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ABSTRACT

Carbon monoxide (CO) intoxication is one of the most seen causes of death
due to intoxication. CO has affinity to hemoglobin. Hemoglobin and CO
complex carboxyhemoglobin (COHgb) causes hypoxia in tissue. In acute
phase of CO intoxication generalized slow wave activity and lateralized pike
waves could be seen on EEG. Late onset neurological deficits due to CO
intoxication were seen more in elder patients. In this report we define a case
of 77 years old age woman who was managed in intensive care unit due to
CO intoxication with unconsciousness in which the neurological defects are
shown with MRI and EEG.
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OZET

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, zehirlenmeye bagl o6liimlerin en
sik nedenlerindendir. CO’in, hemoglobine (Hgb) baglanarak olusan
karboksihemoglobinin dokularda hipoksiye yol agtigr bilinmektedir.
CO zehirlenmesinde ge¢ norolojik bozukluklara ileri yaslarda daha sik
rastlanildig1 bildirilmistir. CO zehirlenmesinde akut donemde serebral iskemi
bulgulari ve beyindeki islev bozukluguna bagli EEG’de yaygin yavas dalga
aktivitesi ile lateralizasyon gosteren diken dalgalar gosterilmistir. Bu yazida
CO zehirlenmesi tanisi ile acil servise miiracaat eden ve yogun bakimda
takibi yapilan 77 yasindaki hastada ortaya ¢ikan norolojik bulgularin EEG
ve MR ile tespitini bildirmek istedik.
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GIRIS

Karbonmonoksit (CO) hidrokarbon bilesiminden olusan
kokusuz, tatsiz ve renksiz irritan olmayan bir gazdir. CO,
hemoglobine (Hb) oksijenden 240 kat daha yiiksek afinite
ile baglanarak olusan karboksihemoglobin (COHDb) oksijenin
dokulara salinigin1 ve oksijen transportunu bozar. Bir tane
CO, hemoglobinin hem kismina baglandiginda allosterik
degisim olur. Geri kalan ii¢ oksijenin hem’e baglanmasi artar
ve oksijenin dokulara salinimi azalir.

CO zehirlenmesi, yaralanma ve zehirlenmeye bagl 6liimlerin
en onde gelen nedenlerinden birisidir. CO zehirlenmesinin
iyilesme doneminde gelisen olaylar iskemi reperfiizyon
hasarina benzerdir. Asir1 oksijene maruziyet primer oksijen
kaynakli hasara neden olabilir. Ayrica CO santral sinir
sisteminde (SSS) lipid peroksidasyonu ve gecikmis ndrolojik
sekele yol agar.

Bu olgu sunumunda, CO zehirlenmesi bagli senkop ve
takiben solunum arresti gelisen, yogun bakimda mekanik
ventilatore bagl olarak 4 giin takip edildikten sonra bilinci
acilan ve norolojik sekel gelistigzi EEG ve MR bulgular ile
gosterilen bir olguyu sunmay1 amagladik.

OLGU

77 yasinda 80 kg agirligindaki bayan hasta evinde yakinlari
tarafindan bilinci kapali olarak bulunmus ve CO zehirlenmesi
diisliniilerek hastanemizin acil servisine getirilmisti. Acil
servisde kan basimc sistolik 98, diastolik 46 mmHg olup
ortalama arter basmct 60 mmHg, nabiz filiform dakikada
85, ates 37°C ve pupiller anizokorik, kollar ve bacaklar
flask tarzda solunum yiizeyel, derin tendon refleksleri total
hipoaktif, Glaskow koma skalas1 5 (E1, V1, M3); kan gaz1
parametreleri pH: 7,3, PCO,: 63, PO,:70 ve HCO,:26 olarak
kaydedildi. Hastaya endotrakeal entiibasyon uygulandiktan
sonra yogun bakim iinitesine kabul edildi. Asitse/kontrolli
(A/C) mekanik ventilasyon modunda ( PEEP 8, PEEP iistii
basing 16 cm H,O, solunum sayis 14, FiO, %80) sedasyon
uygulanarak takip edildi. Hastaya antiddem ve antiagregan
tedavisi baslandi. ki giin sonra spontan solunumu mevcut
olan hasta SIMV moduna alind1 (PEEP 6, PEEP {istii basing
12 cm H, O, solunum frekansi 10 ve basing destegi 12 cm H,0
tidal voliim yaklagik 450- 500 ml arasinda idi) . Bu mekanik
ventilasyon ayarlarinda iken pH: 7.46, PCO,: 39,6 mmHg,
PO,: 99 mmHg ve HCO3:29 6lgiildii. Ugiincii giinden sonra
hasta agrili uyaranlar1 lokalize etmeye, agrili uyaranlarla
gozlerini agmaya basladi. Mekanik ventilasyon tedavisi PEEP
5, PEEP iistii basing 8 cm H,O ve solunum frekansi 8 iken T
pargasindan spontan solunuma 12 saat boyunca izin verildi
(dakikada 5 1t). T pargasi ile spontan solunumuyla izlenen ve
oksijen satiirasyonu %100 olan hasta arteriyel kan gazlarinin
normal sinirlar igerisinde olmasi iizerine 3. giinde ekstiibe
edildi. Hasta 4. giin mobilze olup oral beslendikten sonra
servise alindi. Klinik servis izlemleri sirasinda hastanin suuru
acildiktan bir hafta sonra dilde pelteklesme, gegici hafiza ve
aralikli suur kaybi olmasi iizerine ¢ekilen kranial MR’inda
serebral hemisferlerde bilateral koronoradiata sentrum
semiovale seviyelerinde periventrikiiler subkortikal beyaz

