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�ZET 
Karbonmonoksit (CO), t�m d�nyada sÝk rastlanan ve �l�m-

c�l zehirlenmelere neden olan �evresel bir toksindir. CO zehir-

lenmelerine baÛlÝ sistemik ve n�rolojik deÛißiklikler, gazÝn ya-

rattÝÛÝ doku hipoksisi ve direkt toksik etki ile olußmaktadÝr. 

Birinci olgu; 70 yaßÝnda, 18 g�n �nce evinde kalp ve solu-

num durmasÝ ile bulunan ve uygulanan kardiyopulmoner res�-

sitasyonun ardÝndan, koma tablosunda tedaviye alÝnan ve yo-

Ûun bakÝm komplikasyonlarÝ ile kaybedilen kadÝn olgu idi.

Ükinci olgu 35 yaßÝnda, 8 ay �nce CO zehirlenmesi nedeni ile

tedavi edilen, kooperasyon g��l�Û� ve denge kusurlarÝ gibi n�-

rolojik sekellerle iyileßen ancak y�ksekten d�ßme sonucu genel

beden travmasÝna baÛlÝ �len kadÝn olgu idi. Her iki olgu otop-

si bulgularÝ eßliÛinde deÛerlendirildi Beynin makroskopik ince-

lemesinde birinci olguda bazal ganglionlarda yaygÝn peteßiyal

kanama alanlarÝ ve bilateral globus pallidusÕu tutan keskin sÝ-

nÝrlÝ nekroz alanlarÝ, ikinci olguda beyin atrofisi, bazal gangli-

onlar, hipokampus ve beyaz cevherde soluk alanlar g�r�ld�.

Mikroskopik incelemede birinci olguda globus pallidusta suba-

kut infarkt, sentrum semiovalede miyelin dejenerasyonu ve gli-

ozis, ikinci olguda hipokampus ve serebellum'un internal gra-

n�ler tabaka ve purkinje h�crelerinde belirgin kayÝp, bazal

ganglionlar �evresinde miyelin solukluÛu, beyaz cevher zararÝ,

gliozis ve mikroglial proliferasyon mevcuttu. Her iki olguda

deÛißen derecelerde saptanan gri ve beyaz madde zararlarÝ, CO

zehirlenmesi sonrasÝ gelißebilecek ge� d�nem bulgulardÝr. Bu

bulgular, �zellikle iki noÕlu olguda var olan n�rolojik sekelleri

a�ÝklamaktadÝr. Denge bozukluklarÝ gibi n�rolojik ya da dep-

resyon gibi n�ropsikiyatrik bulgularÝn %10-40 oranÝnda g�r�l-

mesi, olgularda ge� d�nemde gelißebilecek travmaya zemin ha-

zÝrlayabilir. Hatta 2 nolu olguda g�r�ld�Û� gibi travma (y�k-

sekten d�ßme) tek baßÝna �l�m nedeni olarak g�r�lmekle bir-

likte kußkusuz CO intoksikasyonu sonucu olußan n�rofizyolo-

jik deÛißimlerin s�rece olan katkÝsÝ da g�zardÝ edilmemelidir. 

CO zehirlenmesi ile �l�m nedeni arasÝnda illiyet baÛÝnÝn

sorgulanabileceÛi adli olgularda bu histomorfolojik bulgularÝn

deÛerlendirilmesi �nem taßÝmaktadÝr. 

Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit, zehirlenme, beyin,

n�ropsikiyatrik sendrom 

SUMMARY 
Carbon monoxide (CO) is a common environmental toxin

and a leading cause of lethal poisoning around the world. Syste-

mic and neurological changes related to CO intoxication oc-

curs due to diffuse hypoxia and direct toxicity of the gas.

70 and 35 years old females, exposed accidentally to CO, 18

days and 8 months before death have analyzed. 

Our first case was 70 year old female who had been expo-

sed to CO at her house and found in a state of cardiopulmo-

nary arrest. After admission, she was resuscitated and under-

went artificial ventilation in a comatose state and died after 18

days.

Second case was 35 years old female with a history of CO

intoxication, 8 months before. After 45 days of hospitalisation



period, cooperation problems and movement disorders eventu-

ally developed. She died  due to injuries caused by falling from

a height.

On macroscopic examination, first case had diffuse petechi-

al bleeding on basal ganglia and bilateral necrosis of globus palli-

dus. We found diffuse cortical atrophy and pale regions on basal

ganglia, hyppocampus, cerebellum and cerebral white matter. 

On microscopic examination, we found bilateral subacute

infarction of globus pallidus, myelin degeneration and astrogli-

osis in sentrum semiovale of first case. The second case had ne-

uronal loss at cerebral cortex, hyppocampus, internal granular

cell and purkinje cell layer of cerebellum, myelin pallor, white

matter injury and astrogliosis around basal ganglia. 

