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AKUT KARBON MONOKSIT
ZEHIRLENMESINE BAGLI BIR
PARKINSONIZM OLGUSU

Hiilya Apaydin*, Asli Bostancr**, Sibel Ozekmekci***

Karbon monoksit (CO) zebirlenmesinden yaklasik bir hafta sonra parkinsonizm gelismis olan 29
yasinda bir erkek hasta sunulmustuy. Hasta 15 saat stiveyle kémiir sobasimdan sizan CO gazina
maruz kaldikian sonra, suuru kapali halde bulunarak acil bivimine nakledilmis olup wygulanan
tedavi ile vital fonksiyonlar: bir hafia icinde hizla diizelmis, ancak bir kag giin icinde ileri
derecede akinetikgrijid bir tabloya girmigstir. Kranial tomografi tetkikinde bazal ganglionlar
diizeyinde, bilateral hipodansite goriilmiis olan hastanin zebirlenmenin ikinci haftasinda yapilan
ndrolojik muayenesinde iki yanli akinezi, rijidite, bradimimi, disfoni ve postural dengesizlik ile
sekillenen ve Hoehn-Yahr dlcegine gére 5. evrede kabul edilen parkinsonizm tablosu
saptanmigtir.”Unified Parkinson’s Disease Rating Scale” (UPDRS) degerlendirmesinde toplam 48
puan alan bastaya levo-DOPA / Benserazid (300/75 mg) ile birlikte pasif egzersizler baslanmastir.
Kranial MRI tetkikinde T2 agirlikli cekimlerde globus pallidus ve substantia nigrada saptanan
bilateral hiperdansitenin CO zebirlenmesi bulgulariyla wyumiu oldugu diistinlmuistiir. Hastanin
parkinsonizm tablosu bir hafia iginde 4. evreden 2. evreye diismiis, UPDRS toplam skoru ilk hafta
26’ya, iki ay igerisinde 14°e, dordiincii ayda ise 11°e gerilemistir. Halen giinliik aktivitelerinde
bagimsiz hale gelen hastanin prognozu umut verici goriinmektedir.

Anabtar Kelimeler: Karbon monoksit, parkinsonizm, bazal gangliyonlar, MR
Carbon monoxide induced parkinsonism: A case report.

A 29 yeargold patient was reported who developed parkinsonian symptoms after accidental carbon
monoxide (CO) poisoning. After exposure to the gas for 15 hours, he was found in a unconscious
state and transported to an intensive care unit. His brain CT showed bilateral pallidal hypodensity.
Two weeks after CO intoxication, his neurological examination revealed generalized severe
akinesia, rigidity, bradymimi, dysphonia and postural instability. He was at a stage 5 of
parkinsonizm of Hoebhn-Yabr scale and bis total score of “Unified Parkinson’s Disease Rating
Scale” (UPDRS) was 48. He was given daily 300/75 mg levo-DOPA / benserazide and applied
passive exercises. His cranial MRI showed bilateral hypointensity on the globus pallidus and
substantia wigra on T2gweighted images compatible with CO intoxication. On the third week, his
parkinsonian features were regressed to sage 2 and UPDRS scores to 26 which became 14 and 11
on the second and fourth months respectively. Actually, be is independent in his daily living
activities and the prognosis seems to be good.

Key words: Carbon monoxide, parkinsonism, basal ganglia, MR imaging.

Ulkemizde kémiiriin yakit olarak kullanildig mangal, hirlenmeye bagli klinik belirtiler tam remisyona ug-
soba, komiir kazani gibi 1sinma araclarindan sizabilen rayabildigi gibi cesitli sekellere de yol agabilir (4,13,28).
karbon monoksit (CO) gazt 6zellikle uyku strasinda ya da

Norolojik komplikasyonlar zehirlenmeden hemen
banyoda 6liimle sonlanabilen zehirlenmelere neden ola-