cevherde hiperintens iskemik gliotik sinyal degisiklikleri
izlendi (Resim 1). Cekilen EEG’sinde ise keskin ve yavas
dalgalarla karakterize, her iki hemisferde epileptiform
potansiyalite gosteren bozukluk oldugu rapor edildi (Resim
2). Hasta yatiginin 21. giiniinde genel durumunun diizelmesi
sonucu pirasetam 2400mg/giin tedavisi ve diizenli noroloji
poliklinigi kontrolleri dnerilerek giinliik yasantisini sorunsuz
bir sekilde siirdiirebilecek sekilde taburcu edildi.

TARTISMA

Arteriyel oksijen tasinmasindaki azalma ve oksihemoglobin
dissosiasyon egrisinin sola kaymasi CO zehirlenmesinde
goriilen akut hipoksik semptomlar agiklamaktadir. Cocuklar,
yasl hastalar ve aktif bireyler daha hizli etkilenmekte;
egzersiz, stres ve anemi yatkinligi artirmaktadir. Yiksek
oksijen gereksiniminedeniyle beyin ve kalp CO maruziyetinin
hipoksik etkilerine en hassas organlardir.

CO zehirlenmesinin klinik bulgular1 ¢ok degisken olmakla
beraber ¢ogunlukla nonspesifiktir. Bag agrist en sik goriilen
semptom olup, akut donemde kiriklik, bulanti, bag donmesi,
ruhsal labilite, letarji, somnolans, stroke, aritmi ve kardiyak
arrest goriilebilir. Bazen akut viral sendrom gibi yanlis teshis
konulabilir. Hastalar biling kayb1 yoniinden arastirilmalidir.
Iliml1 konflizyon ile koma arasinda semptomlar goriilebilir.
Kroniklesirse ensefalopati gelisir. Bazi kaynaklar CO
zehirlenmesinin belirleyicisi olarak dudak ve cildin kiraz
kirmizist gorilintiislinii tarif etmelerine ragmen bu hassas bir
bulgu degildir. Hastamizda da acil servise geldiginde biling
bozuklugu, bulanti ve derin tendon reflekslerinde azalma
bulgular1 gézlemlendi. Ciddi CO zehirlenmesi inme, senkop
ya da koma gibi norolojik semptomlar olusturabilir ve
myokardiyal iskemi, ventrikiiler aritmi, pulmoner édem ve
siddetli laktik asidoz gibi metabolik belirtilere yol agabilir.

CO zehirlenmesinden yaklasik 3-240 giin sonra %10-30
olguda demans, hafiza kaybi, kisilik degisiklikleri, 6grenme
giicligli, davranig, dikkat ve konsantrasyon bozuklugu,
psikoz, parkinsonizm, paralizi, korea, apraksi, periferal
ndropati ve inkontinans gibi noropsikiyatrik bozukluklar
goriilebilmektedir . Geg¢ norolojik bozukluklara ileri
yaslarda daha sik rastlanabilmesine karsilik, 20 yasin altinda
cok ender goriilebilmektedir @.

Standart pulse oksimetre, COHb ile oksihemoglobini (O,Hb)’i
birbirinden ayiramadigi i¢in CO maruziyetini gostermez.
Kan PaO, ol¢limii kanda oksijen dagilimini gosterdiginden
ve bu dagilim CO’den etkilenmedigi i¢in daha giivenilir bir
testtir. Aksine bagli Hb, COHb varliginda son derece azalir.
Hastamizin takibinde kan gazi analiziyle PaO, olgiimleri
tekrarlandi.

