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Karbon monoksit intoksikasyonuna bagh gec tip
ensefalopati: MRG bulgulari
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sobalara bagh olarak kis aylarinda rastlanilabilen bir durumdur.
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07070 Antalya toksikasyon sonrasi uygun tedavi ile iyilesen olgularin kiigiik bir kis-

minda, bir siire sonra klinik durumda yeniden bozulma goriilebilmekte
ve buna geg tip ensefalopati yol agmaktadir. Yazimizda, bu tablo ile
bagvuran bir olguya ait beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
bulgular1 sunulmustur.

Olgu bildirisi
Kirksekiz yasinda erkek hasta, noroloji boliimiine kisi ve yer oryan-
tasyon bozuklugu ve anlamsiz hareketler yapma gibi yakinmalarla bag-
vurdu. Oykiisiinden, dort hafta 6nce, gece boyunca kapali odada yaki-
lan mangaldan karbonmonoksit zehirlenmesi gecirdigi, sabah bilinci
kapal1 olarak bulunan hastanin bagka bir merkezde, bir giin yogun ba-
kimda yatirilarak oksijen tedavisi aldig1 ve genel durumunun hizla dii-
zeldigi, bir hafta serviste izlendikten sonra tam diizelme ile taburcu
(BT) veya MRG yapilmamusti. Daha sonraki iki hafta boyunca hicbir
yakinmasi olmayan olgunun son 3-4 giinde ¢evresini ve yakinlarini ta-
niyamamaya ve anlamsiz hareketler yapmaya basladig1 ve genel duru-
munun giderek bozuldugu yakinlarinca ifade edildi. Bagvurusundaki
norolojik muayenesinde bilinci acikti, ancak koopere ve oryente degil-
di. Asil refleksi bilateral azalmus, her iki tarafta Babinski, Hoffmann, ve
klonus pozitifti. Koopere olmadigindan serebellar testler ve duyu mu-
ayenesi yapilamadi. Agrili uyaranlari lokalize edebiliyordu.
Elektroensefalografisinde serebral biyoelektrik aktivitede agir dere-
cede yavaglama mevcuttu. Beyin-omurilik sivisina (BOS) ait biyokim-
yasal degerler normaldi, kiiltiiriinde {ireme olmadi. Izleminde pnémo-
nisi ve ileus tablosu da gelisen olguda bunlara yonelik de tedavi veril-
di. Ayrica olguda, iist ekstremitelerde daha belirgin olan rijidite gelisti.
Bagvurusunda yapilan beyin MRG’sinde; serebral hemisferlerde be-
yaz cevher sinyal intensitesinin T2 ve “fluid-attenuated inversion reco-
very” (FLAIR) sekanslarda simetrik ve difiiz olarak artmis oldugu izle-
niyordu. Perirolandik bolgeler disinda subkortikal U lifleri de tutulmusg-
tu. Korpus kallozumun genusunda da benzer sekilde T2 ve FLAIR in-
Gellisi: 27.02.2001 / Kabult: 10.04.2001 tensite artis1t mevcuttu. Bazal gangliyonlarda patolojik intensite izlen-
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Resim 1. A. Bazal gangliyonlar seviyesinden transvers gegen T2 agirlikli ve B. FLAIR kesitlerinde hemisferik beyaz cevherde subkortikal liflere de uzanan difiiz intensite
artisi izleniyor. Bazal gangliyonlara ait sinyal intensiteleri normal.

medi (Resim 1,2). Temporal loblara
ait beyaz cevherde de intensitede artig
izlenmekle birlikte hipokampal bolge-
de korteks sinyal intensitesi normaldi.
Intravenoz kontrast madde enjeksiyo-
nu sonrasi patolojik tutulum izlenme-
di. Ventrikiiler sistem boyutlar1 ve
sekli normal olup atrofi bulgusu mev-
cut degildi. Serebral korteks normal
kalinlik ve sinyal intensitesindeydi.
Beyin sap1 olusumlari ile serebellum
normal olarak degerlendirildi.
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Olgunun sekiz haftalik klinik izlemi
siiresince norolojik bulgularinda ve
genel durumunda belirgin degisiklik
olmadi. i1k tetkikten dort hafta sonra
tekrarlanan MRG bulgularinda da 6n-
cekine gore degisiklik saptanmadi.

