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AMAC
Karbon monoksit zehirlenmesi geciren kronik dé-
nem asemptomatik olgularda kranyal manyetik
rezonans goriintileme (MRG) bulgularini ortaya
koymak.

GEREC VE YONTEM

Daha 6nce karbon monoksit zehirlenmesi nedeniy-
le hastanemize kabul edilmis olan 34 olgunun dos-
yalari incelendi ve hastalar kontrol degerlendirme
icin davet edildi. Kabul eden olgulardan yapilan fi-
zik muayene sonucu semptom ve norolojik sekeli
bulunmayan lo olgu calismaya alindi. Olgular bir-
on yil 6nce karbon monoksit zehirlenmesi sonucu
koma halinde hastanemize kabul edilmis ve nor-
mobarik %100 oksijen tedavisi sonrasi suurlar acil-
misti. Yaslan 22-57 arasinda (ortalama 36.2 yil) de-
gismekteydi. Tim olgular kranyal MRG ile deger-
lendirildi.

BULGULAR

En sik bulgu tiim olgularda beyaz cevherde T2A ve
FLAIR kesitlerde izlenen, en fazla sentrum semi-
ovalede goriilen ve frontal loblar anterior kisimlar
ve temporal loblarin nispi olarak korundugu bilate-
ral simetrik sinyal artisiydi. Subkortikal U-lifler tim
olgularda korunmustu. 8 olguda degisik dereceler-
de serebral kortikal atrofi, 7 olguda serebellar he-
misferlerde ve 9 olguda vermiste ilimh atrofi izlen-
di. Korpus kallozum iki olguda atrofikti. 3 olguda
bilateral T1A kesitlerde hipointens, T2A ve FLAIR
kesitlerde hiperintens olarak globus pallidus lez-
yonlari izlendi.

SONUC

Siddetli karbon monoksit zehirlenmesi gegiren ol-
gularda asemptomatik hale geldiklerinde bile se-
rebral degisiklikler bulunabilir. Bu degisikliklerin
beyin MRG bulgularinin bilinmesi izlem amach ya
da diger nedenlerle yapilan MRG incelemelerini de-
gerlendirirken yararl olacaktir.
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arbon monoksit (CO) dogada bulunmayan, renksiz, kokusuz ve

irritasyona yol agcmayan bir gazdir. Karbon iceren maddelerin

yetersiz yanmasi sonucu olugur. Bu maddeler arasinda odun, ko-
miir, benzin, propan, vinil plastik sayilabilir. Kaza sonucu ortaya ¢ikan
zehirlenmelerin en sik etkenidir. Giiniimiizde akut zehirlenme ¢ogu kez
gazla caligan 1sitma ve aydinlatma aygitlarinin kagak yapmasi, yatak
odasi, banyo gibi kapal1 yerlerde soba ve mangal yakilmasi ya da kapa-
l1 yerlerde otomobil eksoz dumanina maruz kalma sonucu ortaya cik-
maktadir. Ayrica sigara ve hava kirliligi nedeniyle uzun siire az miktar-
da CO maruziyetine bagli kronik CO zehirlenmesi tarif edilmigtir (1-4).

Akut zehirlenmede maruziyet miktar: ve siiresine bagli olarak basag-
r1s1, bulanti, kusma, senkop, konviilizyon, kardiyovaskiiler bozukluk-
lar, koma ve 6liim goriilebilir. Ayrica akut zehirlenmeden 1-4 hafta
sonra olgularin az bir kisminda gec tip ensefalopatiye (GTE) bagl kli-
nik durumda bozulma olabilir (1,2). Zehirlenmeden yillar sonra aniden
ortaya ¢ikan, post-poliomyelitik sendroma benzer sekilde post-CO ze-
hirlenmesi sendromu tarif edilmistir (5).

