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OLGU BILDIRISI

Akut karbonmonoksit zehirlenmesinde kranyal
MRG bulgulari

Aydin Karabacakoglu, Serdar Karakise, Ergiin Deniz, Kemal Odev

;ﬂﬁ?ignn;:ermes' T1p Fakdltes, Radyodiagnostik Anabilim bon monoksit (CO) intoksikasyonudur. Bu olgularin biiyiik bir
kismi rapor edilmemekte veya yanlig tan1 almakta, boylece CO
intoksikasyonuna maruz kalan kisi sayisi net olarak bilinememektedir.
Az dozda CO intoksikasyonunda kardiyovaskiiler ve nérolojik davranig
bozukluklari; akut veya kronik yiiksek doz CO zehirlenmelerinde ise
suursuzluk ve oliim gelisebilir (1).

Akut CO intoksikasyonu sonucu ensefalopati erken veya ge¢c donem-
de gelisebilir. Ge¢ donemde gelisen ensefalopati yaklagik %10 oranin-
dadir ve 1-4 haftalik sessiz donemden sonra ortaya ¢ikar (2).

CO zehirlenmesi sonrasi1 hastalarda konfiizyon, oryantasyon bozuklu-
gu, gorme kusurlari, bagagrisi, bag donmesi, kusma, diigkiinliik ve ko-
maya kadar degisen semptomlar izlenir. Kan karboksihemoglobin sevi-
yesinde artigin saptanmasi tanida yardimeidir (1-6).

Kapali ortamda CO intoksikasyonu sonucu akut dénemde nérolojik
semptomlari ortaya ¢ikan dort olgunun kranyal manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG) bulgular1 sunulacaktir.

A. Karabacakoglu (E), s. Karakese, E. Deniz, K. Odev Z ehirlenme nedeniyle Sliimlerin yarisindan fazlasinda neden kar-

Olgu bildirileri

Olgu 1

Garajda CO (egzos dumani) intoksikasyonuna maruz kalan ve suur
kapalilig1 gelisen 44 yasindaki erkek hastada, 3 giin sonra yapilan kran-
yal BT incelemede; bilateral sentrum semiovalede hipodens (Resim
1A), MRG incelemede ise periventrikiiler derin beyaz cevher ve sent-
rum semiovale lokalizasyonunda T1A kesitlerde hipointens, T2A kesit-
lerde hiperintens alanlar izlendi. Subkortikal beyaz cevher korunmustu
(Resim 1B,C). Hiperbarik oksijen tedavisi sonrasinda klinik durumun-
da tam diizelme gozlendi.

Olgu 2

Kapali ortamda soba dumanina bagli CO zehirlenmesi ve suur kapan-
mas1 geligsen 42 yagindaki erkek olguda, bir giin sonra yapilan MRG in-
celemede; bilateral periventrikiiler derin beyaz cevherde ve sentrum
semiovale diizeyinde T1A kesitlerle hipointens, T2A kesitlerde hipe-
rintens difiiz karakterde lezyonlar izlendi. Subkortikal beyaz cevher ko-
runmusgtu. Ayrica bilateral kaudat-lentiform niikleus, talamus ve sere-

Gellisi: 26.02.2001 / Kabuli: 02.08.2001 bellumda T1A kesitlerde hiperintensite gosteren alanlar mevcuttu (Re-
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sim 2). Hiperbarik oksijen tedavisine
ragmen hasta eksitus oldu.

Olgu 3

Kapali ortamda soba dumanindan
zehirlenen ve suuru kapali olarak has-
taneye getirilen 26 yasindaki erkek
hastada, bir giin sonra yapilan MRG
incelemede; bilateral periventrikiiler
derin beyaz cevher, sentrum semiova-
le, korpus kallozum lokalizasyonla-
rinda subkortikal alanlara uzanan T1A
kesitlerde belirgin hipointens, T2A
kesitlerde belirgin hiperintens, difiiz
lezyonlar izlendi. Ayrica bilateral glo-
bus palliduslarda T1A kesitlerde hipe-

(demyelinizasyon) izlenmektedir.

rintens lezyon alanlar1 mevcuttu (Re-
sim 3). Hiperbarik oksijen tedavisine
ragmen hasta eksitus oldu.

Olgu 4

Kapali ortamda soba dumanindan
zehirlenen 63 yasinda erkek hastada
uykuya meyil ve sag hemiparezi ge-
lismisti. Sekiz giin sonraki MRG in-
celemede; sol paryetooksipital ve
frontal bolgelerde gri ve beyaz cev-
herde yamali tarzda T1A kesitlerde
subakut donem hemoraji ile uyumlu
parankimal ve giral hiperintens alan-
lar igeren hipo-izointens, T2A kesit-
lerde hipointens alanlar igeren hipe-

Resim 1. Sentrum semiovale diizeyinden gegen (A) BT, (B) T1A aksiyel, (C) T2A aksiyel kesitlerde;
bilateral difiiz, BT kesitinde hipodens, T1A kesitte hipointens, T2A kesitte ise hiperintens lezyon alanlari

rintens alanlar izlendi. Ayrica sol ka-
udat niikleusta T1A kesitlerde hiperin-
tens lezyon alani (subakut hemoraji)
mevcuttu (Resim 4). Tedavi sonrasi
hastanin klinik bulgularinda gerileme
saptandi.

