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Karbonmonoksit intoksikasyonuna bagli gecikmis norolojik
komplikasyon: Parkinsonizm olgu sunumu

Delayed neurological complication due to carbon monoxide intoxication:
A case report of parkinsonism

Burcu Saadet Zeybek®, Mehmet Balal

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Adana, Tiirkiye

oz

Karbonmonoksit (CO) intoksikasyonu &zellikle ki aylarinda sik gérilir ve ciddi mortalite ve mobiditeye neden
olur. intoksikasyon; ortamdaki CO yogunlugu, maruz kalinan siire ve komorbid hastaliklara bagl olarak farkli
klinik bulgularla ortaya ¢ikar. Klinik bulgular; bas agrisi, bulanti, kusma gibi hafif semptomlardan komaya kadar
degisen hayatl tehdit eden ciddi durumlara kadar degisebilir. Akut dénemi atlatan hastalarda ginler veya
haftalar icerisinde bazi gecikmis nérolojik komplikasyonlar gelisebilir. On dokuz yasinda erkek hasta jeneratdr
dumanina maruz kaldiktan bes giin sonra baslayan hareketlerde yavasglama, ¢evreye ilgisizlik ve dengesizlik
yakinmasi ile klinigimize basvurdu. Nérolojik muayene parkinsonizm ve distoni ile uyumluydu. Beyin manyetik
rezonans gorintilemesinde iki tarafli globulus pallidusta hipoksiye bagl simetrik sinyal patolojisi saptandi ve
parkinsonizm tanisi desteklendi. Bu olgu CO intoksikasyonu sonrasi gecikmis nérolojik komplikasyonlara dikkat
¢ekmek icin sunuldu.

Anahtar Sézciikler: Karbonmonoksit intoksikasyonu, gecikmis nérolojik komplikasyon, distoni, parkinsonizm.

ABSTRACT

Carbon monoxide (CO) intoxication is commonly encountered, particularly during the winter, and causes
significant mortality and morbidity. The intoxication manifests with different clinical symptoms depending on the
CO concentration in the environment, exposure time, and comorbid diseases. The presentation may vary from
mild symptoms such as headaches, nausea, and vomiting to life-threatening conditions such as coma. Some
delayed neurological complications may develop in the patients within several days to weeks after the acute phase
is over. A 19-year-old male patient was admitted to our clinic with complaints of slowed movement, imbalance, and
indifference to the environment starting five days after being exposed to generator gas. Neurological examination
was consistent with parkinsonism and dystonia. Brain magnetic resonance imaging revealed bilateral symmetrical
hyperintensities in the globulus pallidus consistent with hypoxia, supporting the diagnosis of parkinsonism. This
case was presented to draw attention to the delayed neurological complications associated with CO intoxication.
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Karbonmonoksit (CO) renksiz, kokusuz
ve irritan olmayan bir gazdir. Tiim diinyada
zehirlenmelere bagli mortalite ve mobiditenin
en onemli nedenlerinden biridir.""? Komiir,
dogal gaz, gaz yagi, kerosen ve petrol gibi
karbon iceren maddelerin yanmasi sonrasi
olusur. Klinik bulgular zehirlenmenin
siddetine, siiresine, eslik eden hastaliklara
bagli olarak erken ve ge¢c donemde ortaya
cikar. Erken bulgular hafif zehirlenmelerde
bag agrisi, bulanti, kusma ve halsizlik
gibi 0Ozellikle kis aylarinda goriilen viral
enfeksiyonlar1 taklit ederek siklikla taninin
atlanmasina neden olabilir. Daha siddetli
zehirlenmelerdeisekalp ve beyin gibi hipoksiye
duyarli organlara ait bulgular 6n plandadir.?#
Konfiizyondan komaya kadar uzanan biling
degisikliklerinin yani1 sira ataksi, senkop,
vizyon kaybi, nobet, miyokardiyal iskemi,
takipne ve dispne gibi bulgular goriilebilir.
Gec donemde ise kisilik degisiklikleri,
demans, akinetik mutizm, periferik néropati,
sfinkter kusurlar1 ve ekstrapiramidal bulgular
gibi bir takim noropsikiyatrik bulgular ortaya
cikabilir.

