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KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESININ
NOROLOJIK ETKILERI

Onur TEZEL?

Giris

Karbonmonoksit (CO), karbon igeren bilesiklerin yanmasinin bir yan iiriinii
olarak iiretilen renksiz, kokusuz, tatsiz ve tahris edici olmayan bir gazdir. CO,
diinya ¢apinda zehirlenmeye bagli morbidite ve mortalitenin 6nde gelen sebeple-
rinden biridir. Tiirkiyede 6liime sebep olan kasitsiz ve kasith zehirlenme sebepleri
icerisinde insektisit zehirlenmelerinden (%43) sonra en yaygin ikinci (%27) ne-
dendir™. Norolojik sekeller en sik gorillen morbidite seklidir®. CO zehirlenme-
sini takiben goriilen nérolojik morbidite; norolojik sekeller, beyin goriintiileme
anormallikleri, afektif degisiklikler ve bilissel bozukluklarr igerir®.

Beyin Hasar1 Mekanizmasi

CO zehirlenmesinde, en fazla etkilenen sistemler sinir sistemi (SSS) ve kardi-
yovaskiiler sistemdir®. CO zehirlenmesi sonucu gelisen noral hasar mekanizma-
lar1 karmagik ve ¢ok faktorliidiir®. CO zehirlenmesiyle iligkili noropatolojik hasar
CO ile indiiklenen hipoksiyle (CO hemoglobine baglanir) iliskili olsa da, baska
biyokimyasal mekanizmalar da s6z konusudur. CO zehirlenmesini takiben beyin
hasar1 mekanizmalar1 mitokondriyal disfonksiyon, hiicresel metabolizmanin bo-
zulmast ile sonuglanan lipit peroksidasyonu, peroksinitrat birikimi, bunu takiben
kan damar1 endotel hasari, oksidatif stresi icerir®. CO aracili oksidatif stres mi-
yelin bazik proteinini degistirir, bu da merkezi sinir sisteminde bir immun yanit
ve inflamasyon ile sonuglanir®. Kronik semptomlara yol agan beyin hasari, CO
ile iliskili hipoksi disindaki mekanizmalarla da iligkilendirilmistir”. Cok faktorli
noropatolojik mekanizmalarla uyumlu olarak, sonugta ortaya ¢ikan klinik tablo-
da biligsel, duyusal ve norodavranissal sekeller heterojendir.

Bilissel Sekel

Saglikli bireylerde CO zehirlenmesinin ardindan akut dénemde ve ge¢ do-
nemde biligsel bozukluklar siklikla gorilir®. CO zehirlenmesi tanist konan bi-
reylerin % 15 ila % 49’unun bilissel sekeller gelistirecegi tahmin edilmektedir®.
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SONUC

CO zehirlenmesi oldukga yaygindir, cogu zaman atlanabilmektedir ve belir-
gin morbidite ile sonuglanabilir. Cesitli patofizyolojik mekanizmalarin bir so-
nucu olarak, CO zehirlenmesi olan hastalarda bir dizi beyin hasar1 goriilebilir.
Morbidite, COHDb seviyesi ile dl¢iilen zehirlenme siddetinden ve biling kaybindan
bagimsizdir. BT ve MRG hastaligin kapsamini gostermeye yardimeci olur ve pato-
fizyolojik mekanizmay1 anlamak i¢in faydalidur.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit Zehirlenmesi, Beyin Hasar1, Norolojik
Sekel
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