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Karbonmonoksit intoksikasyonuna

Bagli Gec Ensefalopati: Olgu Sunumu /
Delayed Encephalopathy of Carbon Monoxide

Intoxication: Case Report

Abidin Erdal, Gilnihal Kutlu, Tugba Tunc, Levent E. Inan
Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi, ANKARA

ABSTRACT

Delayed Encephalopathy of Carbon Monoxide Intoxication: Case
Report

Scientific background: Carbon monoxide has been called a “great
mimicker” and the clinical presentations may be nonspecific. For
example; syncope, new-onset seizure, flu-like illness, headache, and
chest pain. Delayed encephalopathy has also been seen in clinic.
Objective: We aimed to adduce delayed encephalopathy of carbon
maonoxide intoxication clinic variability in our case.

Case: Twenty-one years old, four months pregnant woman was
admitted to our emergency room with confusion and diffuse rigidity.
She was followed up in critical care unit of internal medicine because of
CO intoxication which occured six days ago and hyperbaric oxygen
therapy was given. This case was hospitalized in neurology for delayed
encephalopathy due to CO intoxication. Presented neurological
examination at admission revealed disorientation and limited
cooperation. The patient had rigidity especially left upper and lower
extremities. Hoffman sign was positive and she had clonus sign on the
left side. Deep tendon reflexes were hyperactive at the lower
extremities. Cranial magnetic resonance imaging (MRI) revealed bilateral
hypointensitiy at T1-weighted sequence and hyperintensity at T2-
weighted and FLAIR sequences in basal gangfions. After one month,
these findings were continued in cranial MRI, but partially improved.
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Neurological examination of patient during delivery was completely
normal.

Conclusion: A fot of neurological signs and symptoms can be seen in
carbornt monoxide intoxication and white matter lesions which were
observed in cranial magnetic resonance imaging correlated with
patient’s prognosis.

OZET

Bilimsel zemin: Karbonmonoksit "usta bir taklitci” olarak adlandinlabilir ve
klinik ¢zgtil olmayan, cesitli tablolar seklinde olabilir. Grnegin; senkop, yeni
baslangicl epileptik nébet, grip benzeri tablo, basagnsi, gogus agrisi gibi.
Gec tip ensefalopati de klinikte gériilebilen bir tablodur.

Amag: Karbonmonoksit intoksikasyonuna bagl geg tip ensefalopati gérilen
olgumuzda klinigin ne kadar degisken oldugunu gostermeyi amacladik.
Olgu: Yirmi bir yasinda, dort aylik gebe kadin hasta, acil servise konflizyon
ve yaygin rijidite ile basvurdu. Alt giin 6énce gelisen karbonmonoksit
zehirlenmesi nedeniyle, hastanemiz dahiliye yogun bakiminda takip edilmisti
ve hasta hiperbarik oksijen tedavisi almisti. Olgu karbonmonoksit
intoksikasyonuna bagh geg tip ensefalopati tablosu 6n tanisiyla klinigimize
yatirildi. Hastanin gelis nérolojk muayenesinde oryantasyonu yoktu ve
kooperasyonu kisithydi. Hastanin ayrica sol Ust ve alt ekstremitelerde daha
belirgin olmak Gzere tiim ekstremitelerinde rijidite vardi. Bilateral hoffman
ve solda klonus pozitif olan hastada, derin tendon refleksleri alt
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ekstremitelerde hiperaktifti. Kraniyal manyetik rezonans gériintilemede
(MRG), bazal ganglionlarda T1 agirlikli kesitlerde hipo, T2 adirlikli ve FLAIR
kesitlerde hiperintens gériinim saptandi. Bir ay sonreki kranial MRG'de
bulgular devam etmekteydi, fakat kismen diizelmisti. Dogum yaptigi sirada
hastanin nérolojik muayenesi tamamen normaldi.

Yorum: Karbonmonoksit intoksikasyonuna bagh cok cesitli nérolojik belirti
ve bulgular gérilebilmektedir ve hastalarin kraniyal manyetik rezonans
gorinttilemelerindeki beyaz cevher degisikliklerinin yayginhgi ile olgularin
prognozlar iliskilidir.

