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OZET

Karbon Monoksit (CO) karbon kaynakh yakitlarm iyi yanmamasi sonucu
ortaya cikan renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdw. Akut ve kronik
zehirlenmelere  neden  olabilir.  Ulkemizde oliime neden olan zehirlenmelerde
insektisitlerden sonra ikinci swrada (%27) gelmektedir. CO’in  hemoglobine olan
afinitesi oksijenden 210 kat fazladwr. CO, hemoglobinin “Hem” grubuna yarismah
ve geri doniigiimli olarak baglanr. Olusan karboksihemoglobin (COHb); dokulara
oksijentransportunu engeller, relatif bir anemiye yol agarak doku hipoksisine ve
sonucta asfiksiye neden olur. En fazla etkilenen sistemler santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistemdir. Mortalite biiylk oranda bu iki sistemin tutulumu ile
iligkilidi. CO  zehirlenmesi tanisi kanda COHb olgtimii  ile  konulur. Kan
kaboksihemoglobin diizeyi % 50 olunca ileri derecede kas zaafiyeti, %60-80 olunca
Olim goriiliir.

COHb Olgiiminde en sk spektrofotometrik (CO-oksimeter) yontem
kullanilmaktadr. Cesede wulasmak c¢ogu zaman ginlerle ifade edildiginden
caligmamizda hem c¢iirime nedeniyle kanda COHb diizeylerinin degisimi hem de
beklemis kanda COHb diizeylerindeki degisim arastwilmis ve postmortem olarak
karboksihemoglobin ~ diizeylerinde zamana ve saklanma kosullarma bagh olarak
degisiklikler olusup olusmadiginin tespiti amaglanmustir.

Deney asamasinda tavsanlara CO solutulup Olmeleri saglandi ve ikiger tiip
kan almarak +4 °C ve -20 °C de bekletildi. Ayrica tavsanlar 48 saat oda sicakhgmnda
ciirimeye bmrakilarak yeniden kan alndi. Ik 15 ginde COHb oranlarmda anlamh
degisiklikler olmamasma mukabil 6 ay bekletilen kanlarda +4 °C de anlamh diisiisler
oldugu saptandi.

CO zehirlenmelerinde Oliim sonrast erken ya da ge¢ donemlerde swmi
materyallerin uygun tiiplere tam dolu sekilde agz kapatimak suretiyle almmasi,
almma kosullarmm ve olayla ilgili adli bilglerin eksiksiz verilmesi, materyallerin
uygun kosullarda tagmmasi ve yine laboratuar incelemeleri dncesi ve sonrasi uygun

kosullarda saklanmas1 gerektigi kanaatine varidi



SUMMARY

Carbon monoxide (CO) is produced in inefficient combustion of carbon-
based fuels and it is a colorless, odorless, tasteless and non-irritating gas. CO can
cause acute and chronic poisoning. In our country, it is the second of cause of death
(27%) due to poisoning after insecticide exposure. CO has 210 times more affinity to
hemoglobin  rather than oxygen. CO can bind hem group of hemoglobin
competitively and reversibly. As a result of this process, carboxyhemoglobin is
performed and it prevents the transport of oxygen to the tissues and by causing
relative anemia it gives rise to tissue hypoxia and asphyxia. Cardiovascular system
and central nervous system are the most affected systems. Mortality is mostly
associated with involvement of these two systems. CO poisoning is diagnosed with
blood COHb measurement. Severe muscle weakness is seen when blood
carboxyhemoglobin level is 50%, with a rise in level to %60-80 death is generally
seen.

The most commonly wused method for COHb measurement is
spectrophotometric (CO-oximetry) method. Generally, reaching to a dead body take
several days due to this difficulty, in our study we investigated blood COHb level
change associated with decay and hanging off and we aimed to find if there is any
change in postmortem carboxyhemoglobin levels according to time and storage
conditions.

In the experimental study, New Zealand rabbits were Killed with CO
inhalation and two blood samples taken from them were stored at +4°C and -20°C.
After 48 hours of decay another blood sample were taken. After 15 days, COHb
levels did not change significantly but there were significant reduction in samples
stored in +4°C after 6 months.

