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Olgu Sunumu / Case Report

Karbonmonoksit Zehirlenmesi Sonrası Ortaya Çıkan 
Nöropsikiyatrik Belirtiler: Olgu Sunumu

Neuropsychiatric Symptoms After Carbon Monoxide Intoxication:
A Case Report

Murat GÜLTEKİN,1 Sevda DEMİRCİ İSMAİLOĞULLARI,2 Meral MİRZA,2 Ali Özdemir ERSOY2

Carbon monoxide intoxication is generally a serious condition which may lead to neurological and psychiatric dis-
turbances or death. In this article, we report a case presenting with temporary neuropsychiatric symptoms after 
carbon monoxide intoxication and showed increased signal intensity changes in the bilateral globus pallidus on 
magnetic resonance imaging.
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Karbonmonoksit zehirlenmesi genellikle nörolojik veya psikiyatrik hastalıklara veya ölüme neden olabilen ciddi bir 
durumdur. Bu yazıda karbonmonoksit zehirlenmesi sonrası geçici nöropsikiyatrik semptomlar ile birlikte seyreden 
ve manyetik rezonans görüntülemede iki taraflı globus pallidusta artmış sinyal intensitesi olan bir olgu sunuldu.
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Karbonmonoksit (CO)’in atmosferde-
ki yoğunluğu yok sayılacak kadar düşüktür. 
Karbonmonoksit hidrokarbon içeren yakıtla-
rın tam yanmamasından kaynaklanan kokusuz, 
renksiz bir gazdır. Karbonmonoksit hemoglo-
bine afinitesi oksijenden ortalama 250 kat daha 
fazla olduğundan hemoglobindeki oksijenin aynı 
yere bağlanmasını engeller. Bu nedenle çok kısa 
zamanda kandaki CO konsantrasyonu tehlikeli 
oranlara ulaşabilir.[1-3]

Karbonmonoksit zehirlenmeleri yüzyıllardır 
bilinmesine rağmen ilk kez 1857 yılında Claude 

Bernard tarafından doğru bir şekilde tanım-
lanmıştır. Gerçek sıklığı bilinmemekte, ancak 
zehirlenmeye maruz kalan tüm olguların sade-
ce 1/3’ünün fark edildiği tahmin edilmektedir. 
Bulguların CO zehirlenmesine özgü olmaması, 
olguların gözden kaçmasına neden olabilmek-
tedir.[4-7]

Karbonmonoksit zehirlenmesinde hücrelere 
oksijen taşınması engellenir ve hipoksiye sekon-
der doku hasarı meydana gelir. Karbonmonoksit 
hemoglobine bağlanarak karboksihemoglobin 
(COHb) oluşumuna yol açar. Bunun sonucunda 
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oksijen yer değiştirir ve arteriyel oksijen satüras-
yonu azalır. Karboksihemoglobinin yarılanma 
ömrü 320 dakikadır. Karbonmonoksit, hemog-
lobinde olduğu gibi kalp ve iskelet kası miyog-
lobulinine de bağlanır. Doku hipoksisi solunum 
eforunu artırarak daha fazla CO molekülünün 
kana geçmesine yol açar.[2,4,6]

Akut zehirlenmede dakika solunumu, maru-
ziyet miktarı ve süresine bağlı olarak baş ağrısı, 
bulantı, kusma, senkop, konvülziyon, kardiyo-
vasküler bozukluk, koma ve ölüm görülebilir. 
Ayrıca akut zehirlenmeden 1-4 hafta sonra geç 
dönemde görülen ensefalopatiye bağlı klinik 
durumda bozulma olabilir. Yaşayan hastaların 
yaklaşık yarısında organik beyin sendromu ve 
nöropsikiyatrik sekeller görülebilmektedir.[8,9]

Erken dönemde ölen olgularda beyin ödemi, 
beyinde yaygın peteşi ve kanamalar belirlenmiş-
tir. Birkaç hafta yaşayabilen olgularda ise iske-
mi bulguları hakimdir. Karbonmonoksit zehir-
lenmesinde post iskemik reperfüzyon hasarına 
benzer değişiklikler de görülebilir. Hasarın en 
önemli komponentini tekrar aşırı oksijenlenme 
sonucu oluşan serbest oksijen radikalleri ve 
beyindeki lipid peroksidasyonu (geri dönüşümlü 
demiyelinizasyon) oluşturmaktadır.[10-13]

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yaşında kadın hasta CO zehir-
lenmesi sonucu şuuru kapalı bir halde anestezi 
yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Olay günü aynı 
evde bulunan ailesinden diğer beş kişinin de CO 
zehirlenmesi sonucu hayatını kaybettiği öğre-
nildi. Genel durumu kötü olan hastanın yapılan 
nörolojik muayenesinde; şuuru stupor halinde, 
spontan solunumu vardı ancak yeterli olmadı-
ğından ventilatöre bağlıydı, pupilleri izokorikti, 

ışık refleksi alınıyordu, ağrılı uyaranı lokalize 
ediyordu, derin tendon refleksleri (DTR) hipe-
raktifti ve Aşil klonusu eşlik ediyordu. Ölçülen 
COHb düzeyi 10.2 bulundu.

Beyin manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG)’sinde CO zehirlenmesine özgü olan iki 
taraflı globus pallidus nekrozları ve sentrum 
semiovalede hipoksiye sekonder difüzyon kısıt-
lılığı görüldü (Şekil 1).

Hastaneye yatışının 6. gününde hastanın 
şuuru açıldı, nörolojik muayenede lateralize 
motor kayıp yoktu ancak ataksiden dolayı des-
teksiz yürüyemediği ve DTR’lerinin altta canlı 
olduğu izlendi. Takibinde genel durumu giderek 
düzelen hasta ikinci haftanın sonunda taburcu 
edildi.