CO zehirlenmesinin akut ve subakut donem manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG) bulgular1 ¢ok sayida olguda bildirildi. Ancak bu ol-
gularm kronik dénem MRG bulgulari ile ilgili caligmalar oldukga sinir-
I1 sayidadir. Ayrica yayilanan olgularin biiyiik kisminda inceleme ol-
gularda mevcut olan ensefalopati nedeniyle yapilmaktadir. Zehirlenme
komaya neden olacak kadar siddetli olsa bile bir ¢ok olgu tedavi sonra-
st tam diizelme gostererek norolojik sekel ve semptomu olmadan tabur-
cu olmaktadir. Sayilar1 her gecen giin biraz daha artan bu olgular iler-
ki hayatlarinda bagka kranyal patolojiler i¢in degerlendirirken CO ze-
hirlenmesine ait ge¢ donem MRG bulgularini iyi bilmek dnemlidir. Bu
calisgmanin amac1 CO zehirlenmesi geciren asemptomatik olgularin
kronik donem MRG bulgularini ortaya koymaktir.

Gerec ve yontem

Daha 6nce CO zehirlenmesi nedeniyle fakiiltemiz dahiliye yogun ba-
kim tinitesinde yatarak tedavi almig olan toplam 34 olgunun dosyalari
incelendi. Dort olgunun 61diigii 6grenildi. Kalan olgulardan 22’sine te-
lefon veya posta ile ulagilabildi. Olgularin klinik bulgular1 hakkinda
bilgi alindi. Bunlardan altisinin nérolojik semptom ve bulgular1 oldugu
Ogrenildi ve ¢aligma diginda tutuldu. Diger 16 olgu kontrol degerlendir-
me ve MRG yapilmak iizere davet edildi. Norolojik degerlendirme icin,
caligmaya katilan néroloji uzmani tarafindan tiim olgularin ayrintili 8y-
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kiileri alind1 ve norolojik muayeneleri
yapildi. Norolojik muayenede, 6 olgu-
da zehirlenmeden sonraki ilk alt1 ay
icerisinde baslayan fokal nérolojik ka-
y1p, konviilziyon, kortikal korliik ve
demans gibi anormalliklerin tespit
edilmesi iizerine c¢aligma diginda tu-
tuldu. Geriye kalan 10 olgunun, yapi-
lan nérolojik muayenesinde zehirlen-
meden Once olmayip zehirlenmeden
sonra ortaya ¢ikan herhangi bir semp-
tom ya da bulgusu olmamasi lizerine
asemptomatik olarak kabul edilerek
calismaya alindi ve kranyal MRG in-
celemesi yapildi.

Olgulara ¢aligma hakkinda bilgi ve-
rilerek norolojik muayene ve MRG
tetkiki yapmak i¢in s6zlii olarak onay-
lar1 alindi.

Olgularin 7’si erkek, 3’ii kadin ve
yaslar1 22-57 (ortalama 36,2 ) yil ara-
sindaydi. Tiim olgularda zehirlenme
kaza sonucu, kapal1 yerde soba ya da
mangalda kullanilan komiire bagh
olarak geligmigsti. Tamaminda zehir-
lenme sonrasi koma hali vardi. Nor-
mobarik %100 oksijen tedavisi sonra-
st 1-10 (ortalama 3) giin icerisinde su-
urlart agilmis, klinik durumlar1 hizla
diizelmis ve tekrar bozulmamusti.

Zehirlenme ve incelemenin yapil-
masi arasinda gecen siire 1-10 (ortala-
ma 3.5) yildi. Tiim olgularda aksiyel
ve sagital TIA SE (TR: 511, TE: 14),
aksiyel ve koronal T2A turbo SE (TR:
4004, TE: 100) ve aksiyel "fluid-atte-
nuated inversion recovery" (FLAIR)
(TR: 4905, TE: 100, TI: 2000) goriin-
tiler 1.5 T MRG cihazi (Philips

Tablo. Olgularin temel klinik ve MRG bulgulari

Gyroscan, Best, the Netherlands) ile
elde olundu. Tiim MRG incelemeler
iki radyolog tarafindan iki ayr za-
manda degerlendirildi. Degerlendiri-
ciler aras1 farklilik oldugu takdirde
birlikte yeniden degerlendirilerek uz-
lag1 sagland.

