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AKUT KARBONMONOKSİT 
ZEHİRLENMESİNE BAĞLI BİR 

PARKİNSONİZM OLGUSU 
Hülya Apaydın* , Aslı Bostancı**, Sibel Özekmekçi*** 

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesinden yaklaşık bir hafta sonra parkinsonizm gelişmiş olan 29 
yaşında bir erkek hasta sunulmuştur. Hasta 15 saat süreyle kömür sobasından sızan CO gazına 

maruz kaldıktan sonra, şuuru kapalı halde bulunarak acil birimine nakledilmiş olup uygulanan 
tedavi ile vital fonksiyon/an bir hafta içinde hızla düzelmiş, ancak bir kaç gün içinde ileri 

derecede akinetik.ğrijid bir tabloya girmiştir. Kranial tomografi tetkikinde bazal ganglionlar 
düzeyinde, bilateral hipodansite görülmüş olan hastanın zehirlenmenin ikinci haftasında yapılan 

nörolojik muayenesinde iki yanlı akinezi, rijidite, bradimimi, disfoni ve postural dengesizlik ile 
şekillenen ve Hoehn-Yahr ölçeğine göre 5. evrede kabul edilen parkinsonizm tablosu 

saptanmıştır. "Unified Parkinson 's Disease Rating Scale" (UPDRS) değerlendirmesinde toplam 48 
puan alan hastaya levo-DOPA / Benserazid (300/75 mg) ile birlikte pasif egzersizler başlanmıştır. 

Kranial MRI tetkikinde T2 ağırlıklı çekimlerde globus pallidus ve substantia nigrada saptanan 
bilateral hiperdansitenin CO zehirlenmesi bulgularıyla uyumlu olduğu düşünlmüştür. Hastanın 

parkinsonizm tablosu bir hafta içinde 4. evreden 2. evreye düşmüş, UPDRS toplam skoru ilk hafta 
26'ya, iki ay içerisinde 14 'e, dördüncü ayda ise 11 'e gerilemiştir. Halen günlük aktivitelerinde 

bağımsız hale gelen hastanın prognozu umut verici görünmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit, parkinsonizm, bazal gangliyonlar, MR 

Carbon monoxide induced parkinsonism: A case report. 

A 29 yeaı'ğold patient was repoı1ed 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 traıısported to an iııtensive care unit. His braiıı CT showed bilateral pallidal hypodeıısity. 

Two weeks after CO iııtoxicatioıı, his neurological examination revealed generalized severe 
akinesia, rigidity, bradymimi, dysphonia and postural instability. He was at a stage 5 of 

parkinsonizm of Hoehn-Yahr scale and his 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 nigra on T2ğweighted images compatible with CO intoxication. On the third week, his 
parkinsonian features were regressed to sage 2 aııd UPDRS scores to 26 which became 14 and 11 

on the second and fourth months respectively. Actually, he is independent in his daily living 
activities and the prognosis seems to be good. 

Key words: Carbon moııoxide, parkinsonism, hasal ganglia, MR imaging. 

Ülkemizde kömürün yakıt olarak kullanıldığı mangal, 

soba, kömür kazanı gibi ısınma araçlarından sızabilen 

karbon monoksit ( CO) gazı özellikle uyku sırasında ya da 

banyoda ölümle sonlanabilen zehirlenınelere neden ola­

bilmektedir. Karbon monoksit gazı başta beyin olmak ü­

zere kalp, böbrekler, iskelet kasları, deıi, periferik sinirler 

de dahil olmak üzere bir çok organı etkileyebilir (4) . Ze-
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hirlenıneye bağlı klinik belirtiler tam remisyona uğ­

rayabildiği gibi çeşitli sekellere de yol açabilir (4,13,28). 

Nörolojik komplikasyonlar zehirlenmeden hemen 
soma, erken dönemde veya haftalar, aylar hatta yılları i­

çerebilen bir dönemi izleyerek gecikmiş olarak, progresif 

biçimde ortaya çıkmaktadır. Sinir sistemi belirtileri, kog­

nitif fonksiyon bozuklukları , epilepsi nöbetleri, çeşitli fo­

ka! nörolojik bulgular, baş ağrısı veya çeşitli hareket bo­

zukluklanndan oluşur. Beynin anoksiye en duyarlı ya­

pıları arasında olan, bazal ganglion tutulumu par­

kinsonizm başta olmak üzere kore ve distoni gibi, bir çok 

hareket bozukluğuna yol açabilir. Sıklıkla akinetik-rijid 
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Resim 1. CO zebirlenınesinden 18 gün sonra yttpılttn T2 ttğırlıklı ttks\yttl MR kesit/eri11de iki yttıı!ıglo/;us pttllidm(A) ııe sııbsttt11tiu 111gmılcı(B) hi­

perintensite görünümü. 

formda ortaya çıkan saf parkinsonizm tablolarının ze­
hirlenmeden sonra akut veya geç olarak gelişebildiği bil­
dirilmiştir (4,13,27,28). Bu yazıda karbon monoksit ze­
hirlenmesine bağlı ağır koma halinden açıldığında par­
kinsonizın beliıtileıi gösteren ve oldukça hızlı bir klinik 
düzelı11e sergileyen genç bir hasta sunulınaktadır. 

