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ARAfiTIRMA YAZISI

K arbon monoksit (CO) doğada bulunmayan, renksiz, kokusuz ve
irritasyona yol açmayan bir gazd›r. Karbon içeren maddelerin
yetersiz yanmas› sonucu oluşur. Bu maddeler aras›nda odun, kö-

mür, benzin, propan, vinil plastik say›labilir. Kaza sonucu ortaya ç›kan
zehirlenmelerin en s›k etkenidir. Günümüzde akut zehirlenme çoğu kez
gazla çal›şan ›s›tma ve ayd›nlatma ayg›tlar›n›n kaçak yapmas›, yatak
odas›, banyo gibi kapal› yerlerde soba ve mangal yak›lmas› ya da kapa-
l› yerlerde otomobil eksoz duman›na maruz kalma sonucu ortaya ç›k-
maktad›r. Ayr›ca sigara ve hava kirliliği nedeniyle uzun süre az miktar-
da CO maruziyetine bağl› kronik CO zehirlenmesi tarif edilmiştir (1-4).

Akut zehirlenmede maruziyet miktar› ve süresine bağl› olarak başağ-
r›s›, bulant›, kusma, senkop, konvülizyon, kardiyovasküler bozukluk-
lar, koma ve ölüm görülebilir. Ayr›ca akut zehirlenmeden 1-4 hafta
sonra olgular›n az bir k›sm›nda geç tip ensefalopatiye (GTE) bağl› kli-
nik durumda bozulma olabilir (1,2). Zehirlenmeden y›llar sonra aniden
ortaya ç›kan, post-poliomyelitik sendroma benzer şekilde post-CO ze-
hirlenmesi sendromu tarif edilmiştir (5).

CO zehirlenmesinin akut ve subakut dönem manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) bulgular› çok say›da olguda bildirildi. Ancak bu ol-
gular›n kronik dönem MRG bulgular› ile ilgili çal›şmalar oldukça s›n›r-
l› say›dad›r. Ayr›ca yay›nlanan olgular›n büyük k›sm›nda inceleme ol-
gularda mevcut olan ensefalopati nedeniyle yap›lmaktad›r. Zehirlenme
komaya neden olacak kadar şiddetli olsa bile bir çok olgu tedavi sonra-
s› tam düzelme göstererek nörolojik sekel ve semptomu olmadan tabur-
cu olmaktad›r. Say›lar› her geçen gün biraz daha artan bu olgular› iler-
ki hayatlar›nda başka kranyal patolojiler için değerlendirirken CO ze-
hirlenmesine ait geç dönem MRG bulgular›n› iyi bilmek önemlidir. Bu
çal›şman›n amac› CO zehirlenmesi geçiren asemptomatik olgular›n
kronik dönem MRG bulgular›n› ortaya koymakt›r.

Gereç ve yöntem
Daha önce CO zehirlenmesi nedeniyle fakültemiz dahiliye yoğun ba-

k›m ünitesinde yatarak tedavi alm›ş olan toplam 34 olgunun dosyalar›
incelendi. Dört olgunun öldüğü öğrenildi. Kalan olgulardan 22’sine te-
lefon veya posta ile ulaş›labildi. Olgular›n klinik bulgular› hakk›nda
bilgi al›nd›. Bunlardan alt›s›n›n nörolojik semptom ve bulgular› olduğu
öğrenildi ve çal›şma d›ş›nda tutuldu. Diğer 16 olgu kontrol değerlendir-
me ve MRG yap›lmak üzere davet edildi. Nörolojik değerlendirme için,
çal›şmaya kat›lan nöroloji uzman› taraf›ndan tüm olgular›n ayr›nt›l› öy-

AMAÇ
Karbon monoksit zehirlenmesi geçiren kronik dö-
nem asemptomatik olgularda kranyal manyetik
rezonans görüntüleme (MRG) bulgular›n› ortaya
koymak.

