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Demans, beyni olduk¢a yaygin olarak etkileyen
cesitli sebeplerle olugan bir sendromdur. Demans
zihinsel islevlerde, bellek, soyut : diigiinme ve
yargilamada agir ve siiregen yetersizlik durumudur

1.

Karbonmonoksit (CO) entoksikasyonu demans
etiyolojisinde sorumlu tutulan bir ¢ok sebepten
biridir (1). Yapilan insidans ¢alismalannda kognitif
fonksiyon bozuklugu, CO entoksikasyonu gegiren
hastalarda % 15-40 oraninda gorilmektedir (2).
Patolojik  gahgmalarda ngpus “pallidus  ve
hipokampusta nekroz, “Yeyaz cevherde
demiyelinizasyon ve serebral kortekste atrofi
gozlenmigtir (3). Bu lezyonlann  karboksi
hemoglobin veya sistemik hipotansiyonun watershed
alanlarda  olusturdugu  infarkt ile  gelistigi
bildirilmistir (4). Bazn  caligmacilar CO
entoksikasyonu sonucu geg gelisen nérolojik bulgular
ve demans olgulan bildirmiglerdir  (2,3,5).
Klinigimizde gordigimiz CO entoksikasyonuna
bagli demans olgusunu, - bilgisayarli  beyin
tomografisi (BBT) ve magnetik rezonans
goriintillemesi (MRG) ile literatiir 1slg1nda tartismayi
amagladik.

Olgu -

Poliklinigimize gérmedigi siphesi ile getirilen 30
yasinda erkek hasta 2 yil once banyo yaparken
baygin olarak bulunmus. Suni solunum yaptirilip
hastaneye kaldirilan hasta, CO entoksikasyonu tanisi
ile yogun bakima alinmig. Bir ay siiren koma sonrasi
yavag yavas bilinci agilmuig. O zamandan beri
entellektiiel fonksiyonlan diizelmeyen hastanin, isini
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devam ettiremedigi ve kendi basina digan gikamadig:
Ogrenildi.  Yapilan muyenesinde biling  agik,
oryantasyonu boziik, konusma ‘monoton, duyguldnim
kiint, bilateral dismetri ve disdiadokinezi saptand:.
Konfrantasyon ile yapilan gorme alan1 muayenesinde
gérme alaminin ileri derecede daraldign gozlendi.
Hastanin rutin kan ve idrar degerleri normal sinrlar
icinde bulundu. Beyin tomografisinde serebral ve
serebellar atrofi, ventrikiillerde belirgin genisleme,
globus pallidusta simetrik hipodens alanlar goriildii.
Ayrica  bilateral oksipital ve oksipitoparietal
btﬂgelerde hipodansife..“dikkati.. ¢ekti. Kontrasth
mﬁelemede bu hipodens alanlarin kontrast tutmadig
goriildii (Sekil 1). MRG'de, T2 agirliki ve proton
dansiteli~ goriintiilerde her iki globus pallidusta
simetrik hiperintens alanlar izlendi. Bilateral frontal
ve oksipital bolge ile sag temporal kortekste
hiperintens alanlar dikkati c¢ekti. Bu alanlar Ti
agurlikli  goriintillerde hipointens olarak gozlendi.
Serebral ve serebellar atrofi ile ventrikiiler genigleme
dikkati c¢ekti (Sekil 2). Hasta ile iletigim
saglanamadigl icin gérme alam gizilemedi. Kisa
kognitif muayenede 29 puan iizerinden 12 puan
verildi.

Tartiyma

Karbonmonoksit  zehirlenmesinde  tablonun
agirlign solunan havadaki CO yogunluguna, gazin
alinma siiresine ve kiginin genel saghk durumuna
baglidir. Bebeklerde, yaglilarda, oksijen
gereksinimini  artran  ve  taginmasim  bozan
hastaliklarda risk yiiksek olmaktadir (6). Geng bir
hasta  olan olgumuzda gelisen demans
entoksikasyonun ciddiyeti ile orantilidir.
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Sekil 1a-Serebral Kkortikal atrofi, ventrikiillerde Sekil 2a-T, agirhklh MR  incelemesinde

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

hipodens alanlar izlenmektedir. hiperintens alanlar ve bilateral oksipital kortekste
hiperintensite dikkati ¢ekmektedir.

Sekil 1b-Oksipitoparictal bélgede bilateral hipodens Sekil 2b-Aym: bélgeden yapilan T, agirhkh
alanlar mevcuttur. incelemede globus pallidustaki lezyonlar hipointens
olarak gériitmektedir.
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Sekil 2c-Proton dansite goriintiide her iki oksipital

korteksteki  hiperintens alanlarla  birlikte sag
tcmporal bolgede de iki kiigiik hiperintens alan
izlenmektedir.