As a result, in early and late period after death due to CO poisoning all liquid
materials must be taken to appropriate tubes fully and top of tubes must be closed
carefully, also material taking conditions and legal information’s should be given
completely. Transportation and storage conditions of materials are also critical not

cause change in blood COHb levels.
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1. GIRIS ve AMAC

Insanlarm  yasam ve cahsma ortamlarmda saglklarmi etkileyecek binlerce
kimyasal madde ve havayr kirleten gaz vardr. Bu maddeler ve gazlar arasmda en
onemlilerinden biri Karbon Monoksit (CO) gazdr. CO renksiz, kokusuz, tatsiz ve
iritan olmayan bir gazdwr. Karbon kaynakl yakitlarm iyi yanmamasi sonucu ortaya
cikar, akut ve kronik zehirlenmelere neden olabilir (1). Kism ismma ihtiyact olarak
kullanilan mangal, soba, komiir kazam gibi araglardan sizan gazlar, motorlu arag
eksoz gazlari, yangmlardan kaynaklanan dumanlar, gaz giicliyle c¢aligan motorlar,
orman yangmlart ve metilen kloriir iceren boyalar en yaygm CO kaynaklaridr (2).
Yangmlarda CO  zehirlenme olasiigmmn  yiiksekligi nedeniyle itfaiyeciler i¢in
mesleki risk s6z konusudur. Yangn Oliimlerinde genellkle CO zehirlenmesi 6liim
nedeni olmakla birlikte siyanid, fosgen, akrolen gbi Olimcil gazlar da kismen
sorumlu tutulabilir. Yiksek CO diizeylerine maruz kalan diger meslek gruplan ise;
celik endiistrisinde calsanlar, madenciler, oto tamircileri, propanh motorlar1 igeren
ekipman il c¢ahsanlar, CO olusan ambarlar, depolar ve yikleme binalarmda
calsanlardr (3). Ulkemizde 6liime neden olan zehirlenmelerde insektisitlerden
(43%) sonra ikinci srada CO zehirlenmesi (27%) gelmektedir (4). Gaz seklindeki
bir maddenin solunmasiyla meydana gelen “karbon monoksit zehirlenmesi”
oksijenin kanda dolasgmmi ve dokularm oksijeni kullanmmmi < bozarak etki
gostermektedir. Solunum havasmda CO bulunursa, eritrositlerdeki hemoglobin ile
birleserek “karboksihemoglobin” olusur. Karbon monoksitin hemoglobine affinitesi
oksijenden 210 kat daha fazladr. Bdylece hemoglobine CO’nun baglanmasi ile
olusan Karboksihemoglobin (COHb) oksijen tastyamaz ve sonug olarak dokularda
hipoksi veya anoksi gelisir. En fazla etkilenen sistemler santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistemdir. Mortalite bliyikk oranda bu iki sistemin tutulumu ile
iligkilidir. (5).

Ozellikle adli 6lim olgularmda beklemis ceset ya da beklemis materyaller
tizerinde yapilan laboratuvar incelemelerinde ciddi zorluklarla karsilasimaktadir.
Bunlardan en Onemlisi ortaya ¢ikabilecek yanhs negatiflikler, yanls pozitiflikler ve



bazi toksik maddelerin zaman igerisinde ortam sartlarma da bagmh olarak
degerlernin degismesidir. Kanda CO tespiti igin COHb miktarlar1 arastwiimaktadir.
Ancak beklemis kanlarda ya da cilirlimiis cesetlerde elde edilen COHb oranlarmmn
Olim anmdaki COHb degerlerini ne oranda yansittigt hep tartisma konusu olmustur.
Bu hususta gerek wulusal gerekse uluslararasi diizeyde yeterince bilimsel g¢alisma
bulunmamaktadir.

Literatirde bu konuda yapimus az sayidaki ¢alismadan birisi olan Kunsman ve
arkadaslarmm cahsmasinda; buzdolabmda +3 °C‘de wvacutainer tiiplerdeki kan
omeklerinde iki yla kadar karboksihemoglobn diizeylermin stabil kaldigm
bildirmektedir (6). Reinitz ise karboksihemoglobin diizeylerinin 14 giin stabil
kalabilecegini soylemektedir (7). Hampson 2007 yilinda yaptiZi c¢ahsmada ise
karboksihemoglobin diizeylerinin agz sikica kapatimis tiiplerde 28 giine kadar
degismeyecegini  soylemektedir (8). Winek ve Prex’in yapti@i c¢ahsmada ise
karboksihemoglobin diizeylerinde 30 giinde %10 ile %30 arasmda degisen oranlarda
diisiis yasandi@ rapor edimistir (9). Birky ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada ise 4
hafta sonra 5 °C de bekletilen kanda %7 diisiis oldugu tespit edilmistir (10).