On dokuz yasinda erkek hasta hareketlerde
yavaglama ve dengesizlik yakinmasi ile
klinigimize kabul edildi. Bir pizza salonunda
kurye olarak c¢alisan olgunun on beg giin énce
elektrik kesintisi nedeniyle jeneratore yakit
eklemek i¢in bodrum katina indigi ancak
uygun olmayan baca sistemi nedeniyle yogun
egzoz dumanina maruz kaldigi Ogrenildi.
Biling kaybi1 ile acil servise kaldirilan
olgunun ne kadar siire ile karbonmonoksit
(COYe maruz kaldig1 bilinmiyor. Acil
serviste oksijen tedavisi ile {ic dort saat
icinde bilinci acilmis. Ancak kendisine
geldiginde her iki gozde bulanik gorme ve
siddetli bas agrisi yakinmasi varmis. Bir
gece gozlem altinda tutulduktan sonra ertesi
giin tam olarak diizelme ile taburcu edilmis.
Taburcu olduktan bes giin sonra hareketlerde
yavaglama, cevreye ilgisizlik ve dengesiz
yliriime yakinmasi baglamis. Bagvurdugu bir
noroloji kliniginde yapilan serebral manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) incelemesi ve

kan tetkikleri normal olarak yorumlanmis.
Olguya parenteral B12 vitamini, piresetam
tablet ve haloperidol damla baglanmis. Ancak
yakinmalarinda diizelme olmamasi iizerine
basvurdugu poliklinigimizde hasta ileri tetkik
ve tedavi amaci ile yatirildi. ilk nérolojik
muayenesinde; Biling acik, hipomimi,
monoton konusma, ellerde distonik postiir,
ekstremite uclarinda atetoid hareketler, sagda
belirgin dort yonlii bradikinezi ve rijiditenin
yan1 sira ciddi postiiral instabilitesi vardi.
Laboratuvar incelemelerinde; Hemogram
ve rutin kan biyokimyasi normaldi. Serum
kreatin kinaz, bakir ve seruloplazmin diizeyi
normaldi. Periferik yaymasinda akantosit
goriilmedi. Serum laktik asit/plirivik asit
diizeyleri normaldi. Idrar ve kanda aminoasit
diizeyleri normaldi. Elektroensefalografide
yavag aktiviteden olusan diffiiz zemin ritmi
diizensizligi vardi. Karbonmonoksite maruz
kaldigr donemde kisa siireli gérme kaybi
olan olgunun viziiel evoked potansiyel
incelemesinde sagda P100 latansinda gecikme
saptand1 (118 msn). Oftalmolojik muayenesi
normal olarak degerlendirildi. Kognitif
degerlendirmesinde minimental test; 25/30
(egitimliler i¢in), semantik akicilik 18/dakika,
sozel bellek 3/5 soyutlama 2/3 olarak bulundu
ve dikkate sekonder bellek kusuru olarak
yorumlandi. Serebral MR incelemede iki
tarafli globulus pallidus diizeyinde hipoksiye
sekonder simetrik sinyal patolojileri saptandi
(Sekil 1). Olgu mevcut oOykii, nérolojik
muayene ve laboratuvar incelemeleri 1s181nda
CO intoksikasyonuna sekonder parkinsonizm
olarak tanindi. Kullanmakta oldugu
ilaclar kesilerek biperiden tablet 3 mg/giin
(3 esit dozda) baglandi. Klinik takiplerinde
parkinsonizm bulgularinda belirgin diizelme
olan olgu takibe alinmak {izere Onerilerle
taburcu edildi. Hasta yapilacak islem hakkinda
bilgilendirildi ve yazili onam alindu.

Karbonmonoksit solunduktan sonra hizla
alveollerden diffiizyona ugrar. Hemoglobin,
miyoglobin, sitokrom P450 ve sitokrom
aa3 gibi respiratuvar enzim ve pigmentlere
baglanmak icin oksijen ile yarisir.
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Sekil 1. Serebral manyetik rezonans incelemesinde iki tarafli globus pallidusta hipoksiye sekonder sinyal patolojisi goriildii.