Bulgular

Temel klinik bilgiler ve¢ MRG bul-
gular1 Tablo’da gosterilmisgtir.

Klinik degerlendirmede, ¢calisma si-
rasinda tiim olgular giinliik aktivitele-
rini yerine getiriyorlardi. Hicbiri ta-
burcu olduktan sonra tekrar doktora
kontrole gitme ihtiyact duymamusti.
Uc olguda (1, 4, 5 no’lu) zehirlenme-
den 6nce de varolan ve zehirlenmeden
sonra benzer sekilde devam eden ba-
sagrist Oykiisii vardi. Norolojik mu-
ayene dokuz olguda normal iken bir
olguda (7 no’lu) hafif mental retardas-
yon ve serebellar testlerde bozukluk
saptandi. Diiz ¢izgide yiiriime ve ardi-
stk hareketlerde minimal beceriksizlik
tespit edildi. Bu olguda zehirlenme
oncesinde de ayni gekilde mental re-
tardasyon ve yiirlimede bozukluk oy-
kiisii vard.

MR goériintiilerini degerlendirmede
radyologlarin birbirleri ile ve farklh
zamanlardaki kendi degerlendirmeleri
arasinda fark izlenmedi.

Tiim olgularda T2A ve FLAIR se-
kanslarda beyaz cevherde degisken
derecelerde bilateral simetrik sinyal
artist saptandi. Subkortikal U-lifler
tiim olgularda korunmustu (Resim 1).

3 olguda globus pallidusta (GP) T1A
kesitlerde hipointens, T2A kesitlerde
hiperintens bilateral simetrik lezyon-
lar izlendi (Resim 2, 4A). Internal ve
eksternal kapsiilde patolojik sinyal de-
gisikligi izlenmedi.

Hipokampiise yonelik ¢ekim yapil-
mamakla birlikte standart incelemede
hipokampiis ya da hipokampal girusta
patolojik sinyal artig1 saptanmadi. Ay-
rica temporal hornlarda belirgin dila-
tasyon izlenmedi.

Bir olguda sag anterior, posterior ve
parasagital arteryel sinir (water shed)
alanlarma uyan boélgelerde kronik in-
farkt ile uyumlu sinyal degisikligi tes-
pit edildi (Resim 3). 8 olguda degisik
derecelerde serebral kortikal atrofi
saptandi. 7 olguda bilateral serebellar
kortekste, 9 olguda serebellar vermis-
te hafif derecede atrofik degisiklik iz-
lendi (Resim 4A). 2 olguda korpus
kallozum atrofi ile uyumlu olarak in-
celmisti (Resim 4B).

Tartisma

CO zehirlenmesinin santral sinir
sistemi histopatolojik bulgulari temel
olarak nekroz ve demiyelinizasyon
alanlarindan olusur. Bu alanlar dort
grupta incelenebilir: a. globus pallidus
nekrozu, b. demyelinizasyon ya da
nekrozla giden beyaz cevher lezyonla-
r1, c. serebral korteksin siingerimsi
lezyonlar1, d. hipokampusun nekrotik
lezyonlar1 (6). Bu bulgularin hepsi
akut ve subakut donemde MRG ile bir
cok olguda ortaya konmustur (6-10).