GEREÇ VE YÖNTEM
Daha önce karbon monoksit zehirlenmesi nedeniy-
le hastanemize kabul edilmifl olan 34 olgunun dos-
yalar› incelendi ve hastalar kontrol de¤erlendirme
için davet edildi. Kabul eden olgulardan yap›lan fi-
zik muayene sonucu semptom ve nörolojik sekeli
bulunmayan lo olgu çal›flmaya al›nd›. Olgular bir-
on y›l önce karbon monoksit zehirlenmesi sonucu
koma halinde hastanemize kabul edilmifl ve nor-
mobarik %100 oksijen tedavisi sonras› fluurlar› aç›l-
m›flt›. Yafllar› 22-57 aras›nda (ortalama 36.2 y›l) de-
¤iflmekteydi. Tüm olgular kranyal MRG ile de¤er-
lendirildi.

BULGULAR
En s›k bulgu tüm olgularda beyaz cevherde T2A ve
FLAIR kesitlerde izlenen, en fazla sentrum semi-
ovalede görülen ve frontal loblar anterior k›s›mlar›
ve temporal loblar›n nispi olarak korundu¤u bilate-
ral simetrik sinyal art›fl›yd›. Subkortikal U-lifler tüm
olgularda korunmufltu. 8 olguda de¤iflik dereceler-
de serebral kortikal atrofi, 7 olguda serebellar he-
misferlerde ve 9 olguda vermiste ›l›ml› atrofi izlen-
di. Korpus kallozum iki olguda atrofikti. 3 olguda
bilateral T1A kesitlerde hipointens, T2A ve FLAIR
kesitlerde hiperintens olarak globus pallidus lez-
yonlar› izlendi. 

SONUÇ
fiiddetli karbon monoksit zehirlenmesi geçiren ol-
gularda asemptomatik hale geldiklerinde bile se-
rebral de¤ifliklikler bulunabilir. Bu de¤iflikliklerin
beyin MRG bulgular›n›n bilinmesi izlem amaçl› ya
da di¤er nedenlerle yap›lan MRG incelemelerini de-
¤erlendirirken yararl› olacakt›r.

Karbon monoksit zehirlenmesi geçiren kronik
dönem asemptomatik olgularda kranyal MRG
bulgular› 
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küleri al›nd› ve nörolojik muayeneleri
yap›ld›. Nörolojik muayenede, 6 olgu-
da zehirlenmeden sonraki ilk alt› ay
içerisinde başlayan fokal nörolojik ka-
y›p, konvülziyon, kortikal körlük ve
demans gibi anormalliklerin tespit
edilmesi üzerine çal›şma d›ş›nda tu-
tuldu. Geriye kalan 10 olgunun, yap›-
lan nörolojik muayenesinde zehirlen-
meden önce olmay›p zehirlenmeden
sonra ortaya ç›kan herhangi bir semp-
tom ya da bulgusu olmamas› üzerine
asemptomatik olarak kabul edilerek
çal›şmaya al›nd› ve kranyal MRG in-
celemesi yap›ld›.

Olgulara çal›şma hakk›nda bilgi ve-
rilerek nörolojik muayene ve MRG
tetkiki yapmak için sözlü olarak onay-
lar› al›nd›.

Olgular›n 7’si erkek, 3’ü kad›n ve
yaşlar› 22-57 (ortalama 36,2 ) y›l ara-
s›ndayd›. Tüm olgularda zehirlenme
kaza sonucu, kapal› yerde soba ya da
mangalda kullan›lan kömüre bağl›
olarak gelişmişti. Tamam›nda zehir-
lenme sonras› koma hali vard›. Nor-
mobarik %100 oksijen tedavisi sonra-
s› 1-10 (ortalama 3) gün içerisinde şu-
urlar› aç›lm›ş, klinik durumlar› h›zla
düzelmiş ve tekrar bozulmam›şt›.

Zehirlenme ve incelemenin yap›l-
mas› aras›nda geçen süre 1-10 (ortala-
ma 3.5) y›ld›. Tüm olgularda aksiyel
ve sagital T1A 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) görün-
tüler 1.5 T MRG cihaz› (Philips

Gyroscan, Best, the Netherlands) ile
elde olundu. Tüm MRG incelemeler
iki radyolog taraf›ndan iki ayr› za-
manda değerlendirildi. Değerlendiri-
ciler aras› farkl›l›k olduğu takdirde
birlikte yeniden değerlendirilerek uz-
laş› sağland›.

