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K arbon monoksit intoksikasyonu genellikle kapal› ortamda yak›-

lan mangal gibi ›s›t›c›lara veya baca donan›m› uygun olmayan

sobalara bağl› olarak k›ş aylar›nda rastlan›labilen bir durumdur.

Ayr›ca intihar girişimlerinde veya yang›nlarda da görülebilir. Akut in-

toksikasyon sonras› uygun tedavi ile iyileşen olgular›n küçük bir k›s-

m›nda, bir süre sonra klinik durumda yeniden bozulma görülebilmekte

ve buna geç tip ensefalopati yol açmaktad›r. Yaz›m›zda, bu tablo ile

başvuran bir olguya ait beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG)

bulgular› sunulmuştur. 

Olgu bildirisi
K›rksekiz yaş›nda erkek hasta, nöroloji bölümüne kişi ve yer oryan-

tasyon bozukluğu ve anlams›z hareketler yapma gibi yak›nmalarla baş-

vurdu. Öyküsünden, dört hafta önce, gece boyunca kapal› odada yak›-

lan mangaldan karbonmonoksit zehirlenmesi geçirdiği, sabah bilinci

kapal› olarak bulunan hastan›n başka bir merkezde, bir gün yoğun ba-

k›mda yat›r›larak oksijen tedavisi ald›ğ› ve genel durumunun h›zla dü-

zeldiği, bir hafta serviste izlendikten sonra tam düzelme ile taburcu

edildiği öğrenildi. Olguya bu dönemde beyin bilgisayarl› tomografi

(BT) veya MRG yap›lmam›şt›. Daha sonraki iki hafta boyunca hiçbir

yak›nmas› olmayan olgunun son 3-4 günde çevresini ve yak›nlar›n› ta-

n›yamamaya ve anlams›z hareketler yapmaya başlad›ğ› ve genel duru-

munun giderek bozulduğu yak›nlar›nca ifade edildi. Başvurusundaki

nörolojik muayenesinde bilinci aç›kt›, ancak koopere ve oryente değil-

di. Aşil refleksi bilateral azalm›ş, her iki tarafta Babinski, Hoffmann, ve

klonus pozitifti. Koopere olmad›ğ›ndan serebellar testler ve duyu mu-

ayenesi yap›lamad›. Ağr›l› uyaranlar› lokalize edebiliyordu. 

Elektroensefalografisinde serebral biyoelektrik aktivitede ağ›r dere-

cede yavaşlama mevcuttu.  Beyin-omurilik s›v›s›na (BOS) ait biyokim-

yasal değerler normaldi, kültüründe üreme olmad›. İzleminde pnömo-

nisi ve ileus tablosu da gelişen olguda bunlara yönelik de tedavi veril-

di. Ayr›ca olguda, üst ekstremitelerde daha belirgin olan rijidite gelişti. 

Başvurusunda yap›lan beyin MRG’sinde; serebral hemisferlerde be-

yaz cevher sinyal intensitesinin T2 ve “fluid-attenuated inversion reco-

very” (FLAIR) sekanslarda simetrik ve difüz olarak artm›ş olduğu izle-

niyordu. Perirolandik bölgeler d›ş›nda subkortikal U lifleri de tutulmuş-

tu. Korpus kallozumun genusunda da benzer şekilde T2 ve FLAIR in-

tensite art›ş› mevcuttu. Bazal gangliyonlarda patolojik intensite izlen-
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medi (Resim 1,2). Temporal loblara

ait beyaz cevherde de intensitede art›ş

izlenmekle birlikte hipokampal bölge-

de korteks sinyal intensitesi normaldi.

İntravenöz kontrast madde enjeksiyo-

nu sonras› patolojik tutulum izlenme-

di. Ventriküler sistem boyutlar› ve

şekli normal olup atrofi bulgusu mev-

cut değildi. Serebral korteks normal

kal›nl›k ve sinyal intensitesindeydi.

Beyin sap› oluşumlar› ile serebellum

normal olarak değerlendirildi.

Resim 1. A. Bazal gangliyonlar seviyesinden transvers geçen T2 a¤›rl›kl› ve B. FLAIR kesitlerinde hemisferik beyaz cevherde subkortikal liflere de uzanan difüz intensite
art›fl› izleniyor. Bazal gangliyonlara ait sinyal intensiteleri normal.