Olgu/yas/ Suur MRG ile arada Beyaz Serebral Globus Serebellar Serebellar Korpus

cinsiyet kapaliligi gegen siire cevherde Kkorteks pallidus korteks vermis kallozum
(gtin) il) sinyal artig atrofisi tutulumu atrofisi atrofisi atrofisi

1/35/E 1 2 + + + +

2/36/E 1 3 + + + +

3/34/E 1 10 + + + +

4/33/E 2 2 + +(%) + +

5/22/K 1 1 + + = + +

6/33/E 2 2 + - - - -

7/33/K 6 5 + + = +

8/37/K 7 7 + = + +

9/57/E 2 1 + + + +

10/42/E 7 7 + + + + + +

(*) Sagda tim arteryel sinir alanlarinda kronik enfarkt alanlari mevcuttu.
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Resim 1. 9 no’lu olgu. Aksiyel T2A kesitte beyaz cevherde yaygin,
simetrik sinyal artigi izleniyor. Subkortikal U-lifler korunmus. Periferik
BOS alanlan kortikal atrofiye bagl olarak geniglemis.

Resim 3. 4 no’lu olgu. Aksiyel FLAIR kesitte arteryel sinir alani (watershed) enfarkt ile uyumiu

sinyal artiglari izlenmektedir.

Ancak CO zehirlenmesinin kronik do-
nem bulgular1 sinirh sayida olguda ta-
riflenmistir. Komaya neden olacak ka-
dar agir CO zehirlenmelerinde dahi
bir¢ok olgu klinik durumu tam olarak
diizelerek taburcu olmaktadir. Zaman-
la asemptomatik hale gelen bu olgula-
rin kronik donem kranyal patolojileri-
ne yonelik bir calismaya elde edilebi-
len literatiirde rastlamadik. Bu olgular
hayatlarinin ileri donemlerinde gerek
CO zehirlenmesine bagh sekeller ge-
rekse bagka kranyal patolojiler igin
doktora bagvurabilirler. Bu olgularin
MRG bulgularini degerlendirirken
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CO zehirlenmesine bagli bulgularin
iyi bilinmesi olduk¢a 6nemlidir. Kro-
nik donem CO zehirlenmesi kranyal
goriintiileme bulgularinin - multipl
skleroz, infarkt, neoplazi ve inflama-
tuar ya da idiyopatik demyelinizan
hastaliklarla karigabilecegi belirtil-
mektedir (5,11).

Kronik déonem MRG bulgular1 en
genis olarak Uchino ve arkadaglari ta-
rafindan 13 olguda yayinlandi (11).
Olgularin tamami 25 yil 6nce ayni
maden kazasinda zehirlenmigti. Hepsi
erkekti ve yaslar yiiksekti (ortalama
60 yas). Bizim calismamizdan farkli

Resim 2. 6 no’lu olgu. Aksiyel T2A kesitte bilateral globus palliduslarda, simetrik
hiperintens lezyonlar izleniyor. Periferik BOS alanlari belirgin.

olarak, olgularin hepsinde norolojik
sekel mevcuttu. Bu caligma Ornek
grup secimindeki sinirlilik ve olgu
grubunun ileri yagta olmasi nedeniyle
yaslanmaya bagli santral sinir sistemi
degisikliklerinin CO zehirlenmesine
ait degisiklerle karisabilme olasilig
nedeniyle bir takim kisitlamalar icer-
mekteydi. Calismamizdaki olgular ze-
hirlenmenin olug bi¢imi, iizerinden
gecen siire ve cinsiyet secimi olarak
cesitlilik gostermektedir.

