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Ozet

Karbonmonoksit intoksikasyonunu takiben iyilesme doneminde
%15-40 oraninda noropsisik komplikasyonlar gelisebilir. Akut
karbonmonoksit intoksikasyonunu sonrast ge¢ noropsisik komplikas-
yon gelisen olguyu sunduk.

16  yasindaki kiz  olgu, kazara karbonmonoksit
intoksikasyonuna maruz kaldiktan sonra; ebeveynleri tarafindan
bilinci kapali, spontan solunumu yiizeyel halde bulunmustur. %2
saat icinde acil poliklinigine ulastirilan olgunun ilk degerlendiril-
mesinde; bilincinin yar1 kapali, agrili uyaranlart algiliyor oldugu,
spontan solunumunun yeterli oldugu saptanmistir. Derhal maske
ile %100 konsantrasyonda O, uygulanmistir. Kranial CT’si tim
alanlarda normal olarak degerlendirilmistir. 12 saat sonra
kooperasyon saglananan hasta 2 giin sonra norolojik muayenesi
normal halde taburcu edilmistir.

Taburcu olduktan 4 giin sonra ebeveynlerince konusma, hareket,
duygulanim bozuklugu oldugu fark edilmistir. Bilinci bulanik olan,
verbal uyaranlara gozlerini agarak yanit veren hasta ile kooperasyon
kurulamamigtir. Kranial MRI'da her iki oksipitalde, temporal ve
parietal korteksde anoksiye sekonder gliatik degisiklikler; EEG’de ise
hafif zemin aktivite bozuklugu saptanmistir. Yatigini izleyen 3 giin
boyunca apatik, nonkoopere, desoryante olup; 5. giin kismen
kooperasyon saglanmig; 7. giinde tam kooperasyon ve oryantasyon
saglanabilmis ve 9. giiniinde taburcu edilmistir. 1 ay sonraki kontro-
liinde unutkanlik yakinmasi olan olgunun bu kez cekilen Kranial
MRTI’da 6zellik izlenmemistir.

CO Sendromu intoksikasyondan 7-21 giin sonra baslamaktadir
ve yiirilyiis bozukluklari, inkontinans, hafiza kaybi ile karakterizedir.
Geg noropsisik sendromun bilinen bir tedavisi yoktur ancak hiperbarik
O, tedavinin ve yatak istirahatinin ge¢ noropsisik sekelleri onleyebile-
cegi one siiriilmiistiir.
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Abstract

Survivors of carbon monoxide intoxication, often following a
period of apparent recovery develop neuropsychiatric symptoms with
an incidence of 15-40%. We present a patient who suffered delayed
neuropsychiatric disorders following acute carbon monoxide intoxica-
tion.

A 16-years-old female accidentally exposed to carbon monox-
ide intoxication was found by her parents in a state of unconscious-
ness and respiratory depression. After 30 minutes, at the admission to
emergency service, confusion was present; she was responsive to
nociceptive stimuli and her spontaneous respiration was adequate. She
was immediately treated with O, 100%. No pathological finding was
described at cranial CT. Cooperation was intact in 12 hours and she
was discharged after 2 days without neurological disorder. 4 days
after discharge, her parents remarked speaking, movement and affect
disturbances. Cranial MRI revealed bilaterally ischemic glial changes
at the temporal and parietal cortex. During following 3 days she was
apathic and non-cooperated. Cooperation improved at 7" day and she
was discharged at 9" day of the second admission. One month after
discharge, she complained of amnesia. Cranial MRI revealed no
pathological finding.

The post-carbon monoxide syndrome that has no described
therapy begins from 7 to 21 days after the initial insult and is charac-
terized by the appearance of gait disturbances, incontinence and
memory impairment. The suggested benefit of hyperbaric O, therapy
and prolonged bed rest for prevention of delayed neuropsychiatric
sequelae has to be proved by advanced investigations.
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[ N ]
limle sonuglanan kaza ve suisid intoksi-

