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OZET

Karbonmonoksit (CO), tiim diinyada sik rastlanan ve dliim-
ciil zehirlenmelere neden olan gevresel bir toksindir. CO zehir-
lenmelerine bagli sistemik ve norolojik degisiklikler, gazin ya-
rattig1 doku hipoksisi ve direkt toksik etki ile olugsmaktadir.

Birinci olgu; 70 yaginda, 18 giin dnce evinde kalp ve solu-
num durmast ile bulunan ve uygulanan kardiyopulmoner resi-
sitasyonun ardindan, koma tablosunda tedaviye alinan ve yo-
gun bakim komplikasyonlar: ile kaybedilen kadin olgu idi.
Ikinci olgu 35 yasinda, 8 ay énce CO zehirlenmesi nedeni ile
tedavi edilen, kooperasyon giigliigii ve denge kusurlar: gibi no-
rolojik sekellerle iyilesen ancak yiiksekten diisme sonucu genel
beden travmasina bagli 6len kadin olgu idi. Her iki olgu otop-
st bulgular: esliginde degerlendirildi Beynin makroskopik ince-
lemesinde birinci olguda bazal ganglionlarda yaygin petesiyal
kanama alanlar1 ve bilateral globus pallidus’u tutan keskin si-
nirli nekroz alanlary, ikinci olguda beyin atrofisi, bazal gangli-
onlar, hipokampus ve beyaz cevherde soluk alanlar gorildii.
Mikroskopik incelemede birinci olguda globus pallidusta suba-
kut infarkt, sentrum semiovalede miyelin dejenerasyonu ve gli-
ozis, ikinci olguda hipokampus ve serebellum'un internal gra-
niler tabaka ve purkinje hiicrelerinde belirgin kayip, bazal
ganglionlar cevresinde miyelin soluklugu, beyaz cevher zarari,
gliozis ve mikroglial proliferasyon mevcuttu. Her iki olguda
degisen derecelerde saptanan gri ve beyaz madde zararlari, CO
zehirlenmesi sonrasi geligebilecek ge¢ dénem bulgulardir. Bu

bulgular, 6zellikle iki no’lu olguda var olan nérolojik sekelleri

agtklamaktadir. Denge bozukluklari gibi nérolojik ya da dep-
resyon gibi noropsikiyatrik bulgularin %10-40 oraninda goriil-
mesi, olgularda ge¢ donemde gelisebilecek travmaya zemin ha-
zirlayabilir. Hatta 2 nolu olguda goriildiigii gibi travma (ytik-
sekten diigme) tek bagina 6liim nedeni olarak goriilmekle bir-
likte kugkusuz CO intoksikasyonu sonucu olusan nérofizyolo-
jik degisimlerin siirece olan katkisi da gozardi edilmemelidir.

CO zehirlenmesi ile 6lim nedeni arasinda illiyet baginin
sorgulanabilecegi adli olgularda bu histomorfolojik bulgularin
degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit, zehirlenme, beyin,

noropsikiyatrik sendrom

SUMMARY

Carbon monoxide (CO) is a common environmental toxin
and a leading cause of lethal poisoning around the world. Syste-
mic and neurological changes related to CO intoxication oc-
curs due to diffuse hypoxia and direct toxicity of the gas.

70 and 35 years old females, exposed accidentally to CO, 18
days and 8 months before death have analyzed.

Our first case was 70 year old female who had been expo-
sed to CO at her house and found in a state of cardiopulmo-
nary arrest. After admission, she was resuscitated and under-
went artificial ventilation in a comatose state and died after 18
days.

Second case was 35 years old female with a history of CO

intoxication, 8 months before. After 45 days of hospitalisation

Uzm. Dr. Adalet Bakanligi Adli Tip Kurumu

Dog. Dr. Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Adli Tip AD.
Prof. Dr. Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Patoloji AD.

Gelis tarihi: 19.08.2004  Diizeltme tarihi:26.08.2004

53

Kabul tarihi:14.10.2004



Cilt 8, Say1 2, 2003

period, cooperation problems and movement disorders eventu-
ally developed. She died due to injuries caused by falling from
a height.

