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Demans, beyni oldukga yaygin olarak etkileyen
cesitli sebeplerle olusan bir sendromdur. Demans
zihinsel islevlerde, bellek, soyut disinme ve
yargilamada agir ve siiregen yetersizlik durumudur

(1).

Karbonmonoksit (CO) entoksik'ésyonu demans
etiyolojisinde sorumlu tutulan bir ¢ok sebepten
biridir (1). Yapilan insidans ¢aligmalaninda kognitif
fonksiyon bozuklugu, CO entoksikasyonu gegiren
hastalarda % 15-40 oramnda gorilmektedir (2).
Patolojik  galigmalarda  globus  pallidus  ve
hipokampusta nekroz, beyaz cevherde
demiyelinizasyon ve serebral kortekste atrofi
gozlenmigtir ~ (3). Bu lezyonlann  karboksi
hemoglobin veya sistemik hipotansiyonun watershed
alanlarda  olusturdugu  infarkt ile  gelistigi
bildirilmistir ~ (4). Baz  calismacilar  CO
entoksikasyonu sonucu geg gelisen ndrolojik bulgular
ve demans olgulann  bildirmiglerdir - (2,3,5).
Klinigimizde gordigimiiz CO entoksikasyonuna
baglh demans olgusunu, bilgisayarlt  beyin
tomografisi (BBT) ve magnetik rezonans
goriintiilemesi (MRG) ile literatiir 15181nda tartigmay1
amagcladik.

Olgu

Poliklinigimize gérmedigi siiphesi ile getirilen 30
yaginda erkek hasta 2 yil Gnce banyo yaparken
baygin olarak bulunmus. Suni solunum yaptirilip
hastaneye kaldinlan hasta, CO entoksikasyonu tanisi
ile yogun bakima alinmus. Bir ay siiren koma sonrasi
yavas yavas bilinci agilmis. O zamandan beri
entellektiiel fonksiyonlan diizelmeyen hastamn, igini
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devam ettiremedigi ve kendi bagina disan ¢ikamadig
ogrenildi. Yapilan muyenesinde biling agik,
oryantasyonu bozuk, konusma monoton, duygulanim
kiint, bilateral dismetri ve disdiadokinezi saptandi.
Konfrantasyon ile yaptlan gérme alani muayenesinde
gorme alamunmn ileri derecede daraldigi gozlendi.
Hastanin rutin kan ve idrar degerleri normal simrlar
icinde bulundu. Beyin tomografisinde serebral ve
sercbellar atrofi, ventrikiillerde belirgin genigleme.
globus pallidusta simetrik hipodens alanlar gorildi.
Ayrica bilateral oksipital ve oksipitoparietal
bolgelerde , hipodansite: dikkati, ¢ekti. Kontrastl

.incelemede bu hipodens alanlarin kontrast tutmadigt

gorildi (Sekil 1). MRG'de, T2 afirlikli ve proton
dansiteli goriintillerde her iki globus pallidusta
simetrik hiperintens alanlar izlendi. Bilateral frontal
ve oksipital bolge ile sag temporal kortekste
hiperintens alanlar dikkati g¢ekti. Bu alanlar T1
apirlikli goriintilerde hipointens olarak gdzlendi.
Serebral ve serebellar atrofi ile ventrikiiler genigleme
dikkati cekti (Sekil 2). Hasta ile iletisim
saglanamadifl igin gbérme alam gizilemedi. Kisa
kognitif muayénede 29 puan fizerinden 12 puan
verildi.

Tartiygma

Karbonmonoksit ~ zehirlenmesinde  tablonun
apirhipy solunan havadaki CO yogunluguna, gazin
alinma siiresine ve kiginin genel saghk durumuna
baglidir. Bebeklerde, yaglilarda, oksijen
gereksinimini artiran ve taginmasiu  bozan
hastaliklarda risk yiikksek olmaktadir (6). Geng bir
hasta  olan  olgumuzda  gelisen  demans
entoksikasyonun ciddiyeti ile orantilidir.
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Sekil 1a-Serebral kortikal atrofi, ventrikiillerde Sekil 2a-T, agirhkh MR incelemesinde

genisleme  ve  lentiform  niikleuslarda  bilateral ventrikiillerde genigleme. her iki globus pallidusta

hipodens alanlar izlenmektedir. hiperintens alanlar ve bilateral oksipital kortekste
hiperintensite dikkati cekmektedir.

Sekil 1b-Oksipitoparictal bolgede bilateral hipodens Sekil 2b-Aymi bélgeden yapilan T, agrlikli
alanlar mevcuttur, incelemede globus pallidustaki lezyonlar hipointens
olarak goriilmektedir.
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Sekil 2c-Proton dansite gorintiide her iki oksipital

korteksteki hiperintens alanlarla birlikte sag
temporal bélgede de iki kigik hiperintens alan
izlenmektedir.