Olgumuzda demans olayla beraber baglamustir.
Karbonmonoksit entoksikasyonu sonucu kognitif
fonksiyonlarda bozukluk olayla beraber olabildigi
gibi, klinik diizelmeyi takip eden ileri dénemlerde de
gelisebilir. Literatiirde 20-30 giin sonra apati geligen
olgular bildirilmistir. Boyle olgularda yapilan
calismalarda olaymn primer hipoksiye bagh olmadigi
ve progressif fizyopatolojik olaylar sonucu gelistigi
iddia edilmistir (8).

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

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

Bu tip lezyonlardan ilk ikisi BBT ile

goriilebilmektedir. MRG'nin istiinliigii, BBT'de net
gorillemeyen spesifik bazal gangliyon lezyonlar: ve
korteks lezyonlarinin daha net goriillmesidir (8).
Bizim olgumuzda da BBT ve MRG ile globus
pallidustaki lezyonlar gorilmiistir. Olgumuzda
MRG'm iistiinligii, BBT'de goriilemeyen frontal ve
temporal bélgedeki lezyonlan gostermesidir.

Kamada ve arkadaslari CO entoksikasyonu
sonucu ge¢ norolojik bulgularin fizyopatolojisini
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aragtirmak icin MRG, single pozitron emisyon
tomografisi (SPECT) ve Magnetik rezonans.
spektroskopi (MRS) ile 20 giin sonra demans gelisen
bir olguyu izlemiglerdir. Olguda MRG ile olayn 29.
giiniinde bir patoloji gorilmezken, 45 giin sonra
bilateral periventrikiiler hiperintensitenin gelistigini
tespit etmiglerdir. Kontrol filmlerinde 151 giin sonra
periventrikiiler hiperintensitenin hafif azaldigim ve
globus  pallidusta  hiperintensite  belirdigini
bildirmiglerdir. Olguda 2.11,24, ve 42'inci giinlerde
yapilan SPECT'te bir patoloji tespit edilmemistir.
Yapilan MRS'te 29. giiniinde N-Asetil aspartat
(NAA)1n kreatinin igeren bilesiklere (Cr) oraninin
distiigii, kolin igeren bilesiklerinin (Cho) Cr'e
oraniun arttif1 ve bu bulgularin 42.giinde ise devam
ettifini gozlemislerdir. Yapilan kontrol MRS'de 151.
giinde NAA'!n Cr'e orani ile Cho'in Cr'e oraninin
normal seviyelere geldigini belirtmiglerdir. MRS'te
NAA'nin diisiikk 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
aragtirmacuar laktat diizeylerinde bir degisiklik
olmadigr igin, CO entoksikasyonunda gelisen geg
norolojik bulgularin hipoksi veya iskemi ile ilgili
olmadigi, baska bir fizyopatolojinin sorumlu oldugu
ileri stirmiiglerdir (8).

CO entoksikasyonundaki patolojik olaylar ile
hipoksi arasinda baglanti kuran arastirmactlar
infarkt alanlarinda- olusan akut lezyonlann su
sebeplere baglamuglardir: 1) Ozellikle yetersiz
beslenen bolgelerde kan akiminin diigmesi ve/veya
serebral 6demin yol aguigr dolasim bozuklugu, 2)
Karboksihemoglobinin oksijen transportunu
bozmasi, 3) Pallidal hiicrelerin CO'e karsi asin
duyarlihgl. Geg donemde goriilen periventrikiler
demiyelinizasyondan miyelin kiliflarinda anoksiye
bagh o6dem olugmasi ve ciddi durumlarda
oligodendriositlerin 6liimii ile buradan sahman
serbest radikallerin yol agtif: toksik olaylar sorumlu
tutulmustur (4). : :

Sonu¢ olarak; geng olmasina ragmen agir bir
entoksikasyon gegiren olgumuzda korteksteki, bazal
ganglionlardaki ve beyaz cevherdeki yikim demans
tablosu olusturmugstur. Olgumuzda gozledigimiz bu
degisikliklerin ve demansin, CO entoksikasyonunda
goriilen hipoksiye mi bagh oldugu, yoksa hipoksiye
sekonder gelisen demyelinizasyonla karakterli
progressif patolojik olaya mu  bagh oldugu
tartismalhidir. Olgumuz 1 ay kadar komada kaldig ve
bu siire iginde MRS gibi ileri incelemeler
yaptlmadig1 icin net bir sey sdylemek miimkiin
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degildir. Ileride yapilacak galismalar patolojinin
daha net aydinlanmasina yonelik olmalidir.
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