On macroscopic examination, first case had diffuse petechi-
al bleeding on basal ganglia and bilateral necrosis of globus palli-
dus. We found diffuse cortical atrophy and pale regions on basal
ganglia, hyppocampus, cerebellum and cerebral white matter.

On microscopic examination, we found bilateral subacute
infarction of globus pallidus, myelin degeneration and astrogli-
osis in sentrum semiovale of first case. The second case had ne-
uronal loss at cerebral cortex, hyppocampus, internal granular
cell and purkinje cell layer of cerebellum, myelin pallor, white
matter injury and astrogliosis around basal ganglia.

Grey and white matter lesions of both cases are common le-
sions of CO intoxication. In the second case, particularly white
matter lesions can explain neurologic sequeles. Neurologic or
neuropsychological disorders can cause serious trauma on late
phase of CO intoxication. However, although trauma alone is
considered as the cause of death as seen as in second case, cont-
ribution of neurophysiologic and neuropathologic changes due
to CO intoxication on the process should not be ignored.

Key words: Carbon monoxide, intoxication, brain, ne-

uropsychiatric syndrome

GIRIS

Hidrokarbonlarin tam olmayan yanmalar1 sonucun-
da olusan renksiz ve kokusuz bir gaz olan karbon mo-
noksit (CO), toksik etkilerini 6n planda oksijen taginma-
sin1 bozarak olusturur (1-4). Akut CO zehirlenmelerine
ait degisiklikler 6ncelikle oksijen ihtiyacinin yiiksek ol-
dugu beyin ve kalp gibi organlarda karsimiza ¢ikmakta-
dir (1). Globus pallidus ve substantia nigra gibi demirden
zengin beyin bolgelerinde, noroglobin, sitokrom oksi-
daz, sitokrom P-450, dopamin beta hidroksilaz, triptofan
oksijenaz gibi hem proteinlere baglanarak direkt toksik
etki olusturdugu da bilinmektedir (1-5). CO zehirlenme-
si sonrast ilk birkag saat icinde Slen olgularda beyinde
konjesyon, 6dem ve nadiren petesiyal kanamalar gori-
lir. Alu giinden daha uzun siire yasayan olgularda ise
CO zehirlenmesi i¢in karakteristik olan globus pallidus
nekrozlari gelismektedir (1,6). Bazi olgularda, hipokam-
pus ve talamus zarari, kortikal atrofi, serebellumun pur-
kinje ve internal graniiler tabaka hiicrelerinde kayip go-
riilebilir. CO zehirlenmeleri, gri madde lezyonlarina ek
olarak, serebral beyaz madde’de demiyelinizasyon ve y1-
kima yol agar (1-7). Beyaz madde lezyonlari, {rontal ve
pariyetal korteks, sentrum semiovale, beyin sap1 gibi

bolgelerde goriilmekle birlikte en sik pariyeto-oksipital
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bolgenin etkilendigi bildirilmektedir (5). Chang ve arka-
daglar1t CO zehirlenmeleri sonrasi gelisen beyaz madde
lezyonlarin;

1- Sentrum semiovale ve interhemisferik komissiirde
cok sayida kiigiik nekroz odaklart

2- Derin periventrikiiler beyaz maddede akson yiki-
mu1 ve lipid yikli makrofajlarin izlendigi genis nekroz
alanlar1

3- Derin beyaz maddede demiyelinizasyon olarak 3
grupta toplamuglardir (7).

CO zehirlenmesi sonrasi yasayan olgularin %10-
30'unda baglica biligsel degisiklikler, kisilik degisiklikle-
ri, parkinsonizm, inkontinans, demans ve psikoz ile ka-
rakterize gecikmis ndropsikiyatrik sendrom geligtigi bil-
dirilmis (3,6),geng yetiskinlerde bu bulgulara ek olarak
periferik ndropati de tanimlanmugtir (6). Norolojik sekel
olusumu ile 6n planda beyaz madde lezyonlarinin iligki-
li oldugu gosterilmistir (8, 9).