Tartisma

Karbon monoksit gazi endiistriyel
atiklarda ve motorlu tasitlarin egzos
gazlarinda bulunabilir. Ayrica, odun,

Resim 2. Sentrum semiovale seviyesinden gecen T2 agirlikli transvers kesitte, perirolandik bdlgeler
diginda subkortikal liflere de uzanim gdsteren difiiz beyaz cevher intensite artigi izleniyor.

komiir, dogal gazlar ve tiitiin tiriinleri-
nin tam olmayan yanmas: sonucu da
olusur. Karbon monoksitin akcigerler-
den emilimi hizlidir. Akut karbonmo-
noksit intoksikasyonu siddetli anoksik
zedelenmeye yol acar. Bunun nedeni
karbonmonoksitin hemoglobine oksi-
jenden 210 kez daha fazla afiniteyle
baglanmasi sonucu olusan karboksi-
hemoglobinin hiicresel anoksiye yol
acmasi, oksihemoglobin ayrisma egri-
sinin sola kaymasi ve karbon monok-



sitin mitokondriyal sitokrom sistemi-
ne baglanarak oksidatif fosforilasyonu
bozmasidir. Akut intoksikasyonda bi-
ling kaybi, koma ve agir aritmiye bag-
I 6liim goriilebilir. Akut intoksikas-
yonun tedavisi %100 oksijen veya
olanakli ise hiperbarik oksijen uygu-
lanmasidir. Uygun tedavi ile olgularda
genellikle birkac giin icerisinde hizli
bir diizelme olur (1). Ancak olgularin
bir kisminda sonraki donemde ilerle-
yici norolojik bozulma goriilebilir ve
postanoksik gec tip ensefalopati ola-
rak adlandirilir. Bunu goriilme sikligi-
nin tiim olgular i¢in %0.06- 2.8 ara-
sinda oldugu, hastane tedavisi gerekti-
renlerde %12’ ye kadar cikabilecegi
bildirilmigtir (2). Olgularda mental
durum degisikligi, konfiizyon, oryan-
tasyon bozuklugu, anormal hareketler
ve inkontinans gibi yakinmalar vardir
(1). Akut intoksikasyondan sonra bul-
gularin yeniden ¢iktig1 zamana dek ol-
gularda herhangi bir yakinma veya
norolojik bozukluk yoktur (lucid in-
terval). Bu siire genellikle 1 ile 4 haf-
ta arasindadir (2).

Karbon monoksit intoksikasyonun-
da, beyinde patolojik olarak goriilen
degisiklikler: globus pallidus nekrozu,
serebral beyaz cevherde demyelini-
zasyon, serebral kortekste siingerimsi
nekroz ve hipokampusta nekrozdur
(3). Goriintiileme yontemleri ile bu
degisiklikler bir dereceye kadar goste-
rilebilir. Bilgisayarl1 tomografide
(BT) en sik goriilen bulgu globus pal-
liduslarda simetrik dansite azalmasi-
dir. Ayrica beyaz cevherde de dansite
azalmasi gosterilebilir (4). Ancak be-
yindeki patolojik degisiklikler MRG
ile daha detayli olarak ortaya konula-
bilir. Yapilan ¢alismalarda geg tip en-
sefalopatide en sik goriilen bulgunun
serebral beyaz cevherde genelde si-
metrik, ancak asimetrik de olabilen T2
intensite artis1 oldugu bildirilmektedir
(2,5). Tutulum genelde diffiiz olmakla
birlikte bazi olgularda frontal loblarda
diger alanlara gore daha belirgin izle-
nebilmektedir. Patolojik incelemeler-
de subkortikal U liflerinin genellikle

korundugu bildirilmekle birlikte
MRG’de tutulumun siklikla bu bolge-
lere dek uzandigi belirtilmektedir (2).
Olgumuzda da hemisferik beyaz cev-
herde diffiiz tutulum mevcut olup, pe-
rirolandik bolgeler diginda subkortikal
U liflere de uzanim izlenmistir. Kor-
pus kallozum da olgularin biiyiik kis-
minda degisen derecelerde tutulmak-
tadir (2). Olgumuzda korpus kallozum
genusunda lezyon mevcuttur. MR
spektroskopide karbonmonoksit in-
toksikasyonuna bagl gec tip ensefalo-
patili bir olguda pervintrikiiler beyaz
cevherde N-asetil aspartat ve kolin
diizeylerinde artig bildirilmig, laktat
diizeylerinde ise degisiklik olmadigi
ifade edilmigtir (6).