Grey and white matter lesions of both cases are common le-

sions of CO intoxication. In the second case, particularly white

matter lesions can explain neurologic sequeles. Neurologic or

neuropsychological disorders can cause serious trauma on late

phase of CO intoxication. However, although trauma alone is

considered as the cause of death as seen as in second case, cont-

ribution of neurophysiologic and neuropathologic changes due

to CO intoxication on the process should not be ignored. 

Key words: Carbon monoxide, intoxication, brain, ne-

uropsychiatric syndrome

GÜRÜÞ
HidrokarbonlarÝn tam olmayan yanmalarÝ sonucun-

da olußan renksiz ve kokusuz bir gaz olan karbon mo-

noksit (CO), toksik etkilerini �n planda oksijen taßÝnma-

sÝnÝ bozarak olußturur (1-4). Akut CO zehirlenmelerine

ait deÛißiklikler �ncelikle oksijen ihtiyacÝnÝn y�ksek ol-

duÛu beyin ve kalp gibi organlarda karßÝmÝza �Ýkmakta-

dÝr (1). Globus pallidus ve substantia nigra gibi demirden

zengin beyin b�lgelerinde, n�roglobin, sitokrom oksi-

daz, sitokrom P-450, dopamin beta hidroksilaz, triptofan

oksijenaz gibi hem proteinlere baÛlanarak direkt toksik

etki olußturduÛu da bilinmektedir (1-5). CO zehirlenme-

si sonrasÝ ilk birka� saat i�inde �len olgularda beyinde

konjesyon, �dem ve nadiren peteßiyal kanamalar g�r�-

l�r. AltÝ g�nden daha uzun s�re yaßayan olgularda ise

CO zehirlenmesi i�in karakteristik olan globus pallidus

nekrozlarÝ gelißmektedir (1,6). BazÝ olgularda, hipokam-

pus ve talamus zararÝ, kortikal atrofi, serebellumun pur-

kinje ve internal gran�ler tabaka h�crelerinde kayÝp g�-

r�lebilir. CO zehirlenmeleri, gri madde lezyonlarÝna ek

olarak, serebral beyaz maddeÕde demiyelinizasyon ve yÝ-

kÝma yol a�ar (1-7). Beyaz madde lezyonlarÝ, frontal ve

pariyetal korteks, sentrum semiovale, beyin sapÝ gibi

b�lgelerde g�r�lmekle birlikte en sÝk pariyeto-oksipital

b�lgenin etkilendiÛi bildirilmektedir (5). Chang ve arka-

daßlarÝ CO zehirlenmeleri sonrasÝ gelißen beyaz madde

lezyonlarÝnÝ; 

1- Sentrum semiovale ve interhemisferik komiss�rde

�ok sayÝda k���k nekroz odaklarÝ

2- Derin periventrik�ler beyaz maddede akson yÝkÝ-

mÝ ve lipid y�kl� makrofajlarÝn izlendiÛi geniß nekroz

alanlarÝ

3- Derin beyaz maddede demiyelinizasyon olarak 3

grupta toplamÝßlardÝr (7).

CO zehirlenmesi sonrasÝ yaßayan olgularÝn %10-

30'unda baßlÝca bilißsel deÛißiklikler, kißilik deÛißiklikle-

ri, parkinsonizm, inkontinans, demans ve psikoz ile ka-

rakterize gecikmiß n�ropsikiyatrik sendrom gelißtiÛi bil-

dirilmiß (3,6),gen� yetißkinlerde bu bulgulara ek olarak

periferik n�ropati de tanÝmlanmÝßtÝr (6). N�rolojik sekel

olußumu ile �n planda beyaz madde lezyonlarÝnÝn ilißki-

li olduÛu g�sterilmißtir (8, 9).  

�l�mden 18 g�n ve 8 ay �nce COÕe maruz kalmÝß 2

olgu sunularak, CO zehirlenmesi sonrasÝ yaßayan olgu-

larda beyinde saptanan morfolojik deÛißiklikler ortaya

konulmuß ve CO zehirlenmesi �yk�s� olan otopsi olgu-

larÝnda beynin ayrÝntÝlÝ deÛerlendirilmesinin �nemi,

�l�m sebebi olußu ya da da �l�mdeki katkÝsÝ nedeni ile

vurgulanmÝßtÝr.