Bulgular
Temel klinik bilgiler ve MRG bul-

gular› Tablo’da gösterilmiştir. 
Klinik değerlendirmede, çal›şma s›-

ras›nda tüm olgular günlük aktivitele-
rini yerine getiriyorlard›. Hiçbiri ta-
burcu olduktan sonra tekrar doktora
kontrole gitme ihtiyac› duymam›şt›.
Üç olguda (1, 4, 5 no’lu) zehirlenme-
den önce de varolan ve zehirlenmeden
sonra benzer şekilde devam eden ba-
şağr›s› öyküsü vard›. Nörolojik mu-
ayene dokuz olguda normal iken bir
olguda (7 no’lu) hafif mental retardas-
yon ve serebellar testlerde bozukluk
saptand›. Düz çizgide yürüme ve ard›-
ş›k hareketlerde minimal beceriksizlik
tespit edildi. Bu olguda zehirlenme
öncesinde de ayn› şekilde mental re-
tardasyon ve yürümede bozukluk öy-
küsü vard›. 

MR görüntülerini değerlendirmede
radyologlar›n birbirleri ile ve farkl›
zamanlardaki kendi değerlendirmeleri
aras›nda fark izlenmedi.

Tüm olgularda T2A ve FLAIR se-
kanslarda beyaz cevherde değişken
derecelerde bilateral simetrik sinyal
art›ş› saptand›. Subkortikal U-lifler
tüm olgularda korunmuştu (Resim 1).

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

Hipokampüse yönelik çekim yap›l-
mamakla birlikte standart incelemede
hipokampüs ya da hipokampal girusta
patolojik sinyal art›ş› saptanmad›. Ay-
r›ca temporal hornlarda belirgin dila-
tasyon izlenmedi.

Bir olguda sağ anterior, posterior ve
parasagital arteryel s›n›r (water shed)
alanlar›na uyan bölgelerde kronik in-
farkt ile uyumlu sinyal değişikliği tes-
pit edildi (Resim 3). 8 olguda değişik
derecelerde serebral kortikal atrofi
saptand›. 7 olguda bilateral serebellar
kortekste, 9 olguda serebellar vermis-
te hafif derecede atrofik değişiklik iz-
lendi (Resim 4A). 2 olguda korpus
kallozum atrofi ile uyumlu olarak in-
celmişti (Resim 4B).

Tart›flma
CO zehirlenmesinin santral sinir

sistemi histopatolojik bulgular› temel
olarak nekroz ve demiyelinizasyon
alanlar›ndan oluşur. Bu alanlar dört
grupta incelenebilir: a. globus pallidus
nekrozu, b. demyelinizasyon ya da
nekrozla giden beyaz cevher lezyonla-
r›, c. serebral korteksin süngerimsi
lezyonlar›, d. hipokampusun nekrotik
lezyonlar› (6). Bu bulgular›n hepsi
akut ve subakut dönemde MRG ile bir
çok olguda ortaya konmuştur (6-10).

Tablo. Olgular›n temel klinik ve MRG bulgular›

Olgu/yafl/ fiuur MRG ile arada Beyaz Serebral Globus Serebellar Serebellar Korpus 
cinsiyet kapal›l›¤› geçen süre cevherde korteks pallidus korteks vermis kallozum

(gün) (y›l) sinyal art›fl› 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 + + + + + +

(*) Sa¤da tüm arteryel s›n›r alanlar›nda kronik enfarkt alanlar› mevcuttu.
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Ancak CO zehirlenmesinin kronik dö-
nem bulgular› s›n›rl› say›da olguda ta-
riflenmiştir. Komaya neden olacak ka-
dar ağ›r CO zehirlenmelerinde dahi
birçok olgu klinik durumu tam olarak
düzelerek taburcu olmaktad›r. Zaman-
la asemptomatik hale gelen bu olgula-
r›n kronik dönem kranyal patolojileri-
ne yönelik bir çal›şmaya elde edilebi-
len literatürde rastlamad›k. Bu olgular
hayatlar›n›n ileri dönemlerinde gerek
CO zehirlenmesine bağl› sekeller ge-
rekse başka kranyal patolojiler için
doktora başvurabilirler. Bu olgular›n
MRG bulgular›n› değerlendirirken

CO zehirlenmesine bağl› bulgular›n
iyi bilinmesi oldukça önemlidir. Kro-
nik dönem CO zehirlenmesi kranyal
görüntüleme bulgular›n›n multipl
skleroz, infarkt, neoplazi ve inflama-
tuar ya da idiyopatik demyelinizan
hastal›klarla kar›şabileceği belirtil-
mektedir (5,11).