Taburcu olduktan sonra hastanın yaklaşık 
bir ay süren uygunsuz gülme tarzında duygula-
nım bozukluğu, hastanede kaldığı süreyi içeren 
amnestik bozukluk, üst ekstremitelerde hafif 
düzeyde rijidite ve bradikinezi hali izlendi.

Hastanın birinci aydan sonra yapılan nöro-
lojik muayenesinde parkinsonizm bulgularında 
tama yakın düzelme bulunurken sadece amnes-
tik bozukluğunun devam ettiği saptandı. Dört ay 
sonraki beyin MRG’de globus palliduslardaki 
T2 sinyal artışlarının büyük oranda kaybolduğu 
görüldü (Şekil 2).

TARTIŞMA

Karbonmonoksit zehirlenmesinde klinik bul-
gular genellikle COHb düzeyleriyle ilişkilidir. 
Karboksihemoglobin düzeyi %10’nun altında 
ise hastalar genellikle asemptomatiktir. Ancak 
düşük COHb seviyesi kalp ve akciğer sorun-
larını alevlendirebilir. Yüzde 20’nin üzerinde 

Şekil 1.	Hastanın	olay	sonrası	beyin	manyetik	rezonans	görüntüleri.
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baş ağrısı, bulantı ve senkop görülebilir. Yüzde 
30-40’ın üzerindeki değerlerde şuur bozukluğu, 
solunum zorluğu, bradikardi, nöbetler ve koma 
görülebilir. Ancak klinik tablo ile COHb düzey-
leri arasında paralellik olmayabileceği akılda 
tutulmalıdır.[6,14,15] Olgumuzda ölçülen COHb 
seviyesinin düşük olmasına rağmen şuurunun 
kapalı olması ve beyin MRG’sinde yapısal lez-
yonlarının gösterilmesi bunu desteklemektedir. 

Karbonmonoksit zehirlenmesinde tablo-
ya hakim nöropsikiyatrik belirtiler; konuşma 
bozuklukları, deliryum, epileptik nöbetler, par-
kinsonizm, agnozi, ataksi, apraksi ve amnestik 
kusurlardır.[16,17] Yaşayan olguların %10-30’unda 
başlıca bilişsel değişiklikler, kişilik değişikleri, 
parkinsonizm, inkontinans ve psikoz ile nitele-
nen gecikmiş nöropsikiyatrik sendrom gelişti-
ği bildirilmiştir.[18-20] Bulgular genellikle bazal 
gangliyonlar (özellikle globus pallidus), frontal 
lob ve kortikal periventriküler beyaz cevher 
etkilenmesine bağlı olarak ortaya çıkmakta-
dır. Bunların sonucunda dönemsel depresyonlar, 
majör depresyon, sosyal çekilme, kişilik değişik-
liği, apati, algı bozuklukları, obsesif kompulsif 
bozukluk, katatoni ve psikoz gibi psikiyatrik 
belirtiler de görülmektedir. Psikotik bulguların 
altta yatan nedeninin bazal gangliyonların tutu-
lumu olduğu ileri sürülmektedir.[21-24]

Karbonmonoksit zehirlenmesi beyin doku-
sunda değişik yapısal bozukluklara yol açar. Gri 
maddede ve özellikle globus pallidusta sıklıkla 
iki taraflı olan iskemik lezyonlar en sık ve tipik 
görülen değişikliklerdir. Santral sinir sistemin-
de temel olarak nekroz ve demiyelinizasyon 
alanları meydana gelir. Bu alanlar dört grupta 
incelenebilir:

1- Globus pallidus nekrozu

2- Demiyelinizasyon veya nekrozla giden ak 
madde lezyonları

3- Serebral korteksin süngerimsi lezyonları

4- Hipokampusun nekrotik lezyonları 

Bu bulguların hepsi akut ve subakut dönem-
de MRG ile ortaya konulabilir.[19,25-29] Kronik 
dönemde olgular asemptomatik olsa bile sereb-
ral, serebellar atrofi, bazal gangliyon ve ak mad-
dede değişiklikler görülebilmektedir. Kronik 
dönem MRG bulgularının multipl skleroz, 
enfarkt, neoplazi ve enflamatuvar ya da idio-
yopatik demiyelizan hastalıklarla karışabileceği 
belirtilmektedir.[19,30]

Karbonmonoksit zehirlenmesinde tedavi-
nin temelini oksijen desteği, ventilatör desteği 
ve antiaritmik tedavi oluşturur. Genel kabul 
%100 oksijen verilmesi şeklindedir. Hiperbarik 
oksijen tedavisi ile amaç oksijen basıncı-
nı yükseltip erken ve geç komplikasyonları 
önlemektir.[6] Hastamızın ekstrapiramidal bul-
guları hafif düzeyde olduğu için hastaya tedavi 
başlanmadı. Takibinde bu bulguların tedricen 
azaldığı ve tamamen düzeldiği gözlendi. Eş 
zamanlı psikiyatri bölümü ile konsülte edilen 
hastaya 50 mg/gün sertralin tedavisi verildi. Bu 
tedavi de altı ay sonra takipte psikiyatri bölü-
münce kesildi.

Simetrik globus pallidus lezyonu ve nörop-
sikiyatrik belirtiler, CO zehirlenmesinin tipik 
bulgularındandır. Olgumuz bu özellikleri ser-
gilemesi nedeniyle literatür bilgileri eşliğinde 
değerlendirilerek sunulmuştur.

Şekil 2.	Hastanın	dört	ay	sonraki	beyin	manyetik	rezonans	görüntüleri.
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