Karbonmonoksitin hemoglobine afinitesi
oksijenden 230-270 kat, miyoglobine afinitesi
ise 20-25 kat fazladir. Viicuda alindiktan sonra
hizla hemoglobine baglanir ve oksihemoglobin
diizeyi diiser. Hemoglobin oksijen disasyon
egrisi sola kayar. Ayn1 zamanda hemoglobin
oksijen parsiyel satlirasyonunu korumak
icin dokulara oksijen verilmesi zorlasir.
Hem oksijenin hemoglobine baglanmasinin
zorlasmast hem de periferik dokularda
oksijenin  hemoglobinden ayrilmasinin
zorlagsmast nedeniyle gelisen kimyasal anemi
doku hipoksisine neden olur.”# Hipoksi sonucu
16kosit adezyonunda artig ile hiicre duvarinda
lipid peroksidasyonu, elektron transportunda
bozulma ile oksidatif fosforilasyon etkilenir
ve hiicre icerisinde pigment birikimine
neden olarak hiicre hasar1 meydana gelir. Bu
hastalarda hipoksi tek basina organ hasarindan
sorumlu degildir. Ayn1 zamanda CO guanilat
siklaz1 aktive ederek damar diiz kasinda
gevsemeye ve nitrik oksit salinimina neden
olur. Bu durum hipotansiyon ve kalp hizinda
diisme ile hipoksiye maruz kalan organlarda
perflizyonu da bozarak organ hasarinin
artmasina neden olur. Hipoksi ve perfiizyon
bozuklugu sonucunda ozellikle kalp ve sinir
sistemi gibi hipoksiye duyarli organlarin
etkilenmesi ile klinik bulgular ortaya cikar.”
Tanida en 6nemli laboratuvar bulgusu karboksi
hemoglobin diizeyinin yiiksek oldugunun
gosterilmesidir. Ancak ortaya ¢ikan bulgular
her zaman karboksi hemoglobin diizeyi ile
iligkili degildir. Karbonmonoksite maruz
kalinan siire ve eslik eden hastaliklar da

klinik bulgularin siddetini belirler.'” Tedavide
amag karboksi hemoglobinin hizla viicuttan
uzaklastirilmast ve doku oksijenasyonunu
saglamaktir. Bu amacgla normal basingl
oksijen tedavisi veya hiperbarik oksijen
tedavisi verilebilir."! Farkli ¢aligmalarda
her iki yontemin birbirine iistiinliikleri ve
dezavantajlart bildirilmistir.® Hastalarda
akut donem gectikten sonra etkilenen bolgeye
gore cesitli noropsikiyatrik bulgular ortaya
cikabilir. Bunlar arasindakisilik degisiklikleri,
demans, akinetik mutizm, periferik noropati,
sfinkter kusurlar1 ve ekstrapiramidal bulgular
(parkinsonizm, distoni, kore, miyokloni)
bulunur.®” Yakin dénemde yapilmis toplum
temelli bir calismada CO intoksikasyonu
sonrasi parkinsonizm gelisme riskinin yaklasik
dokuz kat arttigi bildirilmistir."? Bagka bir
calismada ise Park 2 mutasyonu olanlarda
olmayanlara kiyasla CO intoksikasyonu
sonrast parkinsonizm geligsim riskinin arttigi
bildirilmigtir."*¥ Olgumuzda da gecikmis
norolojik komplikasyonlardan bir tanesi olan
parkinsonizm tablosu vardi. Karbonmonoksit
intoksikasyonu sonucunda hipoksiye bagh
olusan serebral lezyonlar siklikla globulus
pallidus diizeyinde goriilir. Bunu daha az
siklikla niikleus kaudatus ve putamen takip
eder. Bu olguda da globulus pallidus diizeyinde
simetrik  sinyal patolojileri mevcuttu.
Olgumuzda parkinsonizm bulgularinin
beraberinde distonik kasilmalarin da O©n
planda olmasi nedeniyle oncelikle biperiden
ile tedaviye baglanmis ve belirgin fayda
gormiigtiir.
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Sonu¢ olarak, CO intoksikasyonu
gliniimiizde 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Ciddi zehirlenmelerde akutdonemde
hayat1 tehdit eden ve acil tedavi edilmesi
gereken bir durumdur. Ayrica akut donemi
atlatan hastalarda gelisebilecek norolojik
komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmali
ve hasta vizitleri sik araliklarla yapilmalidir.
Bu olgu CO intoksikasyonu sonrasi gecikmis
norolojik komplikasyona bagli parkinsonizm
tablosu olup, bu 6nemli klinik duruma dikkat
cekmek i¢in sunulmusgtur.
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