Olgumuzda demans olayla beraber baslamustur.
Karbonmonoksit entoksikasyonu sonucu kognitif
fonksiyonlarda bozukluk olayla beraber olabildigi
gibi. klinik diizelmeyi takip eden ileri donemlerde de
geligebilir. Literatiirde 20-30 giin sonra apati geligen
olgular bildirilmistir. Béyle olgularda yapilan
calismalarda olayin primer hipoksiye bagh olmadigi
ve progressif fizyopatolojik olaylar sonucu gelistigi
iddia edilmigtir (8). .

CO entoksikasyonunda gorilen patolojik bulgular
4 grup altinda toplanir: a) Globus Pallidus nekrozu,
b) Beyaz cevherde demyelizasyonla karakterli

lezyonlar, <¢) Serebral  kortekste  "spongy"
(siingerimsi) yumusama seklinde lezyonlar, d)
Hipokampusta nekrotik lezyonlar (3).

Bu tip lezyonlardan ilk ikisi BBT Iile

goriilebilmektedir. MRG'nin stiinliigii, BBT'de net
gorilemeyen spesifik bazal gangliyon lezyonlan ve
korteks lezyonlannin daha net goriilmesidir (8).
Bizim olgumuzda da BBT ve MRG ile globus
pallidustaki lezyonlar gorilmiistir. Olgumuzda
MRG"n iistiinliigi, BBT'de gorillemeyen frontal ve
temporal bolgedeki lezyonlan gstermesidir.

Kamada ve arkadaslan CO entoksikasyonu
sonucu ge¢ ndrolojik bulgulann fizyopatolojisini
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arasirmak igin MRG, single pozitron emisyon
tomografisi (SPECT) ve Magnetik rezonans
spektroskopi (MRS) ile 20 giin sonra demans gelisen
bir olguyu izlemislerdir. Olguda MRG ile olayn 29.
gitniinde bir patoloji goriilmezken, 45 giin sonra
bilateral periventrikiiler hiperintensitenin gelistigini
tespit etmiglerdir. Kontrol filmlerinde 151 giin sonra
periventrikiiler hiperintensitenin hafif azaldigint ve
globus  pallidusta  hiperintensite  belirdigini
bildirmislerdir. Olguda 2,11,24, ve 42'inci giinlerde
yaptlan SPECT'te bir patoloji tespit edilmemigtir.
Yapuan MRS'te 29. gliniinde N-Asetil aspartat
(NAA)n kreatinin igeren bilesiklere (Cr) oraninin
diistiigii, kolin igeren bilesiklerinin (Cho) Crc
oranin arttigl ve bu bulgulann 42.giinde ise devam
ettigini gézlemislerdir. Yapilan kontrol MRS'de 151.
giinde NAA'In Cr'e oram ile Cho'in Cr'e oraminin
normal seviyelere geldigini belirtmiglerdir. MRS'te
NAA'mun diisiik bulunmasi yiiksek enerjili fosfatlarin
transportunda bozukluk. Cho sinyallerinde artma ve
beyaz cevherde demyelinizasyona isaret eder. Laktat
nonspesifik bir patoloji gostergesi olup, genelde
iskemi ve hipoksi ile ilgilidir, Sonu¢ olarak
aragtirmacilar laktat dizeylerinde bir degisiklik
olmadigr igin. CO entoksikasyonunda gelisen geg
nérolojik bulgularin hipoksi veya iskemi ile ilgili
olmadif, bagka bir fizyopatolojinin sorumlu oldudu
ileri sitrmiiglerdir (8).

CO entoksikasyonundaki patolojik olaylar ile
hipoksi arasinda baglanti kuran arastrmacilar
infarkt alanlannda olusan akut lezyonlan su
sebeplere baglanuslardir: 1) Ozellikle yetersiz
beslenen bolgelerde kan akimuinin “diismesi vefveya
serebral 6demin yol agtifi dolasim bozuklugu. 2)
Karboksihemoglobinin oksijen -+ - transportunu
bozmasi, 3) Pallidal hiicrelerin 'CQO'e karg1 asin
duyarlilii, Ge¢ dénemde goériilen periventrikiiler
demiyelinizasyondan miyelin kiliflannda anoksiye
bagli &dem olusmasi ve ciddi durumlarda
oligodendriositlerin  6limit ile buradan salinan
serbest radikallerin yol agtigr toksik olaylar sorumlu
tutulmugtur (4).

Sonu¢ olarak; gen¢ olmasina ragmen agir bir
entoksikasyon gegiren olgumuzda korteksteki, bazal
ganglionlardaki ve beyaz cevherdeki yikim demans
tablosu olusturmustur, Olgumuzda gozledigimiz bu
degisikliklerin ve demansin, CO entoksikasyonunda
goriilen hipoksiye mi bagl oldugu. yoksa hipoksiye
sekonder gelisen demyelinizasyonla karakterli
progressif patolojik olaya mu bagh oldugu
tartismalidir. Olgumuz 1 ay kadar komada kaldif ve
bu siire iginde MRS gibi ileri incelemeler
yapilmadig1 icin net bir sey sdylemek miimkiin
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degildir. lleride yapilacak c¢aligmalar patolojinin
daha net aydinlanmasina yénelik olmaldir,
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