sonra, erken donemde veya haftalar, aylar hatta yillar i-

bilmektedir. Karbon monoksit gazt b2§[3 beyin olmak U- gerebﬂen bir ddnemi izleyerek gec1k1m§ olarak) progresif
zere kalp, bobrekler, iskelet kaslari, deri, periferik sinirler bicimde ortaya ¢ikmaktadir. Sinir sistemi belirtileri, kog-
de dahil olmak tizere bir cok organi etkileyebilir (4). Ze- nitif fonksiyon bozukluklar, epilepsi ndbetleri, cesitli fo-
kal norolojik bulgular, bas agrist veya cesitli hareket bo-
*  Uzman Dr. 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim zukluklanndan olusur. Beynin anoksiye en duyarl ya-
Dali, Istanbul .
**; Uzman Dr 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim pilart arasinda olan, bazal ganglion tutulumu par-
Dal, Istanbul kinsonizm basta olmak {i istoni gibi, bi
**: Prof. Dr L.U. Cerrahpasa Tip Fakdltesi, Noéroloji Anabilim Dali, bagta clmalciizere ko_r? e st gﬂ.)l’ l?lr QOk
Istanbul hareket bozukluguna yol acabilir. Siklikla akinetik-rijid
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Resim 1. CO zehirlenmesinden 18 giin sonra yapilan T2 agulikly aksiyal MR kesitlerinde iki yanh globus pallicdus (A) ve substantia nigrada(B) hi-

perintensite gborinimu.

formda ortaya cikan saf parkinsonizm tablolarinmn ze-
hirlenmeden sonra akut veya ge¢ olarak geligebildigi bil-
dirilmistir (4,13,27,28). Bu yazida karbon monoksit ze-
hirlenmesine bagl agir koma halinden acildiginda par-
kinsonizm belirtileri gosteren ve oldukga hizli bir klinik
diizelme sergileyen geng bir hasta sunulmaktadir.

Olgu sunumu

Kirsal bir bolgede pratisyen hekim olarak gérev yapan
29 yagindaki erkek hasta 13.2.1997 tarihinde agir de-
recede akinetik-rijid 6zellikte parkinsonizm tablosunda
klinigimize yatrilmustr. 30.1.1997 tarihinde evinde bilingi
kapali ve kusmusg halde bulunan hastanin kiiciik bir oda-
da yaklasik 15 saat stireyle kémiir sobasindan sizan gaza
maruz kaldig: anlasilmustir. Hasta en yakin fakiilte has-
tanesi yogun bakim birimine “CO zehirlenmesi ve as-
pirasyon pnémonisi” 6n tanulartyla yatirdmustir. Epikriz
* bilgisinden okulaosefalik reflekslerin alinabildigi derin
koma hali (Glasgow koma skoru 4), gozlerde saga de-
viasyon, agnli uyaranlarla olusan deserebrasyon rijiditesi,
bilateral plantar ekstansdr yanit, ekstremite distallerinde
siyanoz oldugu ogrenilmistir. Mekanik solunum cihazina
baglanan hastanun laboratuar tetkiklerinde 16kositoz
(21000/mm3) distnda hemogram, kanda elektrolitler,
glukoz, tire, kreatinin, karaciger enzim diizeyleri ile EKG
tetkiki normal bulunmustur. Ancak karboksihemoglobin
dtizeyleri hakkinda bigi edinilememigtir. Yapilan BT in-
celemesinde bazal ganglionlarda bilateral hipodansite,
akciger grafisinde sag akcigerde bronko-pnémonik in-
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filtrasyonlar goriilmuistiir. Hastaya biir hafta stireyle an-
tiddem tedavi (16 mg/giin dexametazon), ticlii antibiyotik
tedavisi uygulanmis ver yatistnin ikinei glintinde spontan
solunumun baslamastyla hasta solunum cihazindan ay-
rilmustir. Bu donemde hastanin agrili uyaranlara uzuvlanm
cekmek suretiyle yanit verdigi, besinci glinde sozlii uya-
ranlara yanit alinmaya baglandigs, bir kac giin icinde ajite
davranslarin yant sira parkinsonizm bulgularmin belirdigi
anlagilimaktadir. Tekrarlanan akciger grafisinde patolojik
bulgularin diizeldigi saptanmuistir.

Hastanun tarafimizdan yapilan sistemik muayenesinde
bir 6zellik bulunmamistir. Norolojik muayenesinde biling
acik ve anlama normal olup, anlasilmaz tarzda hipofonik
konusma, belirgin maske ytiz, akineziye yakin derecede
genel hipokinezi, rijidite, g6z kirpmanin azalmast, yukart
konjuge bakis kisithligi, derin tendon reflekslerinde si-
metrik artma ve bilateral ekstansér plantar yanitlar ile se-
killenen akinetik-rijid parkinsonizm tablosu ile piramidal
irfitasyon bulgulart saptanmistir. Goz dibi bilateral olarak
normal bulunmustur. Aynt giin uygulanan UPDRS (6)
degerlendirmesinde 48 puan alan hasta Hoehn-Yahr (9)
Olcegine gore 5. evrede kabul edilmistir. 17.2.1997 ta-
rihinde yapilan kranial MR incelemesinde T2 agirlikli ke-
sitlerde iki yanl globus pallidusta ve substansia nigrada
hiperintensite dikkati ¢cekmis ve bu 6zelliklerim CO ze-
hirlenmesi ile uyumlu oldugu kanisina vanlmistir (Resim-
1. Tedavi olarak levoDOPA/benserazid 300/75 mg/giin,
selegilin 10 mg/glin, pirasetam 4.8 gram/giin, E vitamini
400 mg/glin baglanmis ve fizyoterapiye alinmustir.
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Resim 2. llkinden ti¢ ay sonra yapilan MR kontroliinde, T2 agurhkl aksiyal kesitlerde bazal gangliyonlardaki degisikliRlerin stirdiigii go-