Olgu sunumu 

Kırsal bir bölgede pratisyen hekim olarak görev yapan 
29 yaşındaki erkek hasta 13.2.1997 tarihinde ağır de­
recede akinetik-rijid özellikte parkinsonizm tablosunda 
klirıiğimize yatınlınıştır. 30.1 .1997 tarihinde evinde bilinçi 
kapalı ve kusmuş halde bulunan hastanın küçük bir oda­
da yaklaşık 15 saat süreyle kömür sobasından sızan gaza 
maruz kaldığı anlaşılmıştır. Hasta en yakın fakülte has­
tanesi yoğun bakım birimine "CO zehirlenmesi ve as­
pirasyon pnömonisi" ön tanılarıyla yatırılmıştır. Epikıiz 
bilgisinden okulaosefalik reflekslerin alınabildiği derin 
koma hali (Glasgow koma skoru 4), gözlerde sağa de­
viasyon, ağnlı uyaranlarla oluşan deserebrasyon rijiditesi, 
bilateral plantar ekstansör yanıt, ekstrem.ite distalleıinde 
siyanoz olduğu öğrenilmiştir. Mekanik solunum cil1azına 
bağlanan hastanın laboratuar tetkiklerinde lökositoz 
(21000/1111113) dışında hemogram, kanda elektrolitler, 
glukoz, üre, kreatinin, karaciğer enzim düzeyleri ile EKG 
tetkiki normal bulunımıştur. Ancak karboksihemoglobin 
düzeyleri hakkında bigi edirıilememiştir. Yapılan BT irı­
celemesinde bazal ganglionlarda bilateral hipodansite, 
akciğer grafısinde sağ akciğerde bronko-pnömonik irı-
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fıltrasyonlar görülınüştür. Hastaya biir hafta süreyle an­
tiödem tedavi (16 mg/gün dexametazon), üçlü antibiyotik 
tedavisi uygulanınış ver yatışının ikinci gününde spontan 
solunumun başlamasıyla hasta solunum cihazından ay­
nlmıştır. Bu dönemde hastanın ağrılı uyaranlara uzuvlannı 

çekınek suretiyle yanıt verdiği, beşirıci günde sözlü uya­
ranlara yanıt alınmaya başlandığı, bir kaç gün içinde ajite 
davranışlann yanı sıra parkinsonizm bulgulannın belirdiği 
anlaşılınaktadır. Tekrarlanan akciğer grafisinde patolojik 
bulguların düzeldiği saptanınıştır. 

Hastanın tarafıınızdan yapılan sistemik muayenesinde 
bir özellik bulunrnaınıştır. Nörolojik muayenesirıde bilinç 
açık ve anlama nonnal olup, anlaşılınaz tarzda hipofonik 
komışma, belirgin maske yüz, akineziye yakın derecede 
genel hipokinezi, rijidite, göz kırpmanın azalınası, yukarı 
konjuge bakış kısıtlılığı, derin tendon refleksleıinde si­
metrik aıtma ve bilateral ekstansör plantar yanıtlar ile şe­

killenen akinetik-rijid parkinsonizm tablosu ile piramidal 
initasyon bulguları saptanınıştır. Göz dibi bilateral olarak 
normal bulunınuştur. Aynı gün uygulanan UPDRS (6) 
değerlendirmesirıde 48 puan alan hasta Hoehn-Yahr (9) 
ölçeğine göre 5. evrede kabul edilmiştir. 17.2.1997 ta­
rihinde yapılan kranial MR incelemesinde T2 ağırlıklı ke­
sitlerde iki yanlı globus pallidusta ve substansia nigrada 
hiperirıtensite dikkati çekmiş ve bu özelliklerim CO ze­
hirlenı11esi ile uyumlu olduğu kanısına varılınıştır (Resim-
1). Tedavi olarak levoDOPA/benserazid 300/75 mg/gün, 
selegilin 10 mg/gün, pirasetaın 4.8 gram/gün, E vitamini 
400 mg/gün başlanınış ve fizyoterapiye alınınıştır. 
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R esim 2. llki ııdeıı üç ay suıım yapılan 1HN kuııtruhiııde, T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde bazal ga ııgliyuııla rdaki değişikliklerin sürdüğü gü­
rülmektedir. (A-B) 