Kanda ve dokularda COHb tayminde kalitatif ya da kantitatif pek ¢ok yOnteme
bagvurulabilir  (11). Ozellkle Gaz Kromatografisi Spektrofotometrik  Yontem,
Tannin Deneyi, Katayama Deneyi, Hopper-Sayer Deneyi, Pirogallol Deneyi bunlar
arasmda sayilabilir (12,13)

COHb seviyelerinin  hizh ve giivenilir bir sekilde saptanmasi, Ozellkle adli
otopsilerde biiyllk Onem tagmaktadr. Tirkiye genelinde yida 20.000°den fazla adh
otopsinin yapildigt Adli Tip Kurumunda kanda karbonmonoksit diizeyi Olgtimii, CO-
Oximeter’li kan gazlari cihazi kullanilarak yapimaktadr. 1. ve 5. Ihtisas Kurullari
ile Morg Ihtisas Dairelerinde dosyalarm sonuglandmiima asamasmda, klink bulgular
ve COHb diizeyi arasmda herhangi bir tereddiit dogdugunda, bekletilen kan
numunelerinden COHD diizeyinin tekrar olgiilmesi yoluna gidilebilmektedir.

Adli Tip Kurumu Baskanh® Kimya Ihtisas Dairelerinde istenilen tetkikler
yapidiktan sonra kan numuneleri, kapakh tiiplerde buzdolabmda ve herhangi bir
koruyucu madde kullanlmadan +4 °C de asgari 6 ay siire ile saklanmaktadir.
Herhangi bir siiphe veya yeni delil bulunmasi durumunda Olgiim tekrarlanmak
istendiginde  buzdolabmdan alman kan numunelerinin  Olglimii  yapimaktadir.



Karboksihemoglobin  diizeyleri de  saklanan kan  numunelerinden  bakilan
parametrelerm  en  Onemlilerinden  birisi  olarak  karsmiza  ¢ikmaktadir.
Azimsanmayacak siklkta tekrarlanan Ornek Olglimlerinin kontrolii ve gilivenilirliginin
denetlenmesinin, konunun Onemi nedeniyle gerekli oldugu diistiniilmektedir. CO
zehirlenmesi sonucu 6len olgularda +4 °C de uygun kosullarda bekleyen kanda
COHb diizeylerinde degisiklk olup olmadigmmn tespiti hedeflenmisti. Ayrica CO
zehirlenmesi sonucu Oliim gerceklesen cogu olguda cesede ulasim ve otopsi siiresi 2
giini  buldugundan ¢iirime nedeniyle kanda karboksihemoglobin  diizeylerinin
degisimi arastrilmaktadwr. Yine yenidoganlar ile yetiskinlerde CO gaz maruziyeti
sonrast Oliim olaylarmda kan karboksihemoglobin diizeylerinde farkhlk olup
olmadigmn  tespit edilmesi amaglanmistr. Bu  hususlar  6zellikle  zehirlenme
olgularmda tanzim edilecek adli-tibbi raporlarda baz tereddiitleri ortadan kaldwracak
daha saglkli ve bilimsel tabanh raporlar olusturulmasmin 6niinii acacaktr.

Bazen adli tibbi raporlarda materyaller {izerinde elde edilen eser miktardaki
zehirlerin -~ uzmanlann  artefakt olup olmadi®m hususunda tereddiide  diisilirdiigii
asikardr. Hele olaym iizerinden azimsanmayacak siireler gecmisse adli raporlara
dayanak yapilan laboratuar sonuglar {izerinde siipheler daha da artmaktadr. Adli
tibbi raporlandirmalarda elde edilen laboratuar degerler onemli oldugu kadar onlarm
yorumlanmast da c¢ok Onemlidi. Bu nedenle cahsmann bilimsel anlamda adli tibbi
olarak Onemli bir boslugu dolduracagm diisinmekteyiz. Ayrica boyle bir cahsmanmn
bu konuda yapilacak c¢algmalara 15k tutmasi ve daha kapsamh cahsmalar tesvik

etmesi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARBONMONOKSIT GAZI

2.1.1. Karbonmonoksit Gazmin Ozellikleri

CO; karbon iceren yakitlarm tam olarak yanmamasi sonucu olusan renksiz,
kokusuz, tatsiz olan ve iritan Ozellkte olmayan bir gazdr (2). Bu 06zelligi nedeniyle
genellikle “sessiz katil” olarak amimaktadwr.  Bu reaktif kimyasal bilesik ¢esith
mineraller ve iyonlarla, Ozelikle demir (Fe'3) ve bakr ile ligand olusturabilir.
Molekiiler agrh 28.01 dalton, dansitesi 0.967°dir. Ozgil agrh@ havadan fazla
oldugu i¢cin bulundugu kapal ortamlarda tabana dogru c¢oker.  Atmosferdeki
konsantrasyonu 1 ppm’den azdr. Insanlarda maximum kabul edilebilir smr 200
ppm konsantrasyonunda 15 dakika ve 30 ppm konsantrasyonunda 8 saattir (5). CO
gazmn atmosferdeki daglmma gore tahmmni kan COHb diizeyleri Tablo 1’de

verilmistir.