riilmektedir. (A-B)

19.2.1997 tarihinde yapilan kontrol muayenesinde par-
kinsonizmde hafif diizelme basladigi gézlenmis olup
(UPDRS 26) destekle, ayaklarni stirtiyterek cok zor yi-
riyebildig dikkati cekmistir. Bundan bir hafta sonra gtin-
Itk aktivitelerinin timuind yardimsiz yapmaya baglamnis
olan hastanin, ytirtimesinin daha rahat ve hizli oldugu
gorilmustiir. 28.4.1997 tarihli kontrol muayenesinde
UPDRS toplam puant 14’e gerilemistir. 21.5.1997 tarihinde
yapilan MR kontroliinde klinik incelemeye karsin pa-
tolojik bulgularin degismedigi gortilmuistiir (Resim 2).
Hastanin 16.9.1997'de yapilan son kontroliinde minimal
konusma glicliigli, bradikinezi, rijidite saptanmus ve
UPDRS toplam puaninin 4 oldugu dikkatimizi ¢cekmistir.

Tartisma

Biz bu derlemede akut karbon monoksit zehirlenmesi
sonucu 6 giin stiren bir koma dénemini takiben aki-
netik-rijid 6zellikte agir derecede parkinsonizm tablosu
gelismis olan ve 4 aylik donemde MR bulgulannin sebat
etmesine karsin klinik olarak hizla diizelme gosteren bir
hasta sunduk. Ulkemizde suisidden cok kaza sonucu,
bazen toplu olimlere dahi yol acabilen CO ze-
hirlenmelerine sik¢a rastlanmaktadir. Bu konuda yapilims
epidemiyolojik bir calisma olmamakla birlikte Aksoy ve
ark. 1986-1990 yillart arasinda Adli Tip Kurumunda yap-
tklari bir arastirmada 7852 otopsi olgusu icinde 293'intin
3.73) CO  zehirlenmesi olgusu be-
lirlemislerdir(1).

oldugunu
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Karbon monoksitin  hemoglobine affinitesi ok-
sijeninkinden 250 misli fazladir (11,14). Kanda CO, he-
moglobindeki protoporfirin IX'un demir iyonu komp-
leksine baglanir ve oksijenin aynt yere baglanmasin blo-
ke eder. Boylece hiicrelere oksijen tasinmasi engellenerek
anoksi, dolayistyla doku hasan olusur. Bunun diginda CO
aynt zamanda mitokondrial zincirin sitokrom  ok-
sidazlanina baglanmak suretiyle elektron transportunu
bozarak ATP yapmmini bloke eder ve oksidatif hasarla so-
nuglanan olaylar zincirini baslatr (8,16).

CO'in beyinde yol actigt noropatolojik degisikliklerin
siddeti ve yaygmnligi serebral anoksinin siiresi ve de-
recesine bagl olarak degisir (28). Patolojik degisiklikler
asfikside goriilene benzer. Beyinde kapillerlerin kon-
jesyonu &édem yaratir ve venler boyunca petesial ka-
namalar goriiliir. Globus pallidus yliksek oksijen tiiketimi
ve yiiksek demir icerigi gibi intrensek metabolik du-
yarliliga sahip olmasi nedeniyle anoksiden ¢ok etkilenir.
Bazal ganglionlarin en fazla hasar gérmesinin bir bagka
nedeni de kollateral dolasimlarinin bulunmamasi ve kan-
lanmalarinin end-arteriyel tipte olmasidir (15). Tek veya
iki yanli olabilen globus pallidus hemorajisi veya nekrozu
ic pallidumun anterior ve superior kisimlarina sinurlicir
(16). Anoksiye en duyarli yapilar globus pallidus disinda,
striatum, Ammon boynuzu, serebral korteks ve Purkinje
hiicreleridir (28). Merkezi sisteminde dort tipte patolojik
bulgu tanimlanmugtir: 1) Globus pallicus nekrozu, 11 ) Ak
maddede demiyelinizasyon 11D Stingersi serebral korteks
lezyonlart IV) Hipokampusta nekrotik lezyonlar (3). Pal-



lidumun nadiren korunmus oldugu olgularda yalnizca ak
madde lezyonlar bulunur (16).