Kronik dönem MRG bulgular› en
geniş olarak Uchino ve arkadaşlar› ta-
raf›ndan 13 olguda yay›nland› (11).
Olgular›n tamam› 25 y›l önce ayn›
maden kazas›nda zehirlenmişti. Hepsi
erkekti ve yaşlar› yüksekti (ortalama
60 yaş). Bizim çal›şmam›zdan farkl›

olarak, olgular›n hepsinde nörolojik
sekel mevcuttu. Bu çal›şma örnek
grup seçimindeki s›n›rl›l›k ve olgu
grubunun ileri yaşta olmas› nedeniyle
yaşlanmaya bağl› santral sinir sistemi
değişikliklerinin CO zehirlenmesine
ait değişiklerle kar›şabilme olas›l›ğ›
nedeniyle bir tak›m k›s›tlamalar içer-
mekteydi. Çal›şmam›zdaki olgular ze-
hirlenmenin oluş biçimi, üzerinden
geçen süre ve cinsiyet seçimi olarak
çeşitlilik göstermektedir.

CO zehirlenmesinde beyaz cevher
tutulumu karakteristiktir ve tutulum
derecesi akut ve subakut dönemde kli-
nik prognoz ile ilişki gösterir (6,9-10).
Beyaz cevher tutulumu üç şekilde ola-
bilir: 1. interhemisferik kommisürler-
de ve sentrum semiovalede çok say›da
küçük nekrotik alanlar, 2. derin beyaz
cevherde birleşme eğiliminde olan,
yayg›n nekroz alanlar›, 3. derin beyaz
cevherde aksonlar›n göreceli olarak
korunduğu demyelinizasyon. GTE’de
en s›k üçüncü tutulum şekli görülür.
Bu farkl› tutulumlar›n sebebi patoge-
nezdeki farkl›l›k değil, ayn› patolojik
prosesin şiddetindeki farkl›l›kt›r (6).
Çal›şmam›zda en s›k rastlad›ğ›m›z
bulgu olan beyaz cevherde bilateral,
simetrik sinyal art›ş› üçüncü gruptaki
tutulum ile uygunluk göstermekteydi.
Chang ve arkadaşlar› GTE’li dört ol-
gunun MRG takiplerini yay›nlad›lar
(6). Üç olguda klinik semptomlar›n
düzelmesiyle birlikte beyaz cevher

Resim 1. 9 no’lu olgu. Aksiyel T2A kesitte beyaz cevherde yayg›n,
simetrik sinyal art›fl› izleniyor. Subkortikal U-lifler korunmufl. Periferik
BOS alanlar› kortikal atrofiye ba¤l› olarak genifllemifl.

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

Resim 3. 4 no’lu olgu. Aksiyel FLAIR kesitte arteryel s›n›r alan› (watershed) enfarkt› ile uyumlu
sinyal art›fllar› izlenmektedir.
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lezyonlar›nda azalma izlendi. Bir ol-
guda ise dokuz ay sonra beyaz cevher
lezyonlar› sentrum semiovalede kü-
çük odak şeklinde kald›. Bu nedenle
GTE’de beyaz cevher lezyonlar›n›n
çoğunun geri dönüşümsüz aksonal ha-
sar ya da nekroz sonucu değil geri dö-
nüşümlü demyelinizasyona bağl› ola-
rak geliştiğini rapor ettiler. Buna z›t
olarak Vion-Dury ve arkadaşlar› ze-
hirlenmeden bir y›l sonra beyaz cev-
herde T2A kesitlerde sebat eden sin-
yal art›ş› ve mental geriliği olan bir ol-
gu yay›nlad›lar (12). Buna dayanarak
demyelinizasyonun zehirlenmeden
uzun zaman sonra hala devam eden
aktif bir proçes olduğunu ileri sürdü-
ler. Inagaki ve arkadaşlar› seri MRG
ile 18 ay boyunca takip ettikleri bir ol-
guda T2A görüntülerde hiç değişme-
den sebat eden difüz beyaz cevher hi-
perintensitesini geri dönüşümsüz ak-
sonal hasar ile aç›klad›lar (13). Olgu-
nun klinik semptom ve bulgular› aylar
içersinde düzeldi. Sebat eden psikiyat-
rik semptomlar›n beyaz cevher hasar›
ile ilişkili olabileceğini düşündüler.
Zehirlenmenin akut ve subakut dö-
nemde klinik semptom ve bulgular›n
beyaz cevher tutulumu ile ilişkili ol-
duğu aşikard›r. Uchino ve arkadaşlar›-
n›n yay›nlad›ğ› kronik dönemde nöro-
lojik sekeli olan olgular›n hemen ta-
mam›nda benzer beyaz cevher tutulu-
mu vard› (11). Ancak buna z›t olarak
çal›şmam›zda kronik dönemde