19.2. 1997 taıihinde yapılan kontrol muayenesinde par­
kinsonizmde hafif düzelme başladığı gözlenmiş olup 

(UPDRS 26) destekle, ayaklarını sürüyterek çok zor yü­

rüyebild.iğ dikkati çekmiştir. Bundan bir hafta sonra gün­
lük aktiv.iteleıinin tümünü yardımsız yapmaya başlanmış 

olan hastanın, yüıiimesin.in daha rahat ve hızlı olduğu 

görülınüştür. 28.4.1997 taıihli kontrol muayenesinde 

UPDRS toplam puanı 14'e gerilemiştir. 21.5.1997 tarih.inde 
yapılan MR kontrolünde ki.inik incelemeye karşın pa­
tolojik bulguların değişmediği görülmüştür (Resim 2). 

Hastanın 16.9.1997'de yapılan son kontrolünde minimal 

komışma güçlüğü , brad.ikinez.i , ıijid.ite saptanımş ve 

UPDRS toplam puanının 4 olduğu dikkatim.izi çekmiştir. 

Tartışma 

Biz bu derlemede akut karbon monoks.it zehirlenmesi 
sonucu 6 gün süren bir koma dönem.ini takiben ak.i­

net.ik-ıij.id özellikte ağır derecede parkinsonizm tablosu 

gelişmiş olan ve 4 aylık dönemde MR bulgulannın sebat 
etmesine karşın klinik olarak hızla düzelme gösteren bir 

hasta sunduk. Ülkem.izde su.is.idden çok kaza sonucu, 
bazen toplu ölümlere dahi yol açabilen CO ze­

hirlenı11elerine sıkça rastlanmaktadır. Bu konuda yapılınış 

ep.idem.iyolojik bir çalışma olmamakla birlikte Aksoy ve 

ark. 1986-1990 yıllan arasında Adli Tıp Kurumunda yap­

tıkları bir araştıımacla 7852 otopsi olgusu içinde 293'ünün 
(%3.73) CO zehirlenınes.i olgusu olduğunu be­
lirlemişlerdir( 1). 
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Karbon monoksit.in hemoglobine affinites.i ok­

s.ijeninkinden 250 misli fazladır (11,14). Kanda CO, he­

moglob.indek.i protopoıfiıin IX'un demir iyonu komp­
leksine bağlanır ve oksijenin aynı yere bağlanınasını blo­

ke eder. Böylece hücrelere oksijen taşınınası engellenerek 
anoksi, dolayısıyla doku hasan oluşur. Bunun dışında CO 
aynı zamanda m.itokondr.ial zinciıin sitokrom ok­
sidazlanna bağlanı11ak suretiyle elektron transportunu 
bozarak A TP yapıımnı bloke eder ve oksidat.if hasarla so­

nuçlanan olaylar zincir.ini başlatır (8,16). 

CO'in beyinde yol açtığı nöropatolojik değişikl.ikleıin 

şiddeti ve yaygınlığı serebral anoksin.in süresi ve de­
recesine bağlı olarak değişiı· (28) . Patolojik değişiklikler 

asfıkside görülene benzer. Beyinde kapillerlerin kon­

jesyonu ödem yaratır ve venler boyunca peteşial ka­

namalar göıiilür. Globus pallidus yüksek oksijen tüketiı11i 

ve yüksek demir içeriği gibi .intı·ensek metabol.ik du­
yarhlığa sahip olı11ası nedeniyle anoksiden çok etk.ileniı· . 

Bazal ganglionlann en fazla hasar görmesinin biı· başka 

nedeni de kollateral dolaşıınlarının bulunınaması ve kan­
lanınalarının end-arteriyel tipte olmasıdır (15). Tek veya 

iki yanlı olabilen globus pallidus hemorajis.i veya nekrozu 
iç pallidumun anterior ve superior kısımlarına sınırlıdır 

(16). Anoksiye en duyarlı yapılar globus pallidus dışında, 
stıiatum, Aımnon boynuzu, serebral korteks ve Purkiı1je 

hücreleridiı· (28). Merkezi sisten1inde döıt tipte patolojik 

bulgu tanıınlanımştıı·: I) Globus palliclus nekı-ozu , II ) Ak 

maclclede den1iyel.in.izasyon III) Süngersi serebral koıteks 
lezyonları N) Hipokampusta nekrotik lezyonlar (3). Pal-

H 



Udumun nadiren korunmuş olduğu olgularda yalnızca ak 
madde lezyonları bulunur (16) . 