CO zehirlenmesinde globus palliduslarin nekrozu so-
nucu kortiko-striato-pallido-talamo-kortikal motor doén-
glintin (25) fonksiyonel biitlinligi kaybolur bunun so-
nucunda talamik inputlann frontal korteks tizerinde ek-
sitasyonu azalir ve akinetik-rijid sendrom gelisir. CO ze-
hirlenmesinde mortalite ve morbidite ¢cok degiskendir.
Hastalarin yaklasik tcte biri akut zehirlenme sirasinda
kaybedilir. Hayatta kalanlarin da % 0.2-40'inda cesitli se-
keller gelistigi gorilmistir (4,19,22). En sik goriilen mor-
bidite myokard ve/veya nérolojik hasardir (8). Geg ortaya
cikan norolojik sekel oranini Choi 2360 olguluk serisinde
% 2.75 (4), Lee kendi olgulannda % 2.8(12) olarak bul-
mustur. Sekellere en sik 6. ve 7. dekadlarda rastlanildig;
dikkati ¢ekmistir (4). Norolojik sekelleri akut an-
sefalopatinin baslangicindan itibaren vejetatif duruma
dek giden progressif seyirli tip veya bir iyilesme dénemi
sonrast geg relaps yapan tip olarak ikiye ayirmak miim-
kiindiir (13). Bu interval glinler-haftalarca, hatta bazen
aylarca stirebilir (2,7,13,28). Choi 65 CO zehirlenmesi ol-
gusunda gec norolojik sekellerin 2-40 giin sonra (4) Lee
ve Marsden 23 olguda 1-36 giinliik bir iyilik déneminden
sonra gelistigini bildirmislerdir (13). Sekellerin ge-
cikmesinin mekanizmasi bilinmez (13), beyin hasarinin
matiirasyonu ile agiklanabilir (21). ilk diizelme olmadan
stirekli progressif seyir gosterenlerin diger gruba gére an-
lamlt olarak gen¢ oldugu ve bu olgularda ilk koma sii-
resinin anlamli olarak uzun oldugu gorilmustiir (13).

Serebral anoksiye bagli nérolojik sekeller cesitlidir. En
stk gortilen semptomlar demans, noéropsikiyatrik de-
fisitler, agnoziler, mutizm, kortikal korlik, cesitli hareket
bozukluklar, serebellar ataksi, spastisite, periferik no-
ropati, tiriner veya fekal enkontinanstir (4,27,28). Hareket
bozukluklar icinde en sik parkinsonizme rastlanir. Bu
durumdaki hastalarda akinezi, rijidite, retropulsiyon, ayak
stirtiyerek ylirtime, bradimimi 6nde gelen semptomlardir
(4,5,27,28). Bizim hastamizda da  sdz konusu par-
kinsonizm bulgularinin hepsi mevcuttu. Bunlarin disinda
CO zehirlenmesine bagli Gilles de la Tourette sendromu
(17), kore (2), tremor veya myoklonusu (13) olan seyrek
olgular bildirilmistir.