Tablo 1. Havadaki CO miktarma bagh olusan tahmini kan COHb diizeyleri (14).

Atmosferdeki CO miktan Tahmini kan COHb diizeyi

% ppm %

0.001 10 2

0.007 70 10

0.012 120 20

0.022 220 30
0.035-0.052 350-520 40-50
0.080-0.122 880-1220 60-70

0.195 1950 80

2.1.2. Karbon Monoksit Gaza Eksojen Kaynaklan

Esas olarak odun, komiir, gazyagi ve dogal gaz gibi yakitlarm tam olarak
yanmamas1 sonucu ortaya ¢ikar. Eksojen CO kaynaklari arasnda;

. Motorlu tasitlarin egzozar,

. Endistride kullanilan yakitlar,




. Evlerde kullanilan i1smma araglar1 (bacasiz komiir sobalary, bacasiz gaz
sobalari, sofben, kombi),

. Yangmlar,

o Kapah ortamda bulunan jeneratorler,

. Petrol kullanan otomobillerin kapal alanlarda uzun siire cahstirilmasi,

. Havalandirmasi1 yetersiz alanlarda mangal kullanilmasi,

. Yik tastyicilar,

. Buz temizleme araglar,

. Daha nadir olarak da boya ¢6ziicli olarak kullanilan metilen kloriir (15).

Diger onemli kaynak olarak kapah ortamda uzun siire icilen nargile ve sigara
dumam sayilabilir. Sigara igen kisilerde kanda COHb diizeymnin sigara igmeyen
kisilere gore daha yikksek oldugu (ortalama %2-4) bildirimistr.  AZr sigara
icicilerinde ise kanda COHb diizeymin %10’a kadar yiikseldigi rapor edilmistir (5).
Sigara igen bir kisi, sigara igtigi srada 400-500 ppm CO’ya maruz kalmaktadir (16).

2.1.3. Karbon Monoksit Gazz Endojen Kaynaklan

CO; msan viicudunda hemoglobin (Hb)  yikmu sonucu endojen olarak
olugabilir.  Eritrositler Omiirlerini tamamladiklart zaman Hb parcalanr ve hem
proteini agiga ¢ikar. Hem proteini Hem-oksijenaz (HO) enzimi ile biliverdine
yikilrken, demir (Fe'3) ve CO serbestlesir. Cesitli dokularda sentez edilen CO’nun
metabolizmasnda gorev alan Hem-oksijenaz (HO) enzimi ailesinden olan bu
enzimler insan dokularmda hemen her yerde mevcuttur (17). Vaskiiler endotel, diiz
kas hiicresi, dalak ve karacigerde yogun olarak bulunan hem oksijenaz-1 (HO-1)
enzimmnin aktivitesi; hemoraji, iskemi, hipertermi, 151k, ses, elektromanyetik alan,
enfeksiyon, koku, fiziksel travma, mental ve psikolojik nedenlerle aktiflenir ve
endojen CO olusumu artar. Serebral damarlar ve ndronlarda bol miktarda bulunan bir
diger enzim olan hem oksijenaz-2 (HO-2) aktivitesi ise; ndbet, hipoksi,
hipotansiyon, tiimér nekroz faktor alfa (TNFa) ile tetiklenir ve yine endojen CO
olusumu artar (2,5,17,18).

Endojen CO’nun, %79’unun kemik iligindeki eritropoez sonucu olusan
eritrositlerin  hem proteininden, yaklagkk %?21’inin de diger hem protenlerinden



kaynaklandigt disiiniilmektedir. Cok az bir miktart ise mikrozomal lipidlerin
NADPH bagmh oksidasyonu gbi lipid peroksidasyonundan, Fe+3 askorbat
katalizasyonundan veya karbon tetrakloridin sebep oldugu membran lipidlerinin
yikimmdan kaynaklanmaktadr (2). Bu nedenledir ki saghkh bir insann kannda
fizyolojik olarak %0-5 oranmda COHb tespit edilebilir (5). Normal bir insan viicudu
saatte yaklasik 0,42 ml kadar CO iretmektedi. Kadmlarm menstriiel siklusunun
luteal faznda endojen CO olusumu asagl yukar1 ki katma ylikselmektedir. Ayrica
hamilelerde ve yeni doganlarda eritrosit ykmmmdaki artistan dolayi endojen CO
olusumu artmaktadr (5). Hemolitik anemilerde COHb seviyesinn yiikseldigi
gosterilmistir. Fakat disaridan almmadigi siirece toksik diizeye ¢ikmaz (5,19).

