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Z ehirlenme nedeniyle ölümlerin yar›s›ndan fazlas›nda neden kar-

bon monoksit (CO) intoksikasyonudur. Bu olgular›n büyük bir

k›sm› rapor edilmemekte veya yanl›ş tan› almakta, böylece CO

intoksikasyonuna maruz kalan kişi say›s› net olarak bilinememektedir.

Az dozda CO intoksikasyonunda kardiyovasküler ve nörolojik davran›ş

bozukluklar›; akut veya kronik yüksek doz CO zehirlenmelerinde ise

şuursuzluk ve ölüm gelişebilir (1).

Akut CO intoksikasyonu sonucu ensefalopati erken veya geç dönem-

de gelişebilir. Geç dönemde gelişen ensefalopati yaklaş›k %10 oran›n-

dad›r ve 1-4 haftal›k sessiz dönemden sonra ortaya ç›kar (2).

CO zehirlenmesi sonras› hastalarda konfüzyon, oryantasyon bozuklu-

ğu, görme kusurlar›, başağr›s›, baş dönmesi, kusma, düşkünlük ve ko-

maya kadar değişen semptomlar izlenir. Kan karboksihemoglobin sevi-

yesinde art›ş›n saptanmas› tan›da yard›mc›d›r (1-6).

Kapal› ortamda CO intoksikasyonu sonucu akut dönemde nörolojik

semptomlar› ortaya ç›kan dört olgunun kranyal manyetik rezonans gö-

rüntüleme (MRG) bulgular› sunulacakt›r.

Olgu bildirileri

Olgu 1

Garajda CO (egzos duman›) intoksikasyonuna maruz kalan ve şuur

kapal›l›ğ› gelişen 44 yaş›ndaki erkek hastada, 3 gün sonra yap›lan kran-

yal BT incelemede; bilateral sentrum semiovalede hipodens (Resim

1A), MRG incelemede ise periventriküler derin beyaz cevher ve sent-

rum semiovale lokalizasyonunda T1A kesitlerde hipointens, T2A kesit-

lerde hiperintens alanlar izlendi. Subkortikal beyaz cevher korunmuştu

(Resim 1B,C). Hiperbarik oksijen tedavisi sonras›nda klinik durumun-

da tam düzelme gözlendi.

Olgu 2

Kapal› ortamda soba duman›na bağl› CO zehirlenmesi ve şuur kapan-

mas›  gelişen 42 yaş›ndaki erkek olguda, bir gün sonra yap›lan MRG in-

celemede; bilateral periventriküler derin beyaz cevherde ve sentrum

semiovale düzeyinde T1A kesitlerle hipointens, T2A kesitlerde hipe-

rintens difüz karakterde lezyonlar izlendi. Subkortikal beyaz cevher ko-

runmuştu. Ayr›ca bilateral kaudat-lentiform nükleus, talamus ve sere-

bellumda T1A kesitlerde hiperintensite gösteren alanlar mevcuttu (Re-
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sim 2). Hiperbarik oksijen tedavisine

rağmen hasta eksitus oldu. 

Olgu 3

Kapal› ortamda soba duman›ndan

zehirlenen ve şuuru kapal› olarak has-

taneye getirilen 26 yaş›ndaki erkek

hastada, bir gün sonra yap›lan MRG

incelemede; bilateral periventriküler

derin beyaz cevher, sentrum semiova-

le, korpus kallozum lokalizasyonla-

r›nda subkortikal alanlara uzanan T1A

kesitlerde belirgin hipointens, T2A

kesitlerde belirgin hiperintens, difüz

lezyonlar izlendi. Ayr›ca bilateral glo-

bus palliduslarda T1A kesitlerde hipe-

Resim 1. Sentrum semiovale düzeyinden geçen (A) BT, (B) T1A aksiyel, (C) T2A aksiyel kesitlerde;
bilateral difüz, BT kesitinde hipodens, T1A kesitte hipointens, T2A kesitte ise hiperintens lezyon alanlar›
(demyelinizasyon) izlenmektedir. 

rintens lezyon alanlar› mevcuttu (Re-

sim 3). Hiperbarik oksijen tedavisine

rağmen hasta eksitus oldu. 

Olgu 4

Kapal› ortamda soba duman›ndan

zehirlenen 63 yaş›nda erkek hastada

uykuya meyil ve sağ hemiparezi ge-

lişmişti. Sekiz gün sonraki MRG in-

celemede; sol paryetooksipital ve

frontal bölgelerde gri ve beyaz cev-

herde yamal› tarzda T1A kesitlerde

subakut dönem hemoraji ile uyumlu

parankimal ve giral hiperintens alan-

lar içeren hipo-izointens, T2A kesit-

lerde hipointens alanlar içeren hipe-

A B

C

rintens alanlar izlendi. Ayr›ca sol ka-

udat nükleusta T1A kesitlerde hiperin-

tens lezyon alan› (subakut hemoraji)

mevcuttu (Resim 4). Tedavi sonras›

hastan›n klinik bulgular›nda gerileme

saptand›. 