CO zehirlenmesinde normal bulgu da verebilen
kranyal BT tetkikinde en sik goriilen patolojik bulgu,
sundugumuz olguda saptandig: gibi bazal ganglionlarda,
Ozellikle pallidumda bilateral hipodansitedir
(4,7,10,13,14,17,23,24,28). BT'nin normal bulundugu ol-
gularda kontrasth tetkikin daha avantajli oldugu, clinki
kontrastsiz incelemede izodens goriinen lezyonlarin
kontrast madde ile gériintir hale geldigi, hatta cok nadir
tutulan putamen lezyonunu dahi gérmenin miimkiin ol-
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dugu belirtilir (29). Akut zehirlenme tablolarinda MR tet-
kikinde substantia nigra/pars kompakta lezyonlarinin
BT'dekinden daha erken ve daha iyi goriindiigi ileri sii-
rilmektedir (26). MR incelemelerinde BT'de oldugu gibi
iskemiye bagli olarak en stk bilateral globus pallidus lez-
yonu (3,10,20,27), daha seyrek olarak kaudat nuk-
leuslarda lezyon (5) gortiliir. Yalnizca parkinsonizm tab-
losu gosteren hastamizin MR incelemelerinde, T2 agirhikli
kesitlerde her iki globus pallidus ve substantia nigrada si-
metrik hiperintansite gortilmts ve klinik diizelmeye kar-
sin ilkinden 3 ay sonra yapilan kontrol MR tetkikinde bu
bulgulann sebat ettigi dikkatimizi ¢ekmistir. MR ve BT'de
bazi olgularda bazal ganglionlar disinda serebral kor-
tekste, ak maddede demiyelinizasyonla uyumlu 16-
koensefalopati de gortilebilir (3,4, 10, 27). Bu tiir lezyonlar
gec ortaya cikabilir. 15 olguluk bir seride zehirlenmeden
4-9 hafta sonra néropsikiyatrik bir relaps sirasinda MR'de
boyle lezyonlar gortilmiis, hastalann tglinin MR ta-
kibinde klinik dizelmeye paralel olarak ak madde lez-
yonlarimin kictildiigli ve sinyal intansitesinin azaldig
dikkati cekmistir. Bu gdzlemlere dayanarak yazarlar CO
zehirlenmesine bagli gec ansefalopatinin patolojik 6zel-
liginin serebral ak maddede reversibl bir demiyelinizan
stirec olabilecegini ileri stirmusglerdir (3). Akut CO ze-
hirlenmesi sonrast uyaranlara karst yanit alinamayan bir
olgunun tekrarlanan MR tetkiklerinde pallidum lezyonu
disinda ak madde ve korteksin normal bulundugu, ancak
yapian PET incelemesinde morfolojik olarak normal olan
frontal korteks ve ak maddede glikoz metabolizmasi ve
kan akiminin bozulmus oldugu saptanmis ve hastadaki
psikiyatrik tablo frontal metabolizma bozuklugu ile acik-
lanmustir (20).

Taruda karboksihemoglobin diizeyleri zehirlenmenin
siddetini belirlemede veya spesifik tedavi planlamasinda
kullanilmamakta, sadece zehirlenme varligini  des-
teklemektedir (8). CO zehirlenmesi olgularinin biiyti co-
gunlugunun kazaya maruz kalmis olmalarina karsin ol-
gular genellikle siipheli liimler seklinde Adli Tip Ku-
rumlarina  getirilir. Bunlarda kesin tani otopsi ve la-
boratuvar incelemeleri sonucu konur (1).

Geg norolojik sekellerin prognozu nisbeten iyidir. ki
yil izlenen 36 olgunun 27'si (%75) hafif diizeydeki par-
kinsonizm veya hafiza bozukluklar disinda bir yil icinde
O6nemli Sl¢tide diizelmistir (4). Bununla beraber par-
kinsonizmin bir ka¢ ayda tamamen diizeldigi olgular var-
dir (2,27). Bizim hastamuzda da parkinsonizm bulgular
izledigimiz 4 ay icinde buytik dl¢iide gerilemistir.

Zehirlenmenin akut déneminde tedavi olarak oksijen,
hiperbarik oksijen ¢nerilir (8). Ancak bu son tedavinin ge¢
norolojik sekelleri dnleyemedigi gozlenmis olup (13) se-
kellerin spesifik bir tedavisinin veya profilaksisinin ol-



madigi anlagilmaktadir (4,13). Parkinsonizmin tedavisiyle
iliskili olarak da celiskili sonuclar dikkati cekmektedir.
Semptomlarda spontan diizelme de s6z konusu oldugu
icin ilaclarin yararint degerlendirmek gtictiir (13). Bir ¢cok
hastanin levodopadan yarar gormedigi yayinlanmigsa da
(28) levodopa ile diizelen olgulardan s6z edilmektedir
(2,7). Levodopa ile saglanan yarar gbzoniine alindiginda
mezensefalondan kaynaklanan dopaminerjik yollarin
bozulmasinin klinik tablodan sorumlu olabilecegi ileri
strtilmustiir (18). Biz de hastamiza levodopa verdik, car-
piat ve ¢cok kisa vadede diizelme olmadiysa da 6zellikle
ilk glinlerde gozledigimiz hizli iyilesmede bu ilacin o-
lumlu bir etkisinin olabilecegini distinliyoruz. An-
tikolinerjiklerin kismen etkili oldugu (28) veya bro-
mokriptin ile iyilesen parkinsonizmli olgular (24,27) ya-
yinlanmustir. Halen hareket bozukluklan poliklinigimizde
izledigimiz hastamuzin prognozu umut verici g6
riinmektedir.
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