kasyonlar1 icinde karbonmonoksit intoksi-
kasyonu 6n sirayr almaktadir. Kullanimi
gittikce yayginlasan dogal gazlarin tam yanmamasi
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nedeni ile agiga cikan karbonmonoksit solunan
havadaki konsantrasyonuna, gazla etkilesme siire-
sine, solunum dakika voliimiine, kardiak outputa,
dokularin O, gereksinimine, kandaki Hb konsant-
rasyonuna bagli olarak hafif bas agrisindan 6liime
varan klinik tablolara neden olurken; bir c¢ok
komplikasyon ve sekeller de gelisebilir."?
Noropsisik komplikasyonlar %15-40 oraninda
ortaya cikabilir. Bunda en cok gériilen semptomlar
apati, sikintili yiiz ifadesi, demans, amnezi,
desoryantasyon, hipokinezi, mutizm, irritabl
distraktibilite, tiriner ve fekal inkontinans, yliriiylis
bozuklugu olup; anormal norolojik bulgu ve ref-
leksler de goriilebilir.? Karbonmonoksit
intoksikasyonu tanist ile takip ve tedavi ettigimiz
olguda ge¢ donemde konusma, hareket, duygula-
nim bozuklugu gelismesi lizerine yayinlamay1
uygun bulduk.

Olgu Sunumu

16 yasindaki kiz 6grenci dogal gaz ile ¢alisan
sofbenli banyoda yaklasik 15 dk. kadar kaldiktan
sonra, ebeveynleri kapali,
spontan solunumu yiizeyel halde bulunup; 2 saat
icinde acil poliklinigine ulastirilmistir. Olgunun ilk
degerlendirilmesinde bilincinin yar1 kapali, agrili
uyaranlar1 algiliyor oldugu; spontan solunumunun
yeterli oldugu saptanmistir. Vital bulgular
TA:130/80 mmHg, N: 120 atm/dk., SpO,: %91-92
olup; kan gazlarinda pH: 7.303, pCO,: 35.8
mmHg, pO,: 61.0 mmHg, HCO;: 17.9 mmol/L,
BE: -7.1 mmol/L, SpO,: %89.0 saptanmistir. Ag1z
ici ve farenks salgilar1 aspire edilip maske ile
%100 konsantrasyonda O, baslanmistir. IV yoldan
NaHCO; (3 amp), Deksametazon (4 mg) ve
Furosemid (20 mg) verilip; hidrasyon saglanmustir.
Kardiyopulmoner fonksiyonlari monitérize edilen
olgu kan gazlar1 ve bilin¢ izlenimine alimustir.
Olgunun olas1 kafa travmasi ve beyin ddemi yo-
niinden néroloji ve ndrosiriirji konsiiltasyonlarinda
ek patoloji saptanamamustir. Rutin kan ve idrar
degerleri normal sinirlarda bulunmugtur. Kranial
CT’si tiim alanlarda normal olarak degerlendiril-
mistir. %100 oraninda O, 1 saat siireyle verildikten
sonra 6 saat %60 oraninda, 12 saat de %30 oranin-
da O, maske ile devam edilmistir. Biling giderek

tarafindan bilinci
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acilmig; 10-12 saat sonra kooperasyon saglanabil-
mistir. 24 saat sonrasinda kooperasyon ve oryan-
tasyonu tam olan olgu; bir giin daha gézlem altinda
tutularak olas1 ge¢ komplikasyonlara kars1 uyarila-
rak gerekli 6nerilerle taburcu edilmistir.

Olgu taburcu olduktan 4 giin sonra ebeveyn-
leri tarafindan konusma, hareket, duygulanim
bozuklugu nedeni ile noéroloji poliklinigine geti-
rilmistir. Bilinci bulanik olan, verbal uyaranlara
gozlerini acarak yanit veren hasta ile kooperasyon
kurulamamistir. Sistemik ve norolojik degerlen-
dirmesinde O6zellik saptanamayan olgunun Oykii-
siine dayanilarak karbonmonoksit
intoksikasyonunun gec¢ gelisen noropsisik komp-
likasyonu olarak degerlendirilmistir. Kranial
MRI’da her iki oksipitalde, temporal ve parietal
korteksde anoksiye sekonder gliatik degisiklikler;
EEG’de ise hafif zemin aktivite bozuklugu sap-
tanmistir. Olgu noéroloji kliniginde niitrisyon ve
hidrasyon destegi saglanarak gozleme alinmustir.
Yatisin1  izleyen 3 giin boyunca apatik,
nonkoopere, desoryante olup; daha sonra giderek
acilma gozlenmistir. 5. giin kismen kooperasyon
saglanmig; disartri ve desoryantasyon devam et-
mistir. 7. giinde tam kooperasyon ve oryantasyon
saglanabilmistir. Olgu yatisinin 9. giiniinde gerek-
li onerilerle, 1 ay sonra kontrol kosulu ile taburcu
edilmistir. 1 ay sonraki kontroliinde unutkanlik
yakinmas1 olup, sistemik ve norolojik degerlendi-
rilmesinde yine bir 6zellik saptanamayan olgu-
nun, bu kez c¢ekilen Kranial MRI’da 6zellik iz-
lenmemistir. Psikomotor test olarak Mini Mental
Test ve Bender Gesthalt Gorsel Motor Test’i uy-
gulanmig; Mini Mental Test’de kognitif bozukluk
saptanmustir. Frontal lob aktiviteleri ile ilgili dik-
kat, konsantrasyon; dominant temporoparietal
aktivitelerle ilgili yazma fonksiyonunda bozukluk
bulunmustur. Ayrica Gorsel Motor Test’de
serebral organik bozukluk saptanmistir. Olgunun
belli araliklarla kontrolii devam etmektedir.