OLGU 1
70 yaßÝnda, 18 g�n �nce evinde, kalp ve solunum dur-

masÝ halinde bulunarak, kardiyopulmoner res�sitasyon

uygulanan ve ardÝndan koma tablosu ile tedaviye alÝnan

ve yoÛun bakÝm komplikasyonlarÝ ile kaybedilen kadÝn

olgu idi. idi. Evinde baygÝn bulunan ve solunum sÝkÝntÝ-

sÝ mevcut olan hasta, karbon monoksit (CO) zehirlen-

mesi tanÝsÝ ile tedaviye alÝnmÝß ve laboratuar incelemele-

rinde karboksihemoglobin (HbCO) d�zeyi %34 olarak

saptanmÝßtÝr. 

Beynin makroskopik incelemesinde bazal ganglion-

larda yaygÝn peteßiyal kanama alanlarÝ ve bilateral globus

pallidusÕu tutan keskin sÝnÝrlÝ nekroz alanlarÝ izlendi (Re-

sim 1). Mikroskopik incelemede bu alandan alÝnan �rnek-

lerde parankimin yerini �ok sayÝda k�p�kl� sitoplazmalÝ

histiositin aldÝÛÝ, damar proliferasyonu ve glial h�cre pro-

liferasyonunun izlendiÛi subakut infarkt izlendi (Resim

2). Bu alanlarda vask�ler yapÝlar �evresinde Ò y�z�kÓ tar-

zÝnda kanama alanlarÝ mevcuttu (Resim 3).Sentrum semi-

ovaleye ait �rneklerde ise miyelin dejenerasyonu ve
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gliozis mevcuttu. AkciÛer dÝßÝnda diÛer organlarda kon-

jesyon dÝßÝnda �zellik saptanmamÝß olup, akciÛerde bron-

kopn�moni varlÝÛÝ izlendi. Bu bulgular ÝßÝÛÝnda �l�m ne-

deni, CO zehirlenmesi ve komplikasyonlarÝ olarak de-

Ûerlendirildi.

OLGU 2
8 ay �nce, CO zehirlenmesi nedeni ile hastahanede

tedavi g�rd�Û� y�n�nde �yk�s� olan 35 yaßÝnda kadÝn

idi. Olgu, zehirlenme sonrasÝ deÛißik hastahanelerde 40
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Resim 1. Globus Pallidus yerleßimli bilateral nekroz alanlarÝ.

Resim 2. Globus Pallidus �rneklerinde merkezinde lak�n
olußumu ile giden subakut infarkt alanÝ ( HEX200).

Resim 3. Damarlar �evresi ve beyin parankiminde top ya
da y�z�k tarzÝnda kanama alanlarÝ (HEX200).

Resim 5. Hipokampus hilumuna ait �rneklerde astrogliozis
ve mikrogliozis (HEX400).

Resim 4. 2 no'lu olguya ait 820 gr aÛÝrlÝÛÝnda atrofik beyin.



g�n s�reyle tedavi g�rm�ß olup, bu s�re�te kooperasyon

g��l�Û�, denge kusurlarÝ gibi aÛÝr n�rolojik sekeller ile

taburcu olmußtu. Aile yakÝnlarÝnÝn ifadesine g�re, �l�m

y�ksekten d�ßme sonucunda gelißmißti.

Makroskopik incelemede, aÛÝr beyin atrofisi izlendi.

Beynin aÛÝrlÝÛÝ 820 gr olarak saptandÝ (Resim 4). Beynin

koronal kesitlerinde, bazal ganglionlar, hipokampus, be-

yincik kesitleri ve beyaz cevherde soluk alanlar izlendi.

Mikroskopik incelemede, aÛÝr serebral atrofi, korti-

kal laminar infarkt, hipokampus ile serebellumun gran�-

ler tabaka ve purkinje h�crelerinde kayÝp, bazal gangli-

onlar �evresinde miyelin solukluÛu, demiyelinizasyon,

astrogliozis ve mikrogliozis g�r�ld� (Resim 5). �l�m ne-

deni y�ksekten d�ßmeye baÛlÝ genel beden travmasÝ ola-

rak deÛerlendirilmekle birlikte bu tabloya zemin oluß-

turmasÝ a�ÝsÝndan CO zehirlenmesinin olußturduÛu be-

yin deÛißiklikleri ve kliniÛe yansÝyan aÛÝr n�rolojik se-

kelleri nedeni ile olgunun tartÝßÝlmaya deÛer olduÛu d�-

ß�n�ld�. 