CO zehirlenmesinde globus pallidusların nekrozu so­
nucu kortiko-striato-pallido-talamo-kortikal motor dön­
günün (25) fonksiyonel bütünlüğü kaybolur bunun so­
nucunda talamik inputların frontal korteks üzerinde ek­
sitasyonu azalır ve akinetik-rijid sendrom gelişir. CO ze­
hirlenmesinde moıtalite ve morbidite çok değişkendir. 
Hastaların yaklaşık üçte biri akut zehirlenme sırasında 
kaybedilir. Hayatta kalanların da % 0 . 2-40'ında çeşitli se­
keller geliştiği görülmüştür (4,19,22). En sık görülen mor­
bidite myokard ve/veya nörolojik hasardır (8). Geç ortaya 
çıkan nörolojik sekel oranını Choi 2360 olguluk serisinde 
% 2.75 (4), Lee kendi olgularında% 2.8(12) olarak bul­
muştur. Sekellere en sık 6. ve 7. dekadlarda rastlanıldığı 
dikkati çekmiştir ( 4). Nörolojik sekelleri akut an­
sefalopatinin başlangıcından itibaren vejetatif duruma 
dek giden progressif seyirli tip veya bir iyileşme dönemi 
sorırası geç relaps yapan tip olarak ikiye ayırmak müm­
kündür (13). Bu interval günler-haftalarca, hatta bazen 
aylarca sürebilir (2,7,13,28). Choi 65 CO zehirlenınesi ol­
gusunda geç nörolojik sekellerin 2-40 gün sorıra (4) Lee 
ve Marsden 23 olguda 1-36 günlük bir iyilik döneminden 
sorıra geliştiğini bildinnişlerdir (13). Sekellerin ge­
cikmesinin mekanizması bilinmez (13), beyin hasarının 
matürasyonu ile açıklanabilir (21). llk düzelme olmadan 
sürekli progressif seyir gösterenlerin diğer gruba göre an­
lamlı olarak genç olduğu ve bu olgularda ilk koma sü­
resinin anlamlı olarak uzun olduğu görülınüştür (13). 

Serebral anoksiye bağlı nörolojik sekeller çeşitlidir. En 
sık görülen semptomlar demans, nöropsikiyatrik de­
fisitler, agnoziler, mutizm, koıtikal körlük, çeşitli hareket 
bozuklukları, serebellar ataksi, spastisite, periferik nö­
ropati, üriner veya fekal enkontinanstır ( 4,27,28). Hareket 
bozukluklan içinde en sık parkinsonizme rastlanır. Bu 
durumdaki hastalarda akinezi, rijidite, retropulsiyon, ayak 
sürüyerek yürüme, bradimiıni önde gelen semptomlardır 
(4,5,27,28). Bizim hastamızda da söz konusu par­
kinsonizm bulgularının hepsi mevcuttu. Bunların dışında 
CO zehirlenınesine bağlı Gilles de la Tourette sendromu 
Cl 7), kore (2), tremor veya myoklomısu (13) olan seyrek 
olgular bildirilıniştir. 

CO zehirlenınesinde nom1al bulgu da verebilen 
kranyal BT tetkikinde en sık görülen patolojik bulgu, 
sunduğumuz olguda saptandığı gibi bazal ganglionlarda, 
özellikle pallidumda bilateral hipodansitedir 
(4,7,10,13,14,17,23,24,28). BT'nin normal bulunduğu ol­
gularda kontrastlı tetkikin daha avantajlı olduğu, çünkü 
kontrastsız incelemede izodens gön.inen lezyonların 

kontrast madde ile görünür hale geldiği, hatta çok nadir 
tutulan putamen lezyonunu dahi görmenin mümkün ol-
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duğu belirtilir (29). Akut zehirlenıne tablolarında MR tet­
kikinde substantia nigra/pars kompakta lezyonlarının 