Chang ve arkadaglariin ¢caligmasin-
da gec tip ensefalopatili olgularda ta-
lamuslarda simetrik T2 intensite azal-
masinin siklikla (15 olgunun 10’unda)
goriildiigii bildirilmis ve nedeninin
demir birikimine bagl olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir (2). Ancak Uchino ve ar-
kadaglar1 13 olguluk serilerinde bu
bulguya rastlamadiklarini ifade etmis-
lerdir (5). Inagaki ve arkadaglar1 ise
bir olguda, zamanla daha belirgin hale
gecen putaminal T2 hipointensitesi
bildirmislerdir (7). Bizim olgumuzda
bazal ganglionlarda intensite degisik-
ligi mevcut degildir.

Karbon monoksit intoksikasyonun-
da globus palliduslarda simetrik lez-
yonlar siklikla saptanan bulgulardan-
dir . Boyutlar1 1-2 mm ile 1 cm arasin-
da degisebilmektedir. Nedeni iskemik
nekrozdur ve artmis T2 intensitesi
seklinde izlenir. Nadiren hemorajik
olabilmekte ve TI1 hiperintensitesi
seklinde bulgu verebilmektedir (2).

Chang ve arkadaslari, gec tip ensefa-
lopatisi olan 15 olgunun 9’unda, Uc-
hino ve arkadaglar1 ise 13 olgunun
12’sinde globus palliduslarda simetrik
lezyon saptamislardir (2,5). Ancak her
zaman izlenmediginden bu bulgunun
spesifik olmadig1 belirtilmektedir (5).
Globus pallidus lezyonunun unilateral
olabilecegi de g6z Oniinde bulundu-
rulmalidir (8). Olgumuzda da globus
palliduslara ait sinyal intensiteleri
normaldir.

Serebral ve serebellar atrofi de bu
olgularda gozlenebilen bulgulardan-
dir. Nedeninin serebral korteks granii-
ler tabakasi ve serebellar korteks Pur-
kinje tabakasindaki zedelenme oldugu
one siiriilmektedir (2). Kortikal incel-
menin patolojik incellemelerdeki siin-
gerimsi nekroz sonucu olugabilecegi
ifade edilmistir (5). Olgumuzda belir-
gin atrofi bulgusu saptanmamugtir.

Patolojik incelemelerde saptanabi-
len hipokampal nekroza ait MRG bul-
gusu bir olgu sunumunda tariflenmis
olmakla birlikte (3), daha sonraki ca-
lismalarda bu bulguyu MRG’de direkt
olarak gdrmenin miimkiin olmadigi
(2), ancak lateral ventrikiillerin tem-
poral boynuzlarindaki rélatif genisle-
menin dolayli bir bulgu olabilecegi
one siirlilmiistiir (5). Olgumuzda be-
yaz cevher lezyonlar1 temporal loblara
uzanmakla birlikte hipokampal kor-
teks sinyal intensite ve kalinliklari
normal goriiniimdedir.

Sonug olarak, beyin MRG’de diffiiz
beyaz cevher tutulumu olan olgularda
ayirici tanida karbon monoksit intok-
sikasyonuna bagl gec tip ensefalopati
de diisiiniilmelidir.

CASE REPORT: DELAYED ENCEPHALOPATHY AFTER CARBON MONOXIDE

INTOXICATION: MR IMAGING FINDINGS

Acute carbon monoxide intoxication may cause coma and death. Patients usually re-
cover within days after prompt therapy. However, in a small number of patients, se-
vere clinical deterioration may develop after a period with no apparent abnormality.
This is called delayed type encephalopathy. We present MR imaging findings of a ca-
se of delayed encephalopathy due to carbon monoxide intoxication.
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