2.2. KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESI

2.2.1. Tarihge

Yunan ve Roma imparatorluklart donemmnde CO gazmmn suglularm idam
edilmesinde kullanildii sanlmaktadr. CO; ik olarak 1776 yiinda Fransiz bilim
adamun Lassone tarafindan tarif edimis ve aym yiizyln sonlarmda Priestley
tarafindan kimyasal bileseni agiklanmustr (20). 1857°den beri yapilan g¢ahsmalarda
CO zehirlenmesi hakkmda birgok bilgi ortaya konulmustur. 1857°de Bernard, CO’in
hemoglobine baglanarak doku hipoksisine neden oldugunu ve bu hipoksinin toksik
etkilerini tarif etmistir. 1895’de Haldane, CO toksisitesinin etkilerini ag¢iklanustr
(21). 1929°da Sendroy ve arkadaglarmm yaptigi ¢alhismada, CO’in hemoglobine olan
afinitesinin - oksijeninkinden 210 kat fazla oldugunu tespit etmistir (22). Ball ve
arkadaglari, 1951°de sitokrom i¢in karbonmonoksit afinitesmin oksijene gore 9.2 kat
fazla oldugunu gostermistir (23,24). 1976’da Goldbaum ve arkadaslari, Haldane ‘nin
toksisite hipoksi teorisini destekler mahiyette, kopekler Tlizerinde yaptiklart bir
deneyle CO toksisitesinin hiicresel diizeyde oldugunu bulmuslardr. Toksisite i¢in
CO’m Hb’e baglanmas1 gerektigini, fakat bunun tek basma yeterli olmadigm
tariflemiglerdir (25). Bugiinkii anlayis ise CO zehirlenmesinin 3 temel mekanizma ile
olustugu yoniindedir. Bu mekanizmalar hipoksik hipoksi, hiicresel zehirlenme ve
serbest oksijen radikal kokenli hiicresel zedelenmedir (26). Hiperbarik oksijen
tedavisinin zehirlenme tedavisindeki ik kullanmm ise, ABD’de 1942°de End ve



Long’un hayvanlar iizerinde CO zehirlenmesini Hiperbark oksijjen ile tedavi
etmeleridir (27).

2.2.2. Epidemiyoloji

CO zehirlenmesi olgularma iilkelerin sosyal, ekonomik durumu ve mevsimsel
Ozelliklerme gore farkh siklklarda rastlanmaktadr. Birgok iilkede her yil oliimle
sonuclanan  zehirlenmelerin =~ yarismdan  fazlasmm CO  zehirlenmesi  nedeniyle
olustugu rapor edimistir (14). ABD’de yilda ortalama 40.000-50.000 kisi CO
zehirlenmesi nedeniyle tedavi altma alnmaktadr (28). 1998 yilinda ABD’de CO
zehirlenmesi nedeniyle Oliim orani bir milyonda 8,8 olarak tespit edilmistir (29).
1979-1988 yillarn arasmda ABD’de yapilan 10 yillk bir ¢ahsmada CO ile iligkil
Olimler raporlanmis ve 56.133 olguda CO ile baglanti kurulmus, 25.889 kisi (%46)
mtihar, 15.523 kisi (%28) yangm, 210 kisi cmayet, 11.547 kisi (%21) kategorize
edilemeyen kazalar sonucu Oliim olarak ifade edimistir (16). Caligma 1999-2004
yilinda giincellenmis ve CO zehirlenmesi ile iliskili oliim sayist 16.400 kisi olarak
rapor edilmistir (30).

Ingitere ve Galler’de 1996 yiinda 877 CO zehirlenmesine bagh olim
saptanmis olup bunlarm c¢ogu araba egzoz dumam il yapilan intihar sonrasi
meydana gelmistir (31).

Ulkemizdeki duruma baktigmizda, Bursa’da 1999-2003 yillar1 arasmda
yapilan 3065 otopsi olgusunda toplam 99 olgu (%3,23) CO zehirlenmesi olarak
sonuclanmistr  (32). Aym sekilde Ankara’da 2002-2006 yillar1 arasmda yapilan
otopsilerde 4539 olguda 175 olgu (%3.,85) CO zehirlenmesi sonucu 6liim olarak tan
almstr (33). Ulkemizde CO zehirlenmesinin mortalite oram %]1-31 arasmda rapor
edilmekle  birlikte  saghkh  verilerin  hazrlanmasmnda,  toplanmasmda  ve
bulunmasindaki giigliiklerin fazla olmasi nedeniyle gercek insidanst tam olarak
bilinmemektedir (34).