CO zehirlenmesinde beyaz cevher
tutulumu karakteristiktir ve tutulum
derecesi akut ve subakut donemde kli-
nik prognoz ile iligki gosterir (6,9-10).
Beyaz cevher tutulumu ii¢ sekilde ola-
bilir: 1. interhemisferik kommisiirler-
de ve sentrum semiovalede cok sayida
kiiciik nekrotik alanlar, 2. derin beyaz
cevherde birlesme egiliminde olan,
yaygin nekroz alanlari, 3. derin beyaz
cevherde aksonlarin goreceli olarak
korundugu demyelinizasyon. GTE’de
en sik ligiincii tutulum sekli goriiliir.
Bu farkli tutulumlarin sebebi patoge-
nezdeki farklilik degil, ayn1 patolojik
prosesin siddetindeki farkliliktir (6).
Calismamizda en sik rastladigimiz
bulgu olan beyaz cevherde bilateral,
simetrik sinyal artig1 ligiincii gruptaki
tutulum ile uygunluk gostermekteydi.
Chang ve arkadaslar1 GTE’li doért ol-
gunun MRG takiplerini yayinladilar
(6). Ug¢ olguda klinik semptomlarin
diizelmesiyle birlikte beyaz cevher



Resim 4. 10 no’lu olgu. A. Globus pallidus diizeyinden alinan koronal T2A kesitte her iki globus pallidusta hiperintens lezyonlar ve yaygin serebral kortikal atrofi ile uyumlu
periferik BOS alanlarinda genisleme goériiliiyor. B. Midsagital T1A kesitte korpus kallozum atrofi ile uyumlu olarak ince gériiniimde.

lezyonlarinda azalma izlendi. Bir ol-
guda ise dokuz ay sonra beyaz cevher
lezyonlar1 sentrum semiovalede kii-
ciik odak seklinde kaldi. Bu nedenle
GTE’de beyaz cevher lezyonlarmin
¢ogunun geri doniislimsiiz aksonal ha-
sar ya da nekroz sonucu degil geri do-
niisiimlii demyelinizasyona bagh ola-
rak gelistigini rapor ettiler. Buna zit
olarak Vion-Dury ve arkadaglar1 ze-
hirlenmeden bir yil sonra beyaz cev-
herde T2A kesitlerde sebat eden sin-
yal artis1 ve mental geriligi olan bir ol-
gu yayinladilar (12). Buna dayanarak
demyelinizasyonun zehirlenmeden
uzun zaman sonra hala devam eden
aktif bir proges oldugunu ileri siirdii-
ler. Inagaki ve arkadaslar1 seri MRG
ile 18 ay boyunca takip ettikleri bir ol-
guda T2A goriintiilerde hi¢ degisme-
den sebat eden difiiz beyaz cevher hi-
perintensitesini geri doniisiimsiiz ak-
sonal hasar ile acgikladilar (13). Olgu-
nun klinik semptom ve bulgulari aylar
icersinde diizeldi. Sebat eden psikiyat-
rik semptomlarin beyaz cevher hasari
ile iligkili olabilecegini diisiindiiler.
Zehirlenmenin akut ve subakut do-
nemde klinik semptom ve bulgularin
beyaz cevher tutulumu ile iligkili ol-
dugu agikardir. Uchino ve arkadaglari-
nin yayinladigi kronik donemde néro-
lojik sekeli olan olgularin hemen ta-
maminda benzer beyaz cevher tutulu-
mu vardr (11). Ancak buna zit olarak
calismamizda  kronik  donemde

asemptomatik olan tiim olgularda be-
yaz cevher tutulumu olmasi bu iligki-
nin kronik déonemde gecerli olmayabi-
lecegini diisiindiirmektedir. Ayrica
GTE olmayan olgularda beyaz cev-
herde demyelinizasyonun kalic1 olma-
s1 CO zehirlenmesinde demyelinizas-
yonun genellikle geri doniisiimsiiz ol-
dugunu ve GTE’nin geri doniigtimlii
demyelinizasyon ile iligkili oldugunu
telkin etmektedir.

Murata ve arkadaslar1 akut CO ze-
hirlenmesinde T2A kesitlerde izlene-
meyen ancak FLAIR kesitlerde izle-
nen periventrikiiler sinyal artigini gos-
terdiler ve bunu T2A kesitlerde beyin
omurilik sivisina (BOS) bagl hareket
artefaktinin daha fazla olmasiyla acik-
ladilar (14). Caligmamizda bazi olgu-
larda FLAIR kesitlerde beyaz cevher-
deki sinyal artigt daha iyi gosterildi,
ancak T2A kesitlerde gosterilemeyip
FLAIR kesitlerde izlenen sinyal artigi
yoktu.