Oliimden 18 giin ve 8 ay 6nce CO’e maruz kalmig 2
olgu sunularak, CO zehirlenmesi sonrast yasayan olgu-
larda beyinde saptanan morfolojik degisiklikler ortaya
konulmug ve CO zehirlenmesi &ykiisii olan otopsi olgu-
larinda beynin ayrinuli degerlendirilmesinin 6nemi,
oliim sebebi olusu ya da da Sliimdeki katkisi nedeni ile

vurgulanmugtir.

OLGU 1

70 yasinda, 18 giin 6nce evinde, kalp ve solunum dur-
masi halinde bulunarak, kardiyopulmoner resiisitasyon
uygulanan ve ardindan koma tablosu ile tedaviye alinan
ve yogun bakim komplikasyonlar: ile kaybedilen kadin
olgu idi. idi. Evinde baygin bulunan ve solunum sikint-
st mevcut olan hasta, karbon monoksit (CO) zehirlen-
mesi tamst ile tedaviye alinmig ve laboratuar incelemele-
rinde karboksihemoglobin (HbCO) diizeyi %34 olarak
saptanmustir.

Beynin makroskopik incelemesinde bazal ganglion-
larda yaygin petesiyal kanama alanlar1 ve bilateral globus
pallidus’u tutan keskin sinirli nekroz alanlari izlendi (Re-
sim 1). Mikroskopik incelemede bu alandan alinan 6rnek-
lerde parankimin yerini ¢ok sayida koptiikli sitoplazmals
histiositin aldig1, damar proliferasyonu ve glial hiicre pro-
liferasyonunun izlendigi subakut infarkt izlendi (Resim
2). Bu alanlarda vaskiiler yapilar gevresinde “ yiiziik” tar-
zinda kanama alanlari mevcuttu (Resim 3).Sentrum semi-

ovaleye ait Orneklerde ise miyelin dejenerasyonu ve
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Resim 2. Globus Pallidus érneklerinde merkezinde lakiin

olusumu ile giden subakut infarkt alani ( HEX200).

Resim 3. Damarlar cevresi ve beyin parankiminde top ya
da yiiziik tarzinda kanama alanlar: (HEX200).
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Resim 5. Hipokampus hilumuna ait rneklerde astrogliozis
ve mikrogliozis (HEX400).

gliozis mevcuttu. Akciger disinda diger organlarda kon-
jesyon disinda 6zellik saptanmamis olup, akcigerde bron-
kopndmoni varligi izlendi. Bu bulgular isiginda 6liim ne-
deni, CO zehirlenmesi ve komplikasyonlar1 olarak de-
gerlendirildi.

OLGU 2

8 ay once, CO zehirlenmesi nedeni ile hastahanede
tedavi gordiigii yontinde oykiisii olan 35 yasinda kadin
idi. Olgu, zehirlenme sonras: degisik hastahanelerde 40
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giin siireyle tedavi gérmiis olup, bu siiregte kooperasyon
giicliigii, denge kusurlar1 gibi agir norolojik sekeller ile
taburcu olmugtu. Aile yakinlarinin ifadesine gore, 6liim
yiiksekten diisme sonucunda geligmisti.

Makroskopik incelemede, agir beyin atrofisi izlendi.
Beynin agirlig1 820 gr olarak saptandi (Resim 4). Beynin
koronal kesitlerinde, bazal ganglionlar, hipokampus, be-
yincik kesitleri ve beyaz cevherde soluk alanlar izlendi.

Mikroskopik incelemede, agir serebral atrofi, korti-
kal laminar infarkt, hipokampus ile serebellumun granii-
ler tabaka ve purkinje hiicrelerinde kayip, bazal gangli-
onlar gevresinde miyelin soluklugu, demiyelinizasyon,
astrogliozis ve mikrogliozis goriildii (Resim 5). Oliim ne-
deni yiiksekten diismeye bagli genel beden travmast ola-
rak degerlendirilmekle birlikte bu tabloya zemin olus-
turmast agisindan CO zehirlenmesinin olusturdugu be-
yin degisiklikleri ve klinige yansiyan agir norolojik se-
kelleri nedent ile olgunun tartigtlmaya deger oldugu dii-

siiniildii.