Tartisma

CO intoksikasyonlar1 kaza ile veya
intihar amaciyla tabii gaz, duman, ek-
zos inhalasyonu sonrasi ortaya c¢ikar
(7). Akut CO intoksikasyonu sonrasi
derin beyaz cevher, bazal gangliyon,
serebral korteks ve hipokampal bolge-
de lezyonlar gozlenebilir (1,8,9). Se-
rebral lezyonlar BT ve MRG ile orta-
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ya konulabilir (7-9). Radyolojik bul-
gularmin ortaya c¢ikigt uzun zaman
alabilir (1,10). CO zehirlenmesinde
gozlenen serebral lezyonlar, hemoraji-
ler ve kalict serebral atrofilerin tanim-
lanmasinda MRG daha efektiftir (1,9).
Ayrica geri doniisiimii olmayan néron
hasarlarimin ve ilerleyici demyelini-
zasyonun gosterilmesi amactyla MR
spektroskopi kullanilmaktadir (11).
CO zehirlenmelerinde her zaman tipik
bulgular saptanamayabilir. Diigiik
dozda intoksikasyona maruz kalinma-
st halinde belirgin bulgular gézlenme-
yebilir, ancak viziiel evoked potansi-
yel degisiklikler gibi norofizyolojik
fonksiyon bozukluklar1 izlenebilir
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(12). CO zehirlenmeleri ¢ocuklarda ti-
pik bulgularin yani sira, hidrosefali gi-
bi yaniltic1 bulgulara da neden olabilir
(13).

CO intoksikasyonunda en sik karsi-
lagilan bulgu beyaz cevher degisiklik-
leridir. Derin beyaz cevher ve sentrum
semiovale diizeyinde bilateral, difiiz,
T1A kesitlerde izo-hipointens, T2A
kesitlerde hiperintens alanlar izlenir
(2,5,6). Olgularimizin iigiinde bu alan-
larda lezyon izlendi.

CO intoksikasyonuna sekonder be-
yaz cevher degisiklikleri; kiiciik nek-
rotik alanlar, biiyiik konfliien nekrotik
alanlar veya aksonlarin kismen korun-
dugu myelin yikim alanlar1 seklinde

Resim 2. Bazal gangliyonlar diizeyinden elde edilen (A) T1A ve (B) T2A, ayrica periventrikiiler derin beyaz
cevher diizeyinden gegen T2A aksiyel kesitlerde (C); bilateral kaudat, lentiform niikleus ve talamus
lokalizasyonlarinda T1A’da periferik tarzda hemorajiyi gdsteren hiperintens alanlari bulunan, T2A’da
hipointens 6zellikte lezyon alanlari mevcuttur (hemorajik infarkt). Ayrica periventrikiiler derin beyaz cevherde
T2A’da diffiiz hiperintens lezyon alanlan (demyelinizasyon) izlenmektedir.

olabilir. Aksonlarin kismen korundu-
gu demyelinizasyon alanlar1 en sik
karsilagilan beyaz cevher degisikligi-
dir (2). Beyaz cevher degisiklikleri
gec ensefalopati olgularinda daha sik-
tir ve Parkinson benzeri norolojik bo-
zukluklara sebep olabilirler (14).
Beyaz cevher degisikliklerinin yay-
ginlig1 ile olgularin prognozlari iligki-
lidir. Beyaz cevher lezyonlarmin T1A
kesitlerde olduk¢a hipointens, T2A
kesitlerde oldukg¢a hiperintens izlen-
mesi bu alanlarda geri doniigiimsiiz
demyelinizasyon gelisiminin goster-
gesidir ve bu olgularda prognoz kotii-
diir (5). Bir olgumuzda (olgu 3) beyaz
cevher lezyonlar1 T1A kesitlerde ol-



Resim 3. Bazal gangliyonlar diizeyinden gegen kesitte (A) globus palliduslarda T1A’da hiperintens lezyon alanlari izlenmektedir (hemorajik infarkt). Lateral ventrikiil
diizeyinden gegen aksiyel T1A kesitte (B) demyelinizasyon alanlarina ait oldukga hipointens ve T2A’da (C) hiperintens lezyonlar mevcuttur. Ayrica korpus kallozum
tutulumu izlenmektedir. (D) Sentrum semiovale diizeyinden gegen aksiyel T2A kesitte hiperintens lezyon alanlar mevcuttur.

dukga hipointens, T2A kesitlerde ol-
dukca hiperintens o6zellikte idi ve
prognoz kotiiydii. Bir diger olgumuz-
da (olgu 1) ise beyaz cevher lezyonla-
11 sentrum semiovale diizeyinde ve
kismen periventrikiiler derin beyaz
cevherde smurl olup; T1A kesitlerde
izlenen hipointens, T2A kesitlerde iz-
lenen hiperintens goriiniim daha az
belirgindi ve olgu klinik olarak tam
iyilesti.