Asimetrik tutulum bildirilmesine
ragmen (10,15), akut ve subakut do-
nemde beyaz cevher tutulumu genel-
likle bilateral ve simetriktir ve cogun-
da tutulum herhangi bir bolgeyi tercih
etmez (6). Uchino ve arkadaslarinin
caligmasinda kronik donemdeki 13 ol-
gunun 12’sinde beyaz cevherde asi-
metrik sinyal artis1 vardi ve paryeto-
oksipital bolge en sik tutulan bolgeydi
(11). Caligmamizla karsilastirildigin-
da, kronik donemde beyaz cevher tu-

tulum sikliklart hemen hemen ayni ve
tutulum yerleri benzer iken tutulumun
simetrik olmasi ile farklilik goster-
mekteydi. Ancak akut ve subakut do-
nem beyaz cevher tutulumunun simet-
rik oldugu g6zoniine alinirsa bulgula-
rimiz akut ve subakut donem bulgula-
11 ile daha uyumluydu. Uchino ve ar-
kadaglar akut ve subakut donemdeki
lezyonlarin kronik donemden farkli
olarak asimetrik olmasini arteryel bes-
lenme yapisina bagh olarak beynin
baz1 bolgelerinin hipoksiye potansiyel
olarak daha hassas olmasini yansitti-
&in1 ifade ettiler (11). Bu durum belki
de olgu gruplarinin yaglarinin yiiksek
olmast nedeniyle yaglanmaya bagl
kronik iskemik degisikliklerin etkisiy-
le ortaya c¢ikti. Ciinkii yag ortalamasi
cok daha diisiik olan olgu grubumuz-
da asimetrik tutulum ile kargilagma-
dik.

Tiim olgularimizda subkortikal U-
lifler daha 6nce yapilan patolojik ca-
ligmalara uygun olarak korunmustu.
Internal ve eksternal kapsiil tutulumu
yoktu. Chang ve arkadaglarinin suba-
kut donemde GTE’li olgularda yaptik-
lar1 incelemelerde olgularin ¢ogunda
subkortikal U lifler, eksternal ve inter-
nal kapsiil tutulmusgtu (6). Zit goriinen
bu durum subkortikal U lifler, ekster-
nal ve internal kapsiil tutulumu ile
GTE arasindaki bir iliskiye ya da bu
tutulumlarin geri doniigtimlii olmasina
bagh olabilir.
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Korpus kallozumda (KK) subakut
donemde bir ¢ok olguda lezyonlar
gosterilmigtir (6). Korpus kallozum
atrofisi 62 olguluk bir calismada alt1
aylik takip sonucunda yiizde seksen
olguda kantitatif dlciimlerle gosteril-
di. Bu caligmacilar yaptiklar1 volu-
metrik derecelendirmede ¢ogu olguda
tutulumun difiiz ve hafif 6l¢iide oldu-
gunu belirttiler (16). Bizim calisma-
mizda sadece iki olguda KK atrofisi
gordiik, ancak KK’ye yonelik kantita-
tif bir caligma yapmamig olmamiz ha-
fif tutulan olgularin normal olarak de-
gerlendirilmesine yol agmis olabilir.