asemptomatik olan tüm olgularda be-
yaz cevher tutulumu olmas› bu ilişki-
nin kronik dönemde geçerli olmayabi-
leceğini düşündürmektedir. Ayr›ca
GTE olmayan olgularda beyaz cev-
herde demyelinizasyonun kal›c› olma-
s› CO zehirlenmesinde demyelinizas-
yonun genellikle geri dönüşümsüz ol-
duğunu ve GTE’nin geri dönüşümlü
demyelinizasyon ile ilişkili olduğunu
telkin etmektedir.

Murata ve arkadaşlar› akut CO ze-
hirlenmesinde T2A kesitlerde izlene-
meyen ancak FLAIR kesitlerde izle-
nen periventriküler sinyal art›ş›n› gös-
terdiler ve bunu T2A kesitlerde beyin
omurilik s›v›s›na (BOS) bağl› hareket
artefakt›n›n daha fazla olmas›yla aç›k-
lad›lar (14). Çal›şmam›zda baz› olgu-
larda FLAIR kesitlerde beyaz cevher-
deki sinyal art›ş› daha iyi gösterildi,
ancak T2A kesitlerde gösterilemeyip
FLAIR kesitlerde izlenen sinyal art›ş›
yoktu. 

Asimetrik tutulum bildirilmesine
rağmen (10,15), akut ve subakut dö-
nemde beyaz cevher tutulumu genel-
likle bilateral ve simetriktir ve çoğun-
da tutulum herhangi bir bölgeyi tercih
etmez (6). Uchino ve arkadaşlar›n›n
çal›şmas›nda kronik dönemdeki 13 ol-
gunun 12’sinde beyaz cevherde asi-
metrik sinyal art›ş› vard› ve paryeto-
oksipital bölge en s›k tutulan bölgeydi
(11). Çal›şmam›zla karş›laşt›r›ld›ğ›n-
da, kronik dönemde beyaz cevher tu-

tulum s›kl›klar› hemen hemen ayn› ve
tutulum yerleri benzer iken tutulumun
simetrik olmas› ile farkl›l›k göster-
mekteydi. Ancak akut ve subakut dö-
nem beyaz cevher tutulumunun simet-
rik olduğu gözönüne al›n›rsa bulgula-
r›m›z akut ve subakut dönem bulgula-
r› ile daha uyumluydu. Uchino ve ar-
kadaşlar› akut ve subakut dönemdeki
lezyonlar›n kronik dönemden farkl›
olarak asimetrik olmas›n› arteryel bes-
lenme yap›s›na bağl› olarak beynin
baz› bölgelerinin hipoksiye potansiyel
olarak daha hassas olmas›n› yans›tt›-
ğ›n› ifade ettiler (11). Bu durum belki
de olgu gruplar›n›n yaşlar›n›n yüksek
olmas› nedeniyle yaşlanmaya bağl›
kronik iskemik değişikliklerin etkisiy-
le ortaya ç›kt›. Çünkü yaş ortalamas›
çok daha düşük olan olgu grubumuz-
da asimetrik tutulum ile karş›laşma-
d›k.