Yukarida Dbelirtildigi gbi  gelismis lilkelerde CO  zehirlenmesinin - birincil
nedenini intihar girisimleri olusturmaktayken {ilkemizde intthar olaylar1 olduk¢a az
goriimektedir. Ulkemizde 175 olgu ile yaplan bir cahsmada CO zehirlenmesi
sonucu otopsisi yapilan 172 olgunun (%98.29) kaza sonucu karbonmonoksit

zehirlenmesine maruz kaldig, 3 olgunun (%1.71) ise itihar ettigi rapor edilmistir



(33). Bati toplumlarmda inthar olgularmm oranmmn daha fazla oldugu
bildirilmektedir (35,36). Karbonmonoksit zehirlenmesi ile cinayet olgularmm da cok
siklkla cocuklarmi oldiirdiikten sonra mtihar eden anneler oldugu bildirimektedir
(37). Ingitere’ de yapilan bir ¢absmada; 1970 yima kadar CO zehirlenmelerinin
bliylik bir c¢ogunlufunda orjin inthar olarak tespit edilmistr (38). Bir intihar
yontemi de arabalarm kapah garajlarda kullamimasidr. Alam dar olan ve az
havalanan bir garajda orta biyliklikte bir arabann c¢abstiriimast sonucu 5 dakikada
Olimciil konsantrasyonda CO birikimi olabilmektedir. Kaza sonucu olusan olgular
daha c¢ok kis aylarmda pik gosterirken, mntihar amach olanlar yil boyunca esit
dagimaktadir. Ayrica ki mevsiminin siddetiyle CO zehirlenme olgularn artist
arasnda iliski kurulabilir. CO zehirlenmesi her sosyal smif ve wki aym oranda
etkiler. Yaglann 15-74 arasmda olanlar1 esit sekilde etkilerken, 75 yas ve tizerinde
oran artmakta, 15 yas altmda ise azalmaktadw. Erkeklerde, 65 yas iizerinde ve alkol
zehirlenmesi olan kisilerde Olim riski daha yiiksektir (5,39). Koroner arter hastalig
olanlar, anemik kisiler, hamileler, yeni doganlar ve fetiis etkilenme acismdan daha
riskli gruplar1 olusturmaktadirlar (40).

2.2.3. Fizyopatoloji

CO toksik etkisini birgcok yol ile gostermektedir. Hb, miyoglobin gibi
solunum pigmentleri ve sitokrom oksidaz, nitrik oksit sentaz gibi enzimler ile bag
olusturmasi, toksik etkilerin temelini olusturur (2).

2.2.3.1. Hemoglobine Baglanma

Inhalasyondan hemen sonra alveoler membrandan gecen molekiiller,
pulmoner kapillerler aracih@ ile hizla kana yaylr. CO’nun %85’ mtravaskiiler
alanda Hb’ye bagh olarak bulunur. CO’nun Hb’ye olan afinitesi O, ’den 210 kat
fazladr. CO, Hb’nin “Hem” grubuna yarismah ve geri doniisiimli olarak baglanir
ve Oz’in Hb’e baglanmasm engeller.  Ayrica bagh olan oksijen molekiillerinin
periferik dolasimda Hb’den ayriip dokulara gecisini giiclestirir.  BOylece oksijen-
hemoglobin disosiasyon egrisi sola kayar. Olusan COHb; O transportunu ve
dokulara O, sunumunu engeller, relatif bir anemiye yol agarak asfiksi ve doku

hipoksisine neden olur (41). Azalms O, sunumu sonrasit ventilasyon uyarihr,



dakika ventilasyonu artar ve respiratuar alkaloz olusur. Bu durum oksijen-
hemoglobin disosiasyon egrisinde daha fazla sola kaymaya neden olur (41).

Yeni doganlar ve fetiisler CO zehirlenmesine daha duyarhdilar. Cilinkii fetal
kan daha diisiik parsiyel oksijen basmcma sahiptir, oksijen-hemoglobin disosiasyon
egrisi dogal sola kayma egilimndedir ve fetal COHb seviyeleri anne kannda olgiilen
degerden daha yiksektir. Bu nedenle akut Olimciil olmayan anne zehirlenmelerinde
fetal 6liim ya da kalict norolojik sekel goriilebilir (42).

CO toksisitesini sadece COHb sonucu olusan hipoksiye baglamak tam olarak
dogru olmayabilir. Go6zlenen klinkk durumlar ve ge¢ donem norolojik belirtieri bu
mekanizma ile agiklamak zordur. Bu durum %@4-5 gibi diisik diizeylerde COHD ile
goriilen bilissel bozukluklari tarif edememektedir (22).