Serebral kortekste anormal sinyal
degisikligi akut ve kronik donemde
tariflenmis olmasina ragmen calisma-
mizda infarkt bulgusu olan bir olgu
disinda boyle bir bulguya rastlamadik
(9,10). Uchino ve arkadaglarinin kro-
nik donemde yayinladiklar1 13 olgu-
nun 12’sinde kortikal atrofi mevcuttu
(11). Ancak kortikal atrofinin CO ze-
hirlenmesine bagli olup olmadig:
hakkinda yorum yapilmamisti. Olgu-
larin yag ortalamasinin 60 oldugu dii-
stiniiliirse boyle bir yorum yapilama-
mas1 dogal karsilanabilir. Chang ve
arkadaglar1 subakut donemde GTE’li
serebral kortikal atrofisi olan dért ol-
gu yayinladilar (6). Olgularin {i¢iiniin
yaslart ileri oldugu icin (>57) bu bul-
gu yaslanmaya baglanmisti. Ancak 35
yagindaki diger olguda baglangicta
normalken takip MRG incelemelerin-
de serebral kortekste ve serebellumda
atrofi gelisti. Bunun sebebinin CO ze-
hirlenmesine bagli beyin hasari olabi-
lecegini diigiindiiler ve atrofi sebebi-
nin serebral korteks graniiler tabaka
ve serebellar Purkinje tabakasinda ze-
delenme oldugunu 6ne siirdiiler. Se-
rebral korteksteki incelmenin histopa-
tolojik olarak tanimlanan kortikal
stingerimsi nekrozun son dénemi ola-
bilecegi belirtilmigtir (9,11). Bizim
calismamizda cogunda hafif dereceli
serebral kortikal atrofisi olan 8 olgu-
nun yas ortalamasinin 36.5 olmasi ne-
deniyle, atrofinin yaglanmaya bagh
olmay1ip CO zehirlenmesine bagh ge-
ligtigini ve ge¢ donemde sik goriilebi-
len bir bulgu oldugunu diistinmekte-
yiz.
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Erken donemde serebellar tutulumu
gosteren  caligmalar  yayinlandi
(8,10,17). CO zehirlenmesinde temel
patolojinin nekroz olmasi nedeniyle
erken donemde hasara ugrayan bolge-
lerin kronik doénemde atrofiye ugra-
mas1 dogal ve beklenen bir bulgudur.
Ancak literatiirde bu konu kesinlik ka-
zanmanmustir. Caligmamizda olgularin
cogunda gordiigiimiiz ve cogu hafif
derecedeki serebellar korteks ve ver-
mis atrofisinin, serebral korteksteki
atrofi gibi CO zehirlenmesine baglh
gelistigini ve bu bulgunun da kronik
donemde sik goriilebilen bir bulgu ol-
dugunu diisiiniiyoruz. Bu diisiincemi-
zi destekleyen bir olgu Chang ve arka-
daglar tarafindan yayinlandi. 35 ya-
sinda olan olguda MRG inceleme ta-
kiplerinde aylar icerisinde serebellar
atrofi ortaya ¢ikt1 ve atrofinin sebebi-
ni CO zehirlenmesine bagladilar (6).
Uchino (11) ve arkadaglarinin kronik
donemde yaymladigi tiim olgularda
serebellum normaldi. Ancak serebel-
lumdaki atrofi bulgusu olgularin ileri
yast nedeniyle yaglanmaya baglanip,
yaglar1 ile uyumlu ve normal olarak
diisiliniilmiis olabilir.

Calismamizda 3 olguda goriilen bi-
lateral GP lezyonlar1 CO zehirlenme-
sinde karakteristiktir ve iskemik nek-
roz alanlarindan olugur. Bu lezyonla-
rin arteryel sinir bolgelerinde dolagim
bozuklugu sonucu ortaya ¢iktigi ve
bir¢ok iskemik-hipoksik olayda goriil-
diigii belirtilmigtir (6). Ancak tiim ol-
gularda goriilmez (6,9-10). Nadiren
tek tarafli ya da hemorajik GP tutulu-
mu da olabilir (6,15).