Tüm olgular›m›zda subkortikal U-
lifler daha önce yap›lan patolojik ça-
l›şmalara uygun olarak korunmuştu.
İnternal ve eksternal kapsül tutulumu
yoktu. Chang ve arkadaşlar›n›n suba-
kut dönemde GTE’li olgularda yapt›k-
lar› incelemelerde olgular›n çoğunda
subkortikal U lifler, eksternal ve inter-
nal kapsül tutulmuştu (6). Z›t görünen
bu durum subkortikal U lifler, ekster-
nal ve internal kapsül tutulumu ile
GTE aras›ndaki bir ilişkiye ya da bu
tutulumlar›n geri dönüşümlü olmas›na
bağl› olabilir.

Resim 4. 10 no’lu olgu. A. Globus pallidus düzeyinden al›nan koronal T2A kesitte her iki globus pallidusta hiperintens lezyonlar ve yayg›n serebral kortikal atrofi ile uyumlu
periferik BOS alanlar›nda geniflleme görülüyor. B. Midsagital T1A kesitte korpus kallozum atrofi ile uyumlu olarak ince görünümde.

A B
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Korpus kallozumda (KK) subakut
dönemde bir çok olguda lezyonlar
gösterilmiştir (6). Korpus kallozum
atrofisi 62 olguluk bir çal›şmada alt›
ayl›k takip sonucunda yüzde seksen
olguda kantitatif ölçümlerle gösteril-
di. Bu çal›şmac›lar yapt›klar› volu-
metrik derecelendirmede çoğu olguda
tutulumun difüz ve hafif ölçüde oldu-
ğunu belirttiler (16). Bizim çal›şma-
m›zda sadece iki olguda KK atrofisi
gördük, ancak KK’ye yönelik kantita-
tif bir çal›şma yapmam›ş olmam›z ha-
fif tutulan olgular›n normal olarak de-
ğerlendirilmesine yol açm›ş olabilir.

Serebral kortekste anormal sinyal
değişikliği akut ve kronik dönemde
tariflenmiş olmas›na rağmen çal›şma-
m›zda infarkt bulgusu olan bir olgu
d›ş›nda böyle bir bulguya rastlamad›k
(9,10). Uchino ve arkadaşlar›n›n kro-
nik dönemde yay›nlad›klar› 13 olgu-
nun 12’sinde kortikal atrofi mevcuttu
(11). Ancak kortikal atrofinin CO ze-
hirlenmesine bağl› olup olmad›ğ›
hakk›nda yorum yap›lmam›şt›. Olgu-
lar›n yaş ortalamas›n›n 60 olduğu dü-
şünülürse böyle bir yorum yap›lama-
mas› doğal karş›lanabilir. Chang ve
arkadaşlar› subakut dönemde GTE’li
serebral kortikal atrofisi olan dört ol-
gu yay›nlad›lar (6). Olgular›n üçünün
yaşlar› ileri olduğu için (>57) bu bul-
gu yaşlanmaya bağlanm›şt›. Ancak 35
yaş›ndaki diğer olguda başlang›çta
normalken takip MRG incelemelerin-
de serebral kortekste ve serebellumda
atrofi gelişti. Bunun sebebinin CO ze-
hirlenmesine bağl› beyin hasar› olabi-
leceğini düşündüler ve atrofi sebebi-
nin serebral korteks granüler tabaka
ve serebellar Purkinje tabakas›nda ze-
delenme olduğunu öne sürdüler. Se-
rebral korteksteki incelmenin histopa-
tolojik olarak tan›mlanan kortikal
süngerimsi nekrozun son dönemi ola-
bileceği belirtilmiştir (9,11). Bizim
çal›şmam›zda çoğunda hafif dereceli
serebral kortikal atrofisi olan 8 olgu-
nun yaş ortalamas›n›n 36.5 olmas› ne-
deniyle, atrofinin yaşlanmaya bağl›
olmay›p CO zehirlenmesine bağl› ge-
liştiğini ve geç dönemde s›k görülebi-
len bir bulgu olduğunu düşünmekte-
yiz.

