kadran defekti (20. ay)
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karbon monoksit intoksikasyonun sorumlu olabilecegini
bildirmigtir. Bizim olgumuzda ise gérme keskinliginin
spontan ve progresif olarak 18 ayda bilateral tam diize-
yine ulasmasi dikkat ¢ekici idi. Grme keskinliginin ta-
mamen diizelmesine ragmen renkli gérme 0/21 diizeyin-
den ancak 6/21 diizeyine ulagti. Gérme alaninda ise bas-
langigta sol homonim hemianopsi saptanmasia ragmen
son muayenede sol gézde daha belirgin olan sol homo-
nim alt kadranopsi mevcuttu. izlemde daha fazla prog-
resyon saptanmadi. Bu defekt muhtemel santral hasara
bagl olarak yorumland:.

Karbon monoksit intoksikasyonunda MR ile kranial
goriintiilemede basta bazal ganglionlar olmak tizere in-
toksikasyonun agirhgina gore tiim kraniumda yaygin hi-
poksik alanlar ile uyumlu sinyal degisiklikleri goriilebi-
lecegi bildirilmistir (11-14). Bizim olgumuzda MR ile
goriintiilemede sadece bazal ganglionlarda lokalize
hipoksi ile uyumlu sinyal degisikliklerinin saptanmasi
intoksikasyonun ¢ok agir diizeyde olmadigini ve bu ne-
denle de gorsel fonksiyonlarin ¢ok fazla etkilenmeden
kisa siire iginde tekrar kazanildiini diisiinmekteyiz.

Karbon monoksit intoksikasyonunda géz bulgulari-
nin saptandif olgularda destek tedavi disinda literatiirde
spesifik bir tedavi bildirilmemistir. Ancak Simmons ve
ark. (15) karbon monoksit intoksikasyonu ile izlenen ii¢
olguda uyguladiklar elektroretinografi ve VEP sonucla-
rinin foksik optik néropatiyi diigiindiirdiigiini ve belki
de tiitlin ambliyopisi ile benzer bir mekanizma oldugunu
One siirmiiglerdir. Buna bagh olarak vakalarm birinde
hidroksikobalamin tedavisi ile viziiel ve elekrofizyolojik
fonksiyonlarda iyilesme saptamuglardir. Bizim olgumuz-
da ise gbz bulgularina ydnelik herhangibir spesifik teda-
vi uygulanmamistir,

Sonug olarak, karbon monoksit intoksikasyonunda
izlemde goz bulgularmin farkl gekillerde gelisebilecei-
ni ve gorsel fonksiyonlarin kismen ya da tiimii ile tekrar
kazamlmasinin uzun siirebilecegini gz éniinde bulun-
durmak dogru bir yaklasim olacakur.

10.

11.

14.

15.

Rosen P: Emergency Medicine Concepts and Clinical
Practice. Volume L. The C.V. Mosby Company. St. Louis,
Washington; 1988: 595-601.

Lader M, Morris R: Carbon monoxide poisoning. JR Soc
Med 2001; 94:552.

Bilchik RC, Muller-Bergh HA, Freshman ME: Ischemic
retinopathy due to carbon monoxide poisoning. Arch Oph-
thalmol 1971;86:142-144,

Fine RD, Parker GD: Disturbance of central vision after
carbon monoxide poisoning. Aust N Z J Ophtalmol 1996;
24:137-141.

Reynolds NC Jr: Shapiro 1. Retrobutber neuritis with neu-
roretinal edema as a delayed manifestion of carbon mono-
xide poisoning: case report. Mil Med. 1979;144:472-473.

Kelley JS, Sopheclous GI: Retinal hemorrages in subacute
carbon monoxide poisoning. Jama 1978;239:1515-1517.

Dempsey LC O Donnell JJ, Hoff JI: Carbon monoxide re-
tinopathy. Am J Ophtalmol 1976; 82: 692-693.

Hudnell HK, Benignus VA: Carbon monoxide exposure
and human visual detection thresholds. Neurotoxicol Tera-
tol 1989;11:363-371.

Wilmer WH: Effects of carbon monoxide upon the eye.
Am J Ophthalmol 1921;4:73-90.

Grimsdale H: A case of gas poisoning with unusual oph-
thalmological carbon monoxide complication. Br J Oph-
thalmol 1934; 18:443-446.

O'Donnell P, Buxton PJ, Pitkin A, Jarvis LI: The magnetic
resonance imaging appearances of the brain in acute car-
bon monoxide poisoning. Clin Radiol 2000;55:273-280.

Matsushita H, Takahashi S, Kurihara N, Sakamoto K, Zu-
guchi M: MR imaging of carbon monoxide intoxication:
evoluation of 13 cases to discus the relation between MR
finding on clinical karbon monoksiturse. Nippon Igoku
Hoshasen Gakkaki Zasshi 1996,56;948-954.

. Tom T, Abedan S, Clark RI, Wong W: Neuroimaging

charecteristics in carbon monoxide toxicity. J Neuroima-
ging 1996;6:161-166.

O'Donnell P, Buxton PJ, Pitkin A, Jarvis LS: The magne-
tic resonance imaging apperances of the brain in acute car-
bon monoxide poisoning. Clin Radiol 2000,55:273-280.

Simmons IG, Good PA: Carbon monoxide poisoning cau-
ses optic neuropathy. Eye 1998;12:809-814.