GIRIiS

Tum dunyada zehirlenme nedeniyle &lumlerin
yarisindan fazlasinda neden karbonmonoksit (CO)
intoksikasyonudur.! CO; renksiz, kokusuz, havadan
hafif ve irritan olmayan bir gazdir. Karbon iceren
fosil yakitlarinin tam yanmamasi sonucu agida ¢ikar.?
CO intoksikasyonu genellikle kapali ortamda yakilan
mangal gibi isiticilara veya baca donanimi uygun
olmayan sobalara bagh olarak kis aylarinda
rastlanilabilen  bir durumdur. Ayrica intihar
girisimlerinde ve yanginlarda da gorllebilir. CO
"usta bir taklit¢i” olarak adlandirilabilir.? CO'ya bagli
intoksikasyonlarda klinik 6zgll olmayan, cesitli
tablolar seklinde olabilir. Ornegin; senkop, yeni
baslangich epileptik nébet, grip benzeri tablo,
basagrisi, go6gts adgrisi  gibi.® Burada CO
intoksikasyonuna bagli ge¢ tip ensefalopati olgusu
sunulacaktir,

oLGU

Yirmi bir yasinda, dort aylik gebe kadin hasta, acil
servise konusamama, tUm vilcutta kasiima ve biling
bulanikhigr ile getirildi. Hastanin acil servise
basvurmasindan alti giin 6ncesinde banyoda CO
zehirlenmesine maruz kaldigi, hastanemiz acil
dahiliye yogun bakiminda bes gln takip edildigi ve

hiperbarik oksijen tedavisi aldigi 6grenildi. Hastanin
acil servise ilk basvurdugunda nérolojik bakisinda
hafif konflizyonu mevcuttu, bu durum yaklasik 24
saat iginde duzeldi. Taburculugu sirasinda herhangi
bir sorunu olmayan hastanin isitme kaybi ve hafif
mental retardasyona neden olan menenjit sekeli
bulunmaktaydi. Hastanin  gelis  norolojik
muayenesinde; genel durumu kétd, bilinci konfiize
idi, oryantasyonu yoktu, kooperasyonu oldukca
kisithydi. Goz hareketleri her ydne serbestti, pupiller
izokorik, direkt 1sik reaksiyonu bilateral azalmisti.
Indirekt 1stk reaksiyonu bilateral pozitifti. G6z dibi
normaldi. Fasial asimetrisi yoktu. Ogirme refleksi
aliniyordu. Dort ekstremitesi de hareketli olan
hastanin sol Ust ve alt ekstremitelerde daha belirgin
olmak Uzere tim ekstremitelerinde rijidite vardi.
Bilateral hoffman ve solda klonus pozitifti. Taban cilt
refleksi bilateral fleksordi. Derin tendon refleksleri
alt ekstremitelerde hiperaktifti. Serebeller ve duyu
muayenesine koopere olamadi. Hastanin CO
intoksikasyonuna bagl gec tip ensefalopati oldugu
dustintlerek noroloji servisine yatirildi. Kadin
hastaliklar ve dogum bolumunden kosdltasyon
istendi. Obstetrik ultrasonografisi yapildi ve normal
olarak degerlendirildi ve fetls saghdl acisindan
takibe alindi. Psikiyatri boliminden anlamsiz gtilme
ve aglamalan  (emosyonel instabilite) igin
konsiltasyon istendi. Konversiyon, akut psikotik
bozukluk dustndlmedi. Rutin kan tahlilleri normaldi.
Hasta pirasetam 4x3 ampul tedavi ile izlenirken
elektroensefalografisi (EEG) c¢ekildi. Hastanin ilk
yattigr doénemde cekilen EEG'si hafif serebral
disfonksiyon seklinde iken, noéroloji servisinde
yatarken cekilen ve ilk EEG ile arasinda sekiz gun
olan ikinci EEG'de agir derecede diffliz serebral
disfonksiyon  saptandi  ve ik EEG le
karsilastinildiginda zemin aktivitesinde belirgin