Korpus kallozum tutulumu lezyon-
larin yaygmlii ile orantilidir (2). Ol-
gularimizin birinde korpus kallozum
tutulumu izlendi. Ayrica internal ve

eksternal kapsiil tutulumlar1 da gorii-
lebilir (2); bu alanlar olgularimizda
normaldi.

Murata ve arkadaslarinin erken do-
nem ve Ozellikle subklinik olgularda
CO intoksikasyonuna bagli demyeli-
nizan alanlarin saptanmasinda FLAIR
sekanslarinin kullanimimin T2 spin
eko goriintiilemeye belirgin istiinliik
sagladigini ortaya koymuslardir (3).

CO intoksikasyonunda izlenen di-
ger bulgu, bazal gangliyon diizeyinde
simetrik veya asimetrik olabilen iske-
mi ve infarkt gelisimidir (2,4). Bu
anemik-hipoksik infarktin en iyi 6rne-

gini olugturur. Ozellikle globus palli-
dus lokalizasyonunda iskemi ve nek-
roz tipiktir (3). Globus pallidus tutulu-
munun ¢ok goriilmesi bu alanlarin ar-
teryel beslenme yoniinden gecis zonu
olmasi ile agiklanmaktadir (2). Iskemi
veya nekrozu gosteren globus pallidus
lezyonlar1 genelde T1A kesitlerde hi-
pointens, T2A kesitlerde hiperintens
olup, oval veya yuvarlak konfigiiras-
yondadir. Birka¢ milimetreden bir
santimetreye kadar degisen boyutlar-
da izlenirler. Bu lezyon alanlar1 az
siklikla hemorajiktir ve T1A kesitlerle
hiperintens goriiniim verir (24,15).
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Resim 4. Sentrum semiovale diizeyinden gecen (A) ve (B) T1A aksiyel, (C) ve (D) T2A aksiyel kesitlerde; sol paryetooksipital ve frontal kortikal ve subkortikal yerlesimli
T1A’da parankimal ve giral hiperintens odaklar igeren hipo-izointens, T2A’da hipointens odaklar igeren hiperintens lezyon alanlari (hemorajik infarkt) izlenmektedir.

Bianco ve arkadaglar1 hemorajik in-
farkt gelisiminin CO intoksikasyo-
nunda erken donem bulgu oldugunu
belirtmiglerdir (4). Bir olgumuzda (ol-
gu 3) bilateral globus pallidusta, bir
olgumuzda (olgu 2) bilateral lenti-
form ve kaudat niikleusta, bir olgu-
muzda (olgu 4) ise sol kaudat niikle-
usta hemorajik karakterde tutulum iz-
lendi. Ayrica bir olgumuzda (olgu 2)
talamusta hemorajik alanlar mevcuttu.

Serebral korteks ve hipokampal bol-
ge lezyonlar1 daha nadirdir. Hipokam-
pal bolge lezyonlar1 daha ¢ok bilateral
iken, serebral korteks lezyonlar1 tem-
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poral, paryetal veya oksipital loblarda
asimetrik olarak izlenir (5,7,16). Ol-
gularimizda hipokampal bolge tutulu-
mu saptanmadi. Ancak bir olgumuzda
(olgu 4) sol paryetooksipital ve fron-
tal bolgede kortikal ve subkortikal
alanda hemorajik infarkt izlendi.

CO intoksikasyonlarinda korteks ve
beyaz cevherin etkilendigi serebellar
tutulumun (5) yanisira spinal kordda
da hemorajik lezyonlar tarif edilmistir
(17). Bir olgumuzda (olgu 2) serebel-
lumda hemorajik alanlar mevcuttu.

Akut CO intoksikasyonunda ve iz-
lenmesinde MRG bulgulari; geri do-

niistimlii veya geri doniistimsiiz degi-
sikliklerin yayginliginin saptanmasin-
da, ayrica klinik bulgular ile korelas-
yonu gostererek takipte onemli katki-
lar saglar.



CASE REPORT: CRANIAL MRI FINDINGS IN ACUTE CARBON MONOXIDE POISONING

In many countries, CO is the cause of fatal poisoning in more than 50% of these ca-
ses. It is easy to make a diagnosis of acute CO intoxication clinically, but it is not easy
to determine the prognosis. It has been shown that MRI was more sensitive than CT
in the detection of brain abnormalities following CO poisoning. We reported the cra-
nial MRI findings in four cases who had acute neurologic symptoms due to CO into-

xication.
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