2.2.3.2. Miyoglobine Baglanma

CO’nun kalan %]15°lik kismu plazmada ¢oziniir ya da siklkla miyoglobine
bagh olarak hiicre i¢cinde kalr. Miyoglobin O2’nin kapillerden kiwmizi kaslardaki
mitokondriye tasmmasinda gorev yapar. CO’nun miyoglobine olan afinitesi O, ’den
60 kat fazladr (5). Kardiyak miyoglobine olan afinitesi ise iskelet kasma oranla 3
kat daha fazladw. Kalp gibi yiiksek miktarda oksien kullanan kaslarda CO’nun
belirgin bir sekilde miyoglobine baglanmasi aerobik metabolizma icin oksijen
mevcudiyetini, miyokardiyal kontraktiliteyi ve kardiyak debiyi diisiirir. Bu durum
hipoksik kardiyak disfonksiyona, iskemiye, aritmiye ve hipotansiyona neden olur.

Ayrica direkt iskelet kasi toksisitesi ve rabdomiyoliz olusabilir (5).

2.2.3.3. Sitokroma Baglanma

Sitokrom oksidaz mitokondrial elektron transport zincirinin son enzimidir.
CO’nun hiicre i¢i alana giren kismi, mitokondriyal sitokrom oksidazlara baglanir ve
oksidatif fosforilasyonu bozar. Adenozin trifosfat (ATP) {iretiminin azalmasiyla
anaerobik metabolizmaya gecilir ve sonu¢ olarak laktik asidoz hipoksi, apopitozis
ortaya ¢ikar (20,43). 88 nM’den yiiksek CO konsantrasyonlart apopitozis enzimi olan

kaspaz-1°i aktive eder ve hiicre 6liimiine neden olur (44).



2.2.3.4. Guanilat Siklazin Uyanlmasi

CO; guanilat siklazi uyararak siklik guanozin monofosfat (cGMP) iiretimini
yikkselti.  Boylece  viicutta  vaskiiler dilatasyon, diiz  kaslarda  gevseme,
bronkodilatasyon, platelet agregasyonunun inhibisyonu, koagiilasyon nekrozlarmna
sebebiyet verir. CO kan damarlarmda direkt olarak kalstyum bagmh potasyum
kanallar1 {izerinden dialatasyon yaratir (44,45).

2.2.3.5. Nitrik Oksit (NO) Etkisi

CO’nun mitokondriyal disfonksiyon etkisi; plateletlerden serbest radikaller ve
NO salmmasma neden olmasidr. NO ve peroksmitrit gibi NO derivelerinin, “Hem”
grubu  iceren protemlere yilksek afintesi vardr. Peroksinitrit, —mitokondriyal
enzimleri inaktif hale getirir ve elektron transportunu bozar (46). Plateletlerdeki
NO’nun aktive ediimesiyle hipotansiyon ve serebral vazodilatasyon —gelisir.
Interstisyel CO basme1r 20 ppm ve COHb diizeyi %7’ye ulastigmda doku NO
seviyesi artar. Vaskiiler NO’daki artiy,  fagosit adherensini ve aktivasyonunu

saglayarak oksidatif stresi agreve etmektedir (47).

2.2.3.6. Lipid Peroksidasyonu

CO’nun olusturdugu iskemik hasarm baglamasi ile beraber Iokositler damar
endoteline yapisir. Lokositler, ksantin dehidrogenaz enzimini ksantin  oksidaza
cevirerek serbest oksijen radikali olusumuna neden olur. Reperflizyonun baslamasi
le salman serbest oksijen radikalleri, hiicre zarmda lipid peroksidasyonuna neden
oOlarak hasar olusturur. Beyinde olusan bu iskemi reperfizyon hasari, bilissel
bozukluklarm nedeni olarak gosterilebilir. Bazi cahsmalar bu durumun hipoksi ve
hipotansiyon durumlarmda daha fazla olustugunu gostermistir (48). Zehirlenmenin
ciddiyeti; havadaki molekiil konsantrasyonuna, ortammn havalandrmasma, maruziyet
sliresine, pulmoner fonksiyonlara, endojen tamponlama kapasitesi gibi cevresel ve
kisisel faktorlerle iligkilidir (15). Normal atmosferik basingta, oda havasnda
COHb’nin yart 6mrii 249-320 dakika arasmdadr (5). Atmosferik basmgta %100 O
le bu deger 74-80 dakikaya, 3 atmosfer basmngta 23 dakikaya kadar diiser. Bu
durumun istisnasy, metilen kloriir maruziyeti sonrast meydana gelen COHb’nin yari