sekil 1a, b, c. Bilateral bazal ganglionlarda T1 agirlikl kesitlerde hipo T2 agarhklw ve FLAIR kesitlerde hiperintens gortnim
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bozulma tespit edildi. Hastanin kraniyal manyetik
rezonans goruntilemesinde (MRG), bilateral bazal
ganglionlarda T1 agirlikli kesitlerde hipo T2 agirlikl,
ve FLAIR kesitlerde hiperintens (Sekil 1a, b, ¢)
gorinum ve sol putamen posteromedial diizleminde
difuizyon kisitlamasi saptandi. Bu bélgeye yapilan
manyetik rezonans spektroskopi incelemesinde
temel metabolit ve oranlarinda degisiklik gorilmedi.
Hastanin izleminde vyatisinin yedinci glntnde
rijiditesi azaldi ve hasta ile kooperasyon kurulmaya
baslandi, bu sirada hastanin oryantasyonu tamdi. On
gun sonra hastanin rijiditesi azalmakla beraber
devam ediyordu, bu sirada biling durumu tamamen
dizelmisti, oral alimi tamdi ve taburcu edildi.
Hastanin yaklasik bir ay sonra yapilan kontrol
kraniyal MRG'sinde; bilateral nukleus kaudatus
kaput, korpus, putamen ve globus pallidusta
simetrik T1A sekanslarda intermediate, T2A ve FLAIR
sekanslarda hiperintens (Sekil 2a, b, ¢) sinyal
degisikligi tespit edildi, ancak ilk MRG bulgulariyla
karsilastirldiginda bir miktar iyilesme mevcuttu.
Hasta normal gebelik strecini tamamlayarak normal
spontan vajinal yolla saglkli bir bebek dinyaya
getirdi. O sirada yapilan nérolojik muayenesi,
menenjit sekeli olarak degerlendirilen isitme kaybi ve
hafif mental retardasyon disinda normaldi.

TARTISMA

CO eksojen bir toksindir. Ancak billiribin
metabolizmasi sirasinda hem, hemoksijenazla
parcalanirken aciga biliverdin ve CO cikar. Bu
karboksihemoglobin (CO-Hb) seviyesini %1‘in
ustline ¢ikarmaz. Hemolitik anemilerde ise CO-Hb
dizeyi %3-4'e ulasabilir. CO ¢ mekanizmayla
toksik  etkisini  gésterir.®  Birincisi  CO'nun
hemoglobine baglanip oksihemoglobin yerini

almasi, oksijen hemoglobin dissosiyasyon egrisini
sola kaydirmasi, hipoksi, iskemiye yol acmasidir.
CO’nun hemoglobine affinitesi oksijenden yaklasik
200 kat daha fazladir.* Ikinci etkisi direkt seliiler
toksisite yapmasidir. Myoglobine baglanip iskelet
kasi ve miyokardda toksisiteye neden olur. CO’nun
myoglobine affinitesi oksijene gére 50 kat fazladir.
Sitokroma baglanip oksidatif metabolizmayi bozar,
serbest radikal olusumunu saglar ve metabolik
asidoza yol acar. Guanilat siklaza etki ederek de
ekstatér noérotransmitter salinmasina ve serebral
vazodilatasyona neden olarak senkop ve nérolojik
hasar yapar.® Uclincl etkisi ise nitrik oksit aktivitesini
arttirmasidir. Bu da vazodilatasyon ve senkopa yol
acar, ayrica serbest radikal olusumunu arttirir.
Beynin mikrovaskdler yapilarinda I6kosit adezyonu
olusur, serbest radikaller oksidatif hasar meydana
getirir. Tum bu etkilerle de ge¢ dénemde beyindeki
lipid peroksidasyonunu saglamaktadir.’ Sonucta da
erken ve gec donem CO intoksikasyon klinigi
olusmaktadir.

CO intoksikasyonuyla ilgili belirti ve bulgular hafif,
orta, agir olarak siniflandirilabilir. Basagrisi, bulanti,
kusma, dizziness, bulanik gérme hafif: konflizyon,
senkop, gogus agrisi, dispne, gucsizlik, tasikardi,
takipne, rabdomyolizis  orta; disritmiler,
hipotansiyon, myokardiyal iskemi, kardiyak arrest,
nonkardiyak pulmoner 6dem, nébet ve koma agir
grubu  olusturur®  Hastanin  klinigi  CO
intoksikasyonunun  derecesine baglidir, Bizim
olgumuzda oldugu gibi CO intoksikasyonu sonrasi
1-4 haftalik latans periyottan sonra gecikmis
nérolojik bozulma gérilebilir.t Choi’nin serisinde CO
intoksikasyonlularin %3'tinde, hastaneye yatirilan
CO intoksikasyonlularin ise %12'sinde gecikmis
nérolojik bozulma gérilmustire Bu tabloda