BT'dekinden daha erken ve daha iyi göründüğü ileri sü­
rülınektedir (26). MR incelemelerinde BT'de olduğu gibi 
iskeıniye bağlı olarak en sık bilateral globus pallidus lez­
yomı (3,10,20,27), daha seyrek olarak kaudat mık­

leuslarda lezyon (5) göıi.ilür. Yaınızca parkinsonizm tab­
losu gösteren hastamızın MR incelemelerinde, T2 ağırlıklı 
kesitlerde her iki globus pallidus ve substantia nigrada si­
metrik hiperintansite görülı11üş ve klinik düzelmeye kar­
şın ilkinden 3 ay sonra yapılan kontrol MR tetkikinde bu 
bulgulann sebat ettiği dikkatim.izi çekıniştir. MR ve BT'de 
bazı olgularda bazal ganglionlar dışında serebral kor­
tekste, ak maddede deıniyelinizasyonla uyumlu lö­
koensefalopati de görülebilir (3,4, 10, 27). Bu tür lezyonlar 
geç ortaya çıkabilir. 15 olguluk bir seride zehirlenıneden 
4-9 hafta sonra nöropsikiyatrik bir relaps sırasında MR'de 
böyle lezyonlar görülmüş, hastalann üçünün MR ta­
kibinde klinik düzelıneye paralel olarak ak madde lez­
yonlarının küçüldüğü ve sinyal intansitesinin azaldığı 
dikkati çekıniştir. Bu gözlemlere dayanarak yazarlar CO 
zehirlenınesine bağlı geç ansefalopatinin patolojik özel­
liğinin serebral ak maddede reversibl bir deıniyelinizan 
süreç olabileceğini ileri sünnüşlerdir (3). Akut CO ze­
hirlenınesi sorırası uyaranlara karşı yanıt alınamayan bir 
olgunun tekrarlanan MR tetkiklerinde pallidum lezyonu 
dışında ak madde ve koıteksin noımal bulunduğu, ancak 
yapılan PET incelemesinde morfolojik olarak nonnal olan 
frontal koıteks ve ak maddede glikoz metabolizması ve 
kan akımının bozulımış olduğu saptanınış ve hastadaki 
psikiyatrik tablo frontal metabolizma bozukluğu ile açık­
lanıruştır (20). 

Tanıda karboksiliemoglobin düzeyleri zehirlenınenin 
şiddetini belirlemede veya spesifık tedavi planlamasında 
kullanılmamakta , sadece zehirlenıne varlığını des­
teklemektedir (8). CO zehirlenı11esi olgularının büyü ço­
ğunluğunun kazaya maruz kalınış olınalarına karşın ol­
gular genellikle şüpheli ölümler şeklinde Adli Tıp Ku­
rumlarına getirilir. Bunlarda kesin tanı otopsi ve la­
boratuvar incelemeleıi sonucu konur (1). 

Geç nörolojik sekellerin prognozu nisbeten iyidir. lki 
yıl izlenen 36 olgunun 27'si (%75) hafıf düzeydeki par­
kinsonizm veya hafıza bozuklukları dışında bir yıl içinde 
önemli ölçüde düzelıniştir ( 4). Bununla beraber par­
kinsonizınin bir kaç ayda tamamen düzeldiği olgular var­
dır (2,27). Bizim hastamızda da parkinsonizm bulguları 
izlediğiıniz 4 ay içinde büyük ölçüde geıileıniştir. 

Zel1İı·lenı11enin akut döneminde tedavi olarak oksijen, 
hiperbarik oksijen önerilir (8). Ancak bu son tedavinin geç 
nörolojik sekelleri önleyemediği gözlenıniş olup (13) se­
kellerin spesifik bir tedavisinin veya profilaksisinin ol-



madığı anlaşılmaktadır (4,13). Parkinsonizmin tedavisiyle 
ilişkili olarak da çelişkili sonuçlar dikkati çekmektedir. 
Semptomlarda spontan düzelme de söz konusu olduğu 

için ilaçların yararını değerlendirmek güçtür (13). Bir çok 
hastanın levodopadan yarar göımediği yayırılanınışsa da 
(28) levodopa ile düzelen olgulardan söz edilmektedir 
(2,7). Levodopa ile sağlanan yarar gözönüne alındığında 
mezensefalondan kaynaklanan dopamineıiik yolların 

bozulmasının klinik tablodan sorumlu olabileceği ileri 
sürülmüştür (18). Biz de hastamıza levodopa verdik, çar­
pıcı ve çok kısa vadede düzelme olmadıysa da özellikle 
ilk günlerde gözlediğirniz hızlı iyileşmede bu ilacın o­
lumlu bir etkisinin olabileceğini düşünüyoruz. An­

tikolinetjiklerin kısmen etkili olduğu (28) veya bro­
mokriptin ile iyileşen parkinsonizmli olgular (24,27) ya­
yırılanıruştır. Halen hareket bozukluktan polikliniğimizde 
izlediğimiz hastamızın prognozu umut verici gö­
rünınektedir. 
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