Agir CO zehirlenmesinde ya da COHb diizeyi %25 ten biiyiik
ise hiperbarik oksijen tedavisi gerekebilir. CO eliminasyonu
hiperbarik oksijen ile 23 dakikada, %100 oksijen ile
80 dakikada ve oda havasinda 300 dakikada olusur @,
Randomize yapilmis bir calismada normobarik ve hiperbarik
oksijen tedavisi kargilagtirilmis; normobarik oksijen alan 30
hastanin 7’sinde noérolojik sekel tespit edilmesine karsilik
hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarda nérolojik sekel
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goriilmemistir . Bizim hastamizda hiperbarik oksijen
tedavisi imkani olmadigindan normobarik oksijen tedavisi
uygulandi. Hastanin ventilatore bagli olarak yogun bakimda
izlenmesi sebebiyle baska merkeze sevki uygun goriilmedi.

SSS’de glikoz ve oksijene en ¢ok ihtiyaci olan hipoksi ve
iskemiye en hassas hiicreler néronlardir. Akut ve yogun
bir CO zehirlenmesi baslica gri cevherde hipoksik-iskemik
ensefalopatiye neden olmaktadir. Akut CO zehirlenmesinde
serebral korteksin fokal olarak etkilenmesi daha az siklikta
goriilmektedir. Temporal lob ve hipokampus etkiye daha
duyarlidir ®. Hasar serebral arterlerde tikanma olmadan
gecici vazojenik 6deme veya acgik nekroza sebep olmaktadir.
Difiizyon MR bu iki durumu ayirmada yardimcidir.

Globus pallidus, CO zehirlenmesinin en fazla gorildigi
bolgedir ¢9. Hasar siklikla hemen ortaya ¢ikar. Globus
pallidusun daha fazla etkilenmesinin nedeni acik degildir
ancak muhtemeldir ki watersheed alanlarina arteryel olarak
fazlaca kan akimi olmakta ve CO demirden zengin globus
pallidusa fazlaca baglanmaktadir ©. CT siklikla simetrik
hipodansite gosterir. MR ise T1 sekanslarda diisiik sinyal
dansitesi T2 ve FLAIR sekanslarda yiiksek sinyal dansitesi
gostermektedir .

CO zehirlenmesi sonucu serebral MR’da globus pallidus,
hipokampus, substansiya nigranin pars retukularisi gibi
serebral boélgelerde tutulumlar goriilebilmektedir. Bunlara
bazen serebellumdaki purkinje hiicre kaybi1 ve korteksteki
laminar nekroz da eslik edebilmektedir ®. Olgumuzda da
serebral hemisferlerde bilateral koronoradiata sentrum
semiovale seviyelerinde periventrikiiler subkortikal beyaz
cevherde T2-Flair A’ da hiperintens iskemik gliotik sinyal
degisiklikleri vardi.

CO zehirlenmesinde beyindeki islev bozukluguna bagh

Resim 2: Hastamin EEG bulgular
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olarak bazi EEG degisiklikleri goriilebilmektedir. EEG’de
genellikle yaygin yavas dalga aktivitesi ya da lateralizasyon
gosteren diken dalgalarin goriildiigii bildirilmektedir. Ancak
bu degisikliklerin daha ¢ok akut donemde ortaya ciktigi
ve ilerleyen aylarda EEG’deki bozukluklarin diizeldigi
bildirilmektedir ©. Denays ve ark yaptiklar bir ¢aligmada 12
hastay1 degerlendirmis ve 9 hastada klasik EEG’nin normal
oldugunu ancak EEG haritalama ve SPECT yontemleri
kullanildiginda 8 hastada tek ya da ¢ift tarafli bolgesel
bozukluklar oldugunu gostermistir 9. Bizim hastamizinda
¢ekilen EEG’sinde ise keskin ve yavas dalgalarla karakterize,
her iki hemisferde epileptiform potansiyalite gosteren
bozukluk oldugu rapor edilmisti.

Resim 1: Hastaya ait MR kesiti
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SONUC

CO ile zehirlenme olgularinda o6zellikle ¢ocuk ve yash
hastalarda nordlojik sekel gelisme olasiligi daha yiliksek
olmas1 sebebiyle bu hastalarda oksijen tedavisinin iyi
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