Bilateral talamus, putamen ve ka-
udat niikleuslarda T2A kesitlerde yay-
gin simetrik sinyal azalmasi daha 6n-
ce rapor edildi (6,13). Bu goriintimler
aksonal transportun bozulmasi sonucu
demir depolanmasina baglandi. Calis-
mamizda kronik doénemde yapilmig
diger calismalarda tarif edilen bazal
ganglionlardaki diisiik sinyal intensi-
tesine rastlamadik (5,11). Eger sebep
gercekten demir depolanmasi ise bu
durum geri doniisiimlii olabilir.

Hipokampiis tutulumu nekrotik
alanlar olarak histopatolojik calisma-
larla gosterilmigtir (6). Erken donem-

de bu tutulum MRG ile gosterilmistir
(10). Kronik donemde ise hipokam-
piiste lezyon goriilmemesine ragmen
bazi olgularda izlenen temporal horn-
lardaki genislemenin sebebinin hipo-
kampal nekroz olabilecegi 6ne siiriil-
miigtiir (11). Calismamizdaki hicbir
olguda ne hipokampiiste bir lezyon ne
de belirgin temporal horn dilatasyonu
izledik. Ancak hipokampiise yonelik
inceleme yapmamig olmamamiz hafif
dereceli lezyonlar1 gozden kagirma-
miza yol agmus olabilir.

Calismadaki olgularda ¢alisma sira-
sinda norolojik semptom ya da bulgu
bulunmamasina ragmen uzun dénem-
de ortaya ¢ikabilir. Bu yiizden bu ol-
gularin takip edilerek sekel geligebile-
cek olanlarin MRG bulgulart ile ayir-
dedilebilmesi bu calismay1 takiben
yeni bir aragtirma konusu olabilir.

Sonug¢ olarak, komaya yol acacak
kadar agir CO zehirlenmesi, kronik
donemde olgular asemptomatik olsa
bile, serebral ve serebellar atrofi, ba-
zal ganglion ve beyaz cevher tutulu-
mu gibi kendine 6zgii ve MRG ile tes-
pit edilebilen kranyal degisikliklere
yol acabilmektedir. Bu patolojilerin
bilinmesi, bu olgular1 hayatlarinin
ilerki donemlerinde klinik takip ya da
CO zehirlenmesi dig1 bagka nedenler-
le radyolojik olarak degerlendirirken
oldukca faydali olacaktir.



CRANIAL MR IMAGING FINDINGS OF CARBON MONOXIDE POISONING IN
ASYMPTOMATIC PATIENTS IN THE CHRONIC STAGE

PURPOSE: To describe MR imaging findings of the chronic stage of carbon monoxide
poisoning in asymptomatic patients.

MATERIALS AND METHODS: Clinical data of 34 patients, who had been admitted to
our hospital for carbon monoxide poisoning were reviewed and invited for control
evaluation. Of the patients who accepted, ten who had no symptoms and neurolo-
gical sequelae in the physical examination were included in the study. All patients
had been in coma on initial admittance and had awakened after normobaric 100%
oxygen therapy 1-10 years ago. Their ages were between 22-57 years (mean, 36.2 ye-
ars). All patients were examined with cranial MR imaging.

RESULTS: The most common finding was bilateral symmetric hyperintensity of the
white matter more evident in the centrum semiovale with relative sparing of tempo-
ral lobes and anterior parts of frontal lobes on T2-weighted and FLAIR images in all
patients. Subcortical U-fibers were intact in all patients. Cerebral cortical atrophy of
variable degrees was seen in eight patients, mild atrophy of cerebellar hemispheres
in seven patients, and vermian atrophy in nine patients. Corpus callosum was atrop-
hic in two patients. Bilateral globus pallidus lesions were seen in three patients as
hypointense on T1-weighted and hyperintense on T2-weighted and FLAIR images.

CONCLUSION: Cerebral changes may be present in patients with severe CO poisoning
even when the patient becomes asymptomatic. Knowledge of these findings would
be helpful when evaluating these patients for follow-up or for other reasons.

Key words: . carbon monoxide . poisoning . magnetic resonance imaging
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