Tart›flma
CO intoksikasyonlar› kaza ile veya

intihar amac›yla tabii gaz, duman, ek-

zos inhalasyonu sonras› ortaya ç›kar

(7). Akut CO intoksikasyonu sonras›

derin beyaz cevher, bazal gangliyon,

serebral korteks ve hipokampal bölge-

de lezyonlar gözlenebilir (1,8,9). Se-

rebral lezyonlar BT ve MRG ile orta-
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Resim 2. Bazal gangliyonlar düzeyinden elde edilen (A) T1A ve (B) T2A, ayr›ca periventriküler derin beyaz
cevher düzeyinden geçen T2A aksiyel kesitlerde (C); bilateral kaudat, lentiform nükleus ve talamus
lokalizasyonlar›nda T1A’da  periferik tarzda hemorajiyi gösteren hiperintens alanlar› bulunan, T2A’da
hipointens özellikte lezyon alanlar› mevcuttur (hemorajik infarkt). Ayr›ca periventriküler  derin beyaz cevherde
T2A’da diffüz hiperintens lezyon alanlar› (demyelinizasyon) izlenmektedir. 

A B

C

ya konulabilir (7-9). Radyolojik bul-

gular›n›n ortaya ç›k›ş› uzun zaman

alabilir (1,10). CO zehirlenmesinde

gözlenen serebral lezyonlar, hemoraji-

ler ve kal›c› serebral atrofilerin tan›m-

lanmas›nda MRG daha efektiftir (1,9).

Ayr›ca geri dönüşümü olmayan nöron

hasarlar›n›n ve ilerleyici demyelini-

zasyonun gösterilmesi amac›yla MR

spektroskopi kullan›lmaktad›r (11).

CO zehirlenmelerinde her zaman tipik

bulgular saptanamayabilir. Düşük

dozda intoksikasyona maruz kal›nma-

s› halinde belirgin bulgular gözlenme-

yebilir, ancak vizüel evoked potansi-

yel değişiklikler gibi nörofizyolojik

fonksiyon bozukluklar› izlenebilir

(12). CO zehirlenmeleri çocuklarda ti-

pik bulgular›n yan› s›ra, hidrosefali gi-

bi yan›lt›c› bulgulara da neden olabilir

(13).

CO intoksikasyonunda en s›k karş›-

laş›lan bulgu beyaz cevher değişiklik-

leridir. Derin beyaz cevher ve sentrum

semiovale düzeyinde bilateral, difüz,

T1A kesitlerde izo-hipointens, T2A

kesitlerde hiperintens alanlar izlenir

(2,5,6). Olgular›m›z›n üçünde bu alan-

larda lezyon izlendi.

CO intoksikasyonuna sekonder be-

yaz cevher değişiklikleri; küçük nek-

rotik alanlar, büyük konflüen nekrotik

alanlar veya aksonlar›n k›smen korun-

duğu myelin y›k›m alanlar› şeklinde

olabilir. Aksonlar›n k›smen korundu-

ğu demyelinizasyon alanlar› en s›k

karş›laş›lan beyaz cevher değişikliği-

dir (2). Beyaz cevher değişiklikleri

geç ensefalopati olgular›nda daha s›k-

t›r ve Parkinson benzeri nörolojik bo-

zukluklara sebep olabilirler (14).

Beyaz cevher değişikliklerinin yay-

g›nl›ğ› ile olgular›n prognozlar› ilişki-

lidir. Beyaz cevher lezyonlar›n›n T1A

kesitlerde oldukça hipointens, T2A

kesitlerde oldukça hiperintens izlen-

mesi bu alanlarda geri dönüşümsüz

demyelinizasyon gelişiminin göster-

gesidir ve bu olgularda prognoz kötü-

dür (5). Bir olgumuzda (olgu 3) beyaz

cevher lezyonlar› T1A kesitlerde ol-
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dukça hipointens, T2A kesitlerde ol-

dukça hiperintens özellikte idi ve

prognoz kötüydü. Bir diğer olgumuz-

da (olgu 1) ise beyaz cevher lezyonla-

r› sentrum semiovale düzeyinde ve

k›smen periventriküler derin beyaz

cevherde s›n›rl› olup; T1A kesitlerde

izlenen hipointens, T2A kesitlerde iz-

lenen hiperintens görünüm daha az

belirgindi ve olgu klinik olarak tam

iyileşti. 