Resim 2. Sentrum semiovale seviyesinden geçen T2 a¤›rl›kl› transvers kesitte, perirolandik bölgeler
d›fl›nda subkortikal liflere de uzan›m gösteren difüz beyaz cevher intensite art›fl› izleniyor.

Olgunun sekiz haftal›k klinik izlemi

süresince nörolojik bulgular›nda ve

genel durumunda belirgin değişiklik

olmad›. İlk tetkikten dört hafta sonra

tekrarlanan MRG bulgular›nda da ön-

cekine göre değişiklik saptanmad›.

Tart›flma
Karbon monoksit gaz› endüstriyel

at›klarda ve motorlu taş›tlar›n egzos

gazlar›nda bulunabilir. Ayr›ca, odun,

A B

kömür, doğal gazlar ve tütün ürünleri-

nin tam olmayan yanmas› sonucu da

oluşur. Karbon monoksitin akciğerler-

den emilimi h›zl›d›r. Akut karbonmo-

noksit intoksikasyonu şiddetli anoksik

zedelenmeye yol açar. Bunun nedeni

karbonmonoksitin hemoglobine oksi-

jenden 210 kez daha fazla afiniteyle

bağlanmas› sonucu oluşan karboksi-

hemoglobinin hücresel anoksiye yol

açmas›, oksihemoglobin ayr›şma eğri-

sinin sola kaymas› ve karbon monok-
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sitin mitokondriyal sitokrom sistemi-

ne bağlanarak oksidatif fosforilasyonu

bozmas›d›r. Akut intoksikasyonda bi-

linç kayb›, koma ve ağ›r aritmiye bağ-

l› ölüm görülebilir. Akut intoksikas-

yonun tedavisi %100 oksijen veya

olanakl› ise hiperbarik oksijen uygu-

lanmas›d›r. Uygun tedavi ile olgularda

genellikle birkaç gün içerisinde h›zl›

bir düzelme olur (1). Ancak olgular›n

bir k›sm›nda sonraki dönemde ilerle-

yici nörolojik bozulma görülebilir ve

postanoksik geç tip ensefalopati ola-

rak adland›r›l›r. Bunu görülme s›kl›ğ›-

n›n tüm olgular için %0.06- 2.8 ara-

s›nda olduğu, hastane tedavisi gerekti-

renlerde %12’ ye kadar ç›kabileceği

bildirilmiştir (2). Olgularda mental

durum değişikliği, konfüzyon, oryan-

tasyon bozukluğu, anormal hareketler

ve inkontinans gibi yak›nmalar vard›r

(1). Akut intoksikasyondan sonra bul-

gular›n yeniden ç›kt›ğ› zamana dek ol-

gularda herhangi bir yak›nma veya

nörolojik bozukluk yoktur (lucid in-

terval). Bu süre genellikle 1 ile 4 haf-

ta aras›ndad›r (2).

Karbon monoksit intoksikasyonun-

da, beyinde patolojik olarak görülen

değişiklikler: globus pallidus nekrozu,

serebral beyaz cevherde demyelini-

zasyon, serebral kortekste süngerimsi

nekroz ve hipokampusta nekrozdur

(3). Görüntüleme yöntemleri ile bu

değişiklikler bir dereceye kadar göste-

rilebilir. Bilgisayarl› tomografide

(BT) en s›k görülen bulgu globus pal-

liduslarda simetrik dansite azalmas›-

d›r. Ayr›ca beyaz cevherde de dansite

azalmas› gösterilebilir (4). Ancak be-

yindeki patolojik değişiklikler MRG

ile daha detayl› olarak ortaya konula-

bilir. Yap›lan çal›şmalarda geç tip en-

sefalopatide en s›k görülen bulgunun

serebral  beyaz cevherde genelde si-

metrik, ancak asimetrik de olabilen T2

intensite art›ş› olduğu bildirilmektedir

(2,5). Tutulum genelde diffüz olmakla

birlikte baz› olgularda frontal loblarda

diğer alanlara göre daha belirgin izle-

nebilmektedir. Patolojik incelemeler-

de subkortikal U liflerinin genellikle

korunduğu bildirilmekle birlikte

MRG’de tutulumun s›kl›kla bu bölge-

lere dek uzand›ğ› belirtilmektedir (2).