Sekil 2a, b, . Bilateral niikleus kaudatus kaput, korpus, putamen ve globus pallidusta simetrik T1A sekanslarda intermediate, T2A ve FLAIR sekanslarda
hiperintens gérinim
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ekstrapiramidal &zellikler (parkinsoniyen ytrlyUs,
bradikinezi) daha ©n plandadir ancak bellek
bozukluklari, konftzyon, ataksi, ndbetler, Griner ve
fekal inkontinans, emosyonel labilite,
disoryantasyon, halusinasyon, mutizm, kortikal
korlik, psikoz gorilebilir?* Bu tip hastalarin dortte
Ucti bir yil icinde iyilesir.> Bizim olgumuzda
emosyonel labilite, disoryantasyon, Uriner ve fekal
inkontinans ve pyramidal bulgular mevcuttu ve
bunlar taburculuk sonrasi yaklasik bir ay icinde
tamamen diizeldi. Yine CO intoksikasyonuna bagli
gorilen EEG’deki diffuz yavaglama bizim olgumuzda
da mevcuttu.’

CO intoksikasyonunda beyinde patolojik olarak
gorulen degisiklikler globus pallidus nekrozu,
serebral beyaz cevherde demyelinizasyon, serebral
kortekste stingerimsi nekroz ve hipokampuste
nekrozdur.” Goruntileme  yontemleriyle  bu
degisiklikler bir dereceye kadar gosterilebilir.
Radyolojik bulgularin ortaya cikisi uzun zaman
alabilir.® Bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) en
sk gorilen bulgu globus palliduslarda  simetrik
densite azalmasidir. Ayrica beyaz cevherde de
densite azalmas! gosterilebilir.® Bizim vakamizin acil
dahiliye yogun bakiminda cekilen BBT'si normaldi.
CO intoksikasyonunda kraniyal MRG ile daha detayli
gorunttleme elde edilir. En sik karsilagilan bulgu
beyaz cevher degisiklikleridir. Derin beyaz cevher ve
sentrum semiovale dizeyinde bilateral, diffiz, T1A
kesitlerde izo-hipointens, T2A kesitlerde hiperintens
alanlar gorlur.”® Beyaz cevher degisikliklerinin
yayginhigi ile olgulanin prognozlar iliskilidir. T1'de
lezyonlar ne kadar hipointens, T2'de ne kadar
hiperintens ise bu irreversibl demyelinizasyonu
gostermekte ve kotl prognozu ifade etmektedir."
Yapilan calismalarda gecikmis norolojik bozulmada
en sik gortlen bulgunun serebral beyaz cevherde
simetrik, asimetrik de olabilen T2'de intensite artisl
oldugu bildirilmektedir.® Tutulum genelde yaygin
olmakla birlikte bazi olgularda frontal loblarda diger
alanlara gore daha belirgin izlenebilmektedir.®
Korpus kallosum da degisik derecelerde
etkilenebilmektedir.s CO intoksikasyonunda globus
palliduslarda simetrik lezyonlar siklikla saptanir.

Boyutlari 1-2 mm ile 1 cm arasinda degisir. Artmis
T2 intensitesi seklinde gérulir® Olgumuzda da
kraniyal MRG'de bilateral bazal ganglionlarda T2'de
hiperintensite tespit edilmistir. Ayrica sol putamen
posteromedial duzleminde diflizyon kisitlamasi
gosterilmistir.  Aynca  CO intoksikasyonunda
hemorajik enfarktta gérulebilir ki Bianco ve
arkadaslari bunun CO intoksikasyonunun erken
dénem bulgusu oldugunu belirtmistir. ™

Bizim olgumuz gecikmis norolojik bozulma gésteren
gebe bir kadin hastaydi. Hastada beyaz cevher
lezyonu olmaksizin sadece bazal ganglion lezyonu
tespit edildi ve bu da literatirle uyumlu olarak iyi
prognoz gostergesiydi." Hastamiz taburculugundan
bir ay sonra tamamen eski haline déndi ve Mayis
2007'de normal vajinal dogumla dogum yapti.
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