Korpus kallozum tutulumu lezyon-

lar›n yayg›nl›ğ› ile orant›l›d›r (2). Ol-

gular›m›z›n birinde korpus kallozum

tutulumu izlendi. Ayr›ca internal ve

eksternal kapsül tutulumlar› da görü-

lebilir (2); bu alanlar olgular›m›zda

normaldi.

Murata ve arkadaşlar›n›n erken dö-

nem ve özellikle subklinik olgularda

CO intoksikasyonuna bağl› demyeli-

nizan alanlar›n saptanmas›nda FLAIR

sekanslar›n›n kullan›m›n›n T2 spin

eko görüntülemeye belirgin üstünlük

sağlad›ğ›n› ortaya koymuşlard›r (3).

CO intoksikasyonunda izlenen di-

ğer bulgu, bazal gangliyon düzeyinde

simetrik veya asimetrik olabilen iske-

mi ve infarkt gelişimidir (2,4). Bu

anemik-hipoksik infarkt›n en iyi örne-

Resim 3. Bazal gangliyonlar düzeyinden geçen kesitte (A) globus palliduslarda T1A’da hiperintens lezyon alanlar› izlenmektedir (hemorajik infarkt). Lateral ventrikül
düzeyinden geçen aksiyel T1A kesitte (B) demyelinizasyon alanlar›na ait oldukça hipointens ve T2A’da (C) hiperintens lezyonlar mevcuttur. Ayr›ca korpus kallozum
tutulumu izlenmektedir. (D) Sentrum semiovale düzeyinden geçen aksiyel T2A  kesitte hiperintens lezyon alanlar› mevcuttur.

ğini oluşturur. Özellikle globus palli-

dus lokalizasyonunda iskemi ve nek-

roz tipiktir (3). Globus pallidus tutulu-

munun çok görülmesi bu alanlar›n ar-

teryel beslenme yönünden geçiş zonu

olmas› ile aç›klanmaktad›r (2). İskemi

veya nekrozu gösteren globus pallidus

lezyonlar› genelde T1A kesitlerde hi-

pointens, T2A kesitlerde hiperintens

olup, oval veya yuvarlak konfigüras-

yondad›r. Birkaç milimetreden bir

santimetreye kadar değişen boyutlar-

da izlenirler. Bu lezyon alanlar› az

s›kl›kla hemorajiktir ve T1A kesitlerle

hiperintens görünüm verir (2,4,15).

A B

C D
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Bianco ve arkadaşlar› hemorajik in-

farkt gelişiminin CO intoksikasyo-

nunda erken dönem bulgu olduğunu

belirtmişlerdir (4). Bir olgumuzda (ol-

gu 3) bilateral globus pallidusta, bir

olgumuzda (olgu 2) bilateral lenti-

form ve kaudat nükleusta, bir olgu-

muzda (olgu 4) ise sol kaudat nükle-

usta hemorajik karakterde tutulum iz-

lendi. Ayr›ca bir olgumuzda (olgu 2)

talamusta hemorajik alanlar mevcuttu.

Serebral korteks ve hipokampal böl-

ge lezyonlar› daha nadirdir. Hipokam-

pal bölge lezyonlar› daha çok bilateral

iken, serebral korteks lezyonlar› tem-

poral, paryetal veya oksipital loblarda

asimetrik olarak izlenir (5,7,16). Ol-

gular›m›zda hipokampal bölge tutulu-

mu saptanmad›. Ancak bir olgumuzda

(olgu 4) sol paryetooksipital ve fron-

tal bölgede kortikal ve subkortikal

alanda hemorajik infarkt izlendi.   

CO intoksikasyonlar›nda korteks ve

beyaz cevherin etkilendiği serebellar

tutulumun (5) yan›s›ra spinal kordda

da hemorajik lezyonlar tarif edilmiştir

(17). Bir olgumuzda (olgu 2) serebel-

lumda hemorajik alanlar mevcuttu. 

Akut CO intoksikasyonunda ve iz-

lenmesinde MRG bulgular›; geri dö-

nüşümlü veya geri dönüşümsüz deği-

şikliklerin yayg›nl›ğ›n›n saptanmas›n-

da, ayr›ca klinik bulgular ile korelas-

yonu göstererek takipte önemli katk›-

lar sağlar.

Resim 4. Sentrum semiovale düzeyinden geçen (A) ve (B) T1A aksiyel, (C) ve (D) T2A aksiyel kesitlerde; sol paryetooksipital ve frontal kortikal ve subkortikal yerleflimli
T1A’da parankimal ve giral hiperintens odaklar içeren hipo-izointens, T2A’da hipointens odaklar içeren hiperintens lezyon alanlar› (hemorajik infarkt) izlenmektedir.

A B

C D
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