Erken dönemde serebellar tutulumu
gösteren çal›şmalar yay›nland›
(8,10,17). CO zehirlenmesinde temel
patolojinin nekroz olmas› nedeniyle
erken dönemde hasara uğrayan bölge-
lerin kronik dönemde atrofiye uğra-
mas› doğal ve beklenen bir bulgudur.
Ancak literatürde bu konu kesinlik ka-
zanmam›şt›r. Çal›şmam›zda olgular›n
çoğunda gördüğümüz ve çoğu hafif
derecedeki serebellar korteks ve ver-
mis atrofisinin, serebral korteksteki
atrofi gibi CO zehirlenmesine bağl›
geliştiğini ve bu bulgunun da kronik
dönemde s›k görülebilen bir bulgu ol-
duğunu düşünüyoruz. Bu düşüncemi-
zi destekleyen bir olgu Chang ve arka-
daşlar› taraf›ndan yay›nland›. 35 ya-
ş›nda olan olguda MRG inceleme ta-
kiplerinde aylar içerisinde serebellar
atrofi ortaya ç›kt› ve atrofinin sebebi-
ni CO zehirlenmesine bağlad›lar (6).
Uchino (11) ve arkadaşlar›n›n kronik
dönemde yay›nlad›ğ› tüm olgularda
serebellum normaldi. Ancak serebel-
lumdaki atrofi bulgusu olgular›n ileri
yaş› nedeniyle yaşlanmaya bağlan›p,
yaşlar› ile uyumlu ve normal olarak
düşünülmüş olabilir. 

Çal›şmam›zda 3 olguda görülen bi-
lateral GP lezyonlar› CO zehirlenme-
sinde karakteristiktir ve iskemik nek-
roz alanlar›ndan oluşur. Bu lezyonla-
r›n arteryel s›n›r bölgelerinde dolaş›m
bozukluğu sonucu ortaya ç›kt›ğ› ve
birçok iskemik-hipoksik olayda görül-
düğü belirtilmiştir (6). Ancak tüm ol-
gularda görülmez (6,9-10). Nadiren
tek tarafl› ya da hemorajik GP tutulu-
mu da olabilir (6,15). 

Bilateral talamus, putamen ve ka-
udat nükleuslarda T2A kesitlerde yay-
g›n simetrik sinyal azalmas› daha ön-
ce rapor edildi (6,13). Bu görünümler
aksonal transportun bozulmas› sonucu
demir depolanmas›na bağland›. Çal›ş-
mam›zda kronik dönemde yap›lm›ş
diğer çal›şmalarda tarif edilen bazal
ganglionlardaki düşük sinyal intensi-
tesine rastlamad›k (5,11). Eğer sebep
gerçekten demir depolanmas› ise bu
durum geri dönüşümlü olabilir.

Hipokampüs tutulumu nekrotik
alanlar olarak histopatolojik çal›şma-
larla gösterilmiştir (6). Erken dönem-

de bu tutulum MRG ile gösterilmiştir
(10). Kronik dönemde ise hipokam-
püste lezyon görülmemesine rağmen
baz› olgularda izlenen temporal horn-
lardaki genişlemenin sebebinin hipo-
kampal nekroz olabileceği öne sürül-
müştür (11). Çal›şmam›zdaki hiçbir
olguda ne hipokampüste bir lezyon ne
de belirgin temporal horn dilatasyonu
izledik. Ancak hipokampüse yönelik
inceleme yapmam›ş olmamam›z hafif
dereceli lezyonlar› gözden kaç›rma-
m›za yol açm›ş olabilir.

Çal›şmadaki olgularda çal›şma s›ra-
s›nda nörolojik semptom ya da bulgu
bulunmamas›na rağmen uzun dönem-
de ortaya ç›kabilir. Bu yüzden bu ol-
gular›n takip edilerek sekel gelişebile-
cek olanlar›n MRG bulgular› ile ay›r-
dedilebilmesi bu çal›şmay› takiben
yeni bir araşt›rma konusu olabilir. 

Sonuç olarak, komaya yol açacak
kadar ağ›r CO zehirlenmesi, kronik
dönemde olgular asemptomatik olsa
bile, serebral ve serebellar atrofi, ba-
zal ganglion ve beyaz cevher tutulu-
mu gibi kendine özgü ve MRG ile tes-
pit edilebilen kranyal değişikliklere
yol açabilmektedir. Bu patolojilerin
bilinmesi, bu olgular› hayatlar›n›n
ilerki dönemlerinde klinik takip ya da
CO zehirlenmesi d›ş› başka nedenler-
le radyolojik olarak değerlendirirken
oldukça faydal› olacakt›r.
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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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