TARTISMA

CO, tiim diinyada sik rastlanan ve ¢liimciil zehirlen-
melere neden olan bir cevresel toksindir. CO zehirlen-
melerine bagli sistemik ve nérolojik degisiklikler, gazin
yarattigt doku hipoksisi ve direkt toksik etki ile olug-
maktadir (1-4,6). Akut CO zehirlenmelerinde, tasikardi
ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler semptomlar ile
birlikte, basagrisi, basdonmesi, parezi, konviilsiyonlar ve
biling kayb: gibi norolojik semptomlar ortaya ¢ikabil-
mektedir (3,4). Ayrica, miyokard iskemisi, atrial fibrilas-
yon, pnémoni, akciger 6demi, eritrositoz, 16kositoz, hi-
perglisemi, kas nekrozu, akut bobrek yetmezligi, deri
lezyonlar: ile gorsel ve isitsel fonksiyon bozukluklar:
olusabilmektedir. Akut CO zehirlenmelerinden giinler
ya da haftalar sonra, bazi olgular, agir nérolojik semp-
tomlar ile karsimiza gikabilmektedir. CO zehirlenmele-
rine ait bu tiir gecikmis sekeller 6zellikle orta ve ileri yas-
lardaki bireylerde sik olarak goriilmektedir (6).

1 no’lu olguda CO zehirlenmesini takip eden 18.
giinde 6liim gerceklesmistir. Beyinde saptanan bilateral
pallidal nekroz ve beyaz cevher zarari, zehirlenme sonra-
st yasayan olgularda beklenen morfolojik degisiklikler
ile uyumludur. Bu olguda saptanan bronkopnémoni yo-

gun bakim tedavisinin beklenen bir komplikasyonu
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olup, solunum- dolagim yetmezligi tablosuna katki sagla-
dig1 diistiniilebilir. Ayrica olgunun yagi itibari ile sereb-
ral damarlarda izlenen agir aterosklerotik degisiklikler
de serebral anoksi, hipoksi tablosunu potansiyalize eden
faktorler olarak degerlendirilebilir.

2 no’lu olguda ise beyin, beyincik ve bazal ganglion-
larda saptanan atrofi, yaygin néron kaybi ve agir beyaz
cevher zarar1, CO zehirlenmesi sonrasi gelisebilecek ge¢
dénem bulgulardir. Bu bulgular, olguda var olan nérolo-
jik sekelleri aciklamaktadir. Ozellikle CO zehirlenmesi
ile 6liim nedeni arasinda illiyet baginin sorgulanabilecegi
adli olgularda bu histomorfolojik bulgularin degerlendi-
rilmesi 6nem tagimaktadir. Bu olguda 6lim nedeni ola-
rak genel beden travmast tanimlanmis olmakla birlikte,
CO zehirlenmesi sonras:t gelismis denge kusuru ve bilis-
sel degisikliklerin hazirlayict etkenler olduklar: diisiinii-
lebilir.

Sonug olarak, CO intoksikasyonu erken ya da geg
dénemde zengin norolojik semptomlarla kargimiza ¢ika-
bilmektedir. Detayli dykii alinmadiginda yanlis tan: ve
dolayistyla hatali tedavi uygulamalari ile de kargilagilabi-
lecektir.( Uzun sure multpl skleroz ya da parkinsonizm
tablosu i¢inde izlenen olgular mevcuttur) (6,7). Denge
bozukluklar: gibi nérolojik ya da depresyon gibi nérop-
sikiyatrik bulgularin da %10-30 oraninda gdriilmesi, ol-
gularda ge¢ donemde travmatik tablolarin olusumunu
kolaylagtirabilir. Hatta 2 nolu olguda goriildugu gibi
travma (yiiksekten diisme), tek bagina 6liim nedeni ola-
rak karsimiza ¢ikabilmekle birlikte CO intoksikasyonu
sonucu olusan norofizyolojik degisimlerin bu siirece
olan katkisi gozardi edilmemelidir. Travmaya bagl
olumlerde dahi, otopside basta globus pallidus nekrozu
olmak iizere bazal ganglionlar ve beyaz cevherde goriilen
morfolojik degisimlerin detayli dykiintin 1s181nda deger-
lendirilmesi, stirecin aydinlatilmasinda en dnemli bulgu-

lar olacaktir.
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