TARTIÞMA
CO, t�m d�nyada sÝk rastlanan ve �l�mc�l zehirlen-

melere neden olan bir �evresel toksindir. CO zehirlen-

melerine baÛlÝ sistemik ve n�rolojik deÛißiklikler, gazÝn

yarattÝÛÝ doku hipoksisi ve direkt toksik etki ile oluß-

maktadÝr (1-4,6). Akut CO zehirlenmelerinde, taßikardi

ve hipertansiyon gibi kardiyovask�ler semptomlar ile

birlikte, baßaÛrÝsÝ, baßd�nmesi, parezi, konv�lsiyonlar ve

bilin� kaybÝ gibi n�rolojik semptomlar ortaya �Ýkabil-

mektedir (3,4). AyrÝca, miyokard iskemisi, atrial fibrilas-

yon, pn�moni, akciÛer �demi, eritrositoz, l�kositoz, hi-

perglisemi, kas nekrozu, akut b�brek yetmezliÛi, deri

lezyonlarÝ ile g�rsel ve ißitsel fonksiyon bozukluklarÝ

olußabilmektedir. Akut CO zehirlenmelerinden g�nler

ya da haftalar sonra, bazÝ olgular, aÛÝr n�rolojik semp-

tomlar ile karßÝmÝza �Ýkabilmektedir. CO zehirlenmele-

rine ait bu t�r gecikmiß sekeller �zellikle orta ve ileri yaß-

lardaki bireylerde sÝk olarak g�r�lmektedir (6). 

1 noÕlu olguda CO zehirlenmesini takip eden 18.

g�nde �l�m ger�ekleßmißtir. Beyinde saptanan bilateral

pallidal nekroz ve beyaz cevher zararÝ, zehirlenme sonra-

sÝ yaßayan olgularda beklenen morfolojik deÛißiklikler

ile uyumludur. Bu olguda saptanan bronkopn�moni yo-

Ûun bakÝm tedavisinin beklenen bir komplikasyonu

olup, solunum- dolaßÝm yetmezliÛi tablosuna katkÝ saÛla-

dÝÛÝ d�ß�n�lebilir. AyrÝca olgunun yaßÝ itibarÝ ile sereb-

ral damarlarda izlenen aÛÝr aterosklerotik deÛißiklikler

de serebral anoksi, hipoksi tablosunu potansiyalize eden

fakt�rler olarak deÛerlendirilebilir.

2 noÕlu olguda ise beyin, beyincik ve bazal ganglion-

larda saptanan atrofi, yaygÝn n�ron kaybÝ ve aÛÝr beyaz

cevher zararÝ, CO zehirlenmesi sonrasÝ gelißebilecek ge�

d�nem bulgulardÝr. Bu bulgular, olguda var olan n�rolo-

jik sekelleri a�ÝklamaktadÝr. �zellikle CO zehirlenmesi

ile �l�m nedeni arasÝnda illiyet baÛÝnÝn sorgulanabileceÛi

adli olgularda bu histomorfolojik bulgularÝn deÛerlendi-

rilmesi �nem taßÝmaktadÝr. Bu olguda �l�m nedeni ola-

rak genel beden travmasÝ tanÝmlanmÝß olmakla birlikte,

CO zehirlenmesi sonrasÝ gelißmiß denge kusuru ve biliß-

sel deÛißikliklerin hazÝrlayÝcÝ etkenler olduklarÝ d�ß�n�-

lebilir. 

Sonu� olarak, CO intoksikasyonu erken ya da ge�

d�nemde zengin n�rolojik semptomlarla karßÝmÝza �Ýka-

bilmektedir. DetaylÝ �yk� alÝnmadÝÛÝnda yanlÝß tanÝ ve

dolayÝsÝyla hatalÝ tedavi uygulamalarÝ ile de karßÝlaßÝlabi-

lecektir.( Uzun sure multÝpl skleroz ya da parkinsonizm

tablosu i�inde izlenen olgular mevcuttur) (6,7). Denge

bozukluklarÝ gibi n�rolojik ya da depresyon gibi n�rop-

sikiyatrik bulgularÝn da %10-30 oranÝnda g�r�lmesi, ol-

gularda ge� d�nemde travmatik tablolarÝn olußumunu

kolaylaßtÝrabilir. Hatta 2 nolu olguda g�r�ld�Û� gibi

travma (y�ksekten d�ßme), tek baßÝna �l�m nedeni ola-

rak karßÝmÝza �Ýkabilmekle birlikte CO intoksikasyonu

sonucu olußan n�rofizyolojik deÛißimlerin bu s�rece

olan katkÝsÝ g�zardÝ edilmemelidir. Travmaya baÛlÝ

�l�mlerde dahi, otopside baßta globus pallidus nekrozu

olmak �zere bazal ganglionlar ve beyaz cevherde g�r�len

morfolojik deÛißimlerin detaylÝ �yk�n�n ÝßÝÛÝnda deÛer-

lendirilmesi, s�recin aydÝnlatÝlmasÝnda en �nemli bulgu-

lar olacaktÝr. 
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