Olgumuzda da hemisferik beyaz cev-

herde diffüz tutulum mevcut olup, pe-

rirolandik bölgeler d›ş›nda subkortikal

U liflere de uzan›m izlenmiştir. Kor-

pus kallozum da olgular›n büyük k›s-

m›nda değişen derecelerde tutulmak-

tad›r (2). Olgumuzda korpus kallozum

genusunda lezyon mevcuttur. MR

spektroskopide karbonmonoksit in-

toksikasyonuna bağl› geç tip ensefalo-

patili bir olguda pervintriküler beyaz

cevherde N-asetil aspartat ve kolin

düzeylerinde art›ş bildirilmiş, laktat

düzeylerinde ise değişiklik olmad›ğ›

ifade edilmiştir (6).

Chang ve arkadaşlar›n›n çal›şmas›n-

da geç tip ensefalopatili olgularda ta-

lamuslarda simetrik T2 intensite azal-

mas›n›n s›kl›kla (15 olgunun 10’unda)

görüldüğü bildirilmiş ve nedeninin

demir birikimine bağl› olabileceği öne

sürülmüştür (2). Ancak Uchino ve ar-

kadaşlar› 13 olguluk serilerinde bu

bulguya rastlamad›klar›n› ifade etmiş-

lerdir (5). Inagaki ve arkadaşlar› ise

bir olguda, zamanla daha belirgin hale

geçen putaminal T2 hipointensitesi

bildirmişlerdir (7). Bizim olgumuzda

bazal ganglionlarda intensite değişik-

liği mevcut değildir. 

Karbon monoksit intoksikasyonun-

da globus palliduslarda simetrik lez-

yonlar s›kl›kla saptanan bulgulardan-

d›r . Boyutlar› 1-2 mm ile 1 cm aras›n-

da değişebilmektedir. Nedeni iskemik

nekrozdur ve artm›ş T2 intensitesi

şeklinde izlenir. Nadiren hemorajik

olabilmekte ve T1 hiperintensitesi

şeklinde bulgu verebilmektedir (2).

Chang ve arkadaşlar›, geç tip ensefa-

lopatisi olan 15 olgunun 9’unda, Uc-

hino ve arkadaşlar› ise 13 olgunun

12’sinde globus palliduslarda simetrik

lezyon saptam›şlard›r (2,5). Ancak her

zaman izlenmediğinden bu bulgunun

spesifik olmad›ğ› belirtilmektedir (5).

Globus pallidus lezyonunun unilateral

olabileceği de göz önünde bulundu-

rulmal›d›r (8). Olgumuzda da globus

palliduslara ait sinyal intensiteleri

normaldir. 

Serebral ve serebellar atrofi de bu

olgularda gözlenebilen bulgulardan-

d›r. Nedeninin serebral korteks granü-

ler tabakas› ve serebellar korteks Pur-

kinje tabakas›ndaki zedelenme olduğu

öne sürülmektedir (2). Kortikal incel-

menin patolojik incellemelerdeki sün-

gerimsi nekroz sonucu oluşabileceği

ifade edilmiştir (5). Olgumuzda belir-

gin atrofi bulgusu saptanmam›şt›r.

Patolojik incelemelerde saptanabi-

len hipokampal nekroza ait MRG bul-

gusu bir olgu sunumunda tariflenmiş

olmakla birlikte (3), daha sonraki ça-

l›şmalarda bu bulguyu MRG’de direkt

olarak görmenin mümkün olmad›ğ›

(2), ancak lateral ventriküllerin tem-

poral boynuzlar›ndaki rölatif genişle-

menin dolayl› bir bulgu olabileceği

öne sürülmüştür (5). Olgumuzda be-

yaz cevher lezyonlar› temporal loblara

uzanmakla birlikte hipokampal kor-

teks sinyal intensite ve kal›nl›klar›

normal görünümdedir.

Sonuç olarak, beyin MRG’de diffüz

beyaz cevher tutulumu olan olgularda

ay›r›c› tan›da karbon monoksit intok-

sikasyonuna bağl› geç tip ensefalopati

de düşünülmelidir.

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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