Tartisma
Pek cok posthipoksik durumda goriildiigii gibi
karbonmonoksit intoksikasyonundan sonra da geg
noropsisik sekeller olusabilir. CO Sendromu,
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intoksikasyondan 7-21 giin sonra baslamaktadur.*
Yiiriiyiis bozukluklari, inkontinans, hafiza kaybr ile
karakterizedir. Olgumuzda 6 giin sonra konusma,
hareket ve duygulanim bozuklugu gelismistir. ik
norolojik belirti huzursuzluga neden olan biling
bozuklugu  ve kaybiyla  birlikte
konfiizyondur. Hipoksinin neden oldugu serebral
O0dem oliime gotiirebilir. CO’in bazal gangliondaki
hasar1 takiben Parkinsonizm gelisebilir. Nobetler,
kortikal korliik, skotomlar ve alev seklinde retinal
hemorajiler  goriilebilir.”  Korsakof  psikozu,
periferik noropati, irritabilite, korea, akinezi ile
birlikte ekstrapyramidal disfonksiyon, maske yiiz,

hafiza

ayaklarini siirliyerek yiiriime tarzinda goriilebilir.
Bu bulgu ve belirtiler cok degisken olup gdzden
kacirilirsa yanhslikla histeri semptomlar1 akla ge-
lebilir.® Bazi olgularda miyokardial hasar olusabi-
lir; s1v1 inflizyonuna ve mobilizasyona dikkat e-
dilmelidir.” Erken donemde kranial tomografi
normal olabilecegi gibi serebral sulcuslarda silin-
me ve ventrikiillerde derinlesme gibi serebral 6dem
belirtileri de goriilebilir. ileri evrede ise kranial
tomografide subtantia nigra ve globus pallidusda
kismen olmak iizere bazal ganglionlarda simetrik
bilateral hipodansiteler goriilebilir. EEG’de genel-
likle diffiiz yavaslama goriilmekle birlikte bunun
prognostik degeri azdir. Bizim olgumuzda da erken
donemde cekilen kranial tomografide patoloji tes-
pit edilemezken; gec donemde kranial MRI’da her
iki oksipital, parietal ve temporal korteksde
anoksiye sekonder gliatik degisiklikler saptanmig-
tir. EEG’de ise hafif zemin aktivite bozukluguna
rastlanmistir.

Geg norolojik belirtiler %15-40 gelisir.® Hangi
olgularin yiiksek riske sahip oldugunu belirleyici
yol yoktur.”'? Hiperbarik O, tedavisinden sonra
norolojik sekel insidansinda; baslangicdaki biling-
sizlik siiresi ve geg relaps oranina bagli oldugu gibi
goriinse de hafif toksisitesi olan olgularda bile
tardif belirtiler goriilebilmektedir."”'* Geg sekelle-
rin goriilmesinin hastanin intoksikasyondan sonra-
ki donemde artmug aktivitesi ile baglantili olabile-
cegi diisiiniilmektedir. Etkilenen kisilerin ortalama
%751 olaydan sonraki 1 yil icerisinde biiyiik oran-
da gri cevher 6demi, iskemisi ve hemorajik nekro-
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zu oldugu saptanmistir. Geg noropsisik sendromun
bilinen bir tedavisi yoktur ancak hiperbarik O,
tedavinin olumlu etkisi bildirilmektedir."> Antipar-
kinson ilaglar bu durumda kiiciik de olsa diizelme
saglayabilir.”'® 2-5 haftalik yatak istirahatinin ge¢
noropsisik sekelleri onleyebilecegi 6ne siiriilmiis-
tiir.®

Karbonmonoksit intoksikasyonu tedavisi si-
rasinda norokognitif fonksiyonlarin diizenli iz-
lenmesi komplikasyonlarin takibinde yararli ola-
caktir.
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