Oomriiniin devam eden metabolizmas1 nedeni ile 13 saate kadar uzayabilmesidir (49).
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2.2.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinin - klinik bulgular1 spesifik degildir ve birgok
hastalk ile kargtirilabilir. Klink durumun siddeti hafif soguk algmhgindan, koma ve
Olime kadar degisebilir. Karbonmonoksite maruz kalan kisilerm yaklasik yarismda
halsizlik, bulanti, konflizyon ve nefes darlig goriilebilir. Daha az olarak karm agrisi,
gorme bozukluklar, gogiis agris1 ve biling kaybi olur. Derinin kiraz krmizis1 renk
degisimi ve siyanoz nadiren goriiir. Cesith diizeylerde biligsel bozukluklar
bildirimistir  (50). Cocuklar yiliksek oksijen metabolizma hizlary, yiiksek kalp atim
hizlari ve immatiir santral sinir sistemleri nedeniyle CO zehirlenmesinin etkilerine
daha duyarhdrlar (51). Karboksihemoglobin diizeyi ile klinik bulgular arasmda bire
bir iligki bulunmamaktadr. Ayrica letal olmayan CO zehirlenmesinin belirtileri viral
enfeksiyonlara benzemekte, hem CO zehirlenmelermin hem de viral enfeksiyonlarm
kis aylarmda pik yapmasi tanmm akla gelmesini giiclestirmekte ve bunun sonucunda

bazi CO zehirlenmesi olgularinin atlanmasma yol agmaktadir. (52)

Tablo 2. Karboksihemoglobin diizeyme gore hastada gbzlenen degisiklikler (12, 13)

Havada CO (ppm) CO Hb diizeyi % Belirtiler

100 den az 0-10 Psikomotor degisiklikler

100-200 10-20 Sefalji, dispne, karm agrisi

200-300 20-30 Sefalji, dispne, cilt damarlar1 dilatasyonu,
bulant;, kusma

400-600 30-40 Sefalji, bulanti, kusma, tinnitus, Dbitkinlik,
biling  bulankhg, cit ve mukozada
kizariklik

700-1000 40-50 Sefalji, bulanti, kusma, tinnitus, Dbitkinlik,

biling  bulankhg, cit ve mukozada
kizariklik, tasikardi, tagipne, senkop, kollaps

1000-1500 50-60 Konviilsiyon, cheyne-stokes solunum, koma,
Olim

1600-3000 60-70 Kardiyorespiratuar arrest, koma, olim

5000-10000 70-80 Oliim

2.2.4.1. Bas Agnsi1-Bas Donmesi

Bas agrist CO zehirlenmesinin en sk gorillen belirtisidir. Olgularm  dortte
liclinde bas agris1 bulunmaktadwr. Daha Onceki cahsmalarda agrmm yogunlugu ve
COHb diizeyleri arasmda acgik bir iliski bulunamamustr (53). Baz c¢ahgmalarda ise
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COHb diizeyi %?20°’nin altnda olan hastalarda belirtilerin  bas agrisi, halsizlik,
yorgunluk ve wuyku hali oldugu One siiriilmiistir (54). Bas agris1 sadece akut
zehirlenmelerde degl kronikk maruziyette de sk goriilen bir belirti olarak kargmmiza
cikmaktadr. Olgularin ¢ogunda bas agrisina bas donmesi de eslik etmektedir (25).

2.2.4.2. Halsizlik

Halsizlik, CO zehirlenmesinin sinsi belirtilerinden biridir.  Soguk  algmhg
benzeri bir klinik ortaya cikabilir. Yapilan bir ¢ahsmada COHb diizeyi %30-40 olan
38 hastanm 29’unda (%76) halsizlik tespit edilmistir (55).

2.2.4.3. Kardiyak Bulgular

Yiksek oksijen ihtiyact nedeniyle CO’nun toksik etkilerine karsi en hassas
olan organlardan biri kalptir. Hiicresel hipoksiyi kompanse etmek i¢in takipne ve
tasikardi gelisir ve ik olarak kardiyak debi artar. Kisilerin hiicresel hipoksiye
verdikleri yantt zehirlenme Oncesi durumlarma bagh olarak degisir. Herhangi bir
akciger ve kalp hastah@ olan kisiler hafif hipoksiyi bile tolere edemeyebilirler.
Karbonmonoksit kalp kasmda miyoglobine baglandiginda oksjjenin mitokondriye
transfermi, dolaystyla solunum  fonksiyonunu bozarak miyokardiyal disfonksiyona
sebep olur (56).

Elektrokardiyografi, miyokard hasarm degerlendirmek i¢in kullanilan hassas
yontemlerden biridir.  Karbonmonoksit —zehirlenmesinde gorilen en sk EKG
degisiklikleri ¢esith diizeyde T dalga mversiyonlarmn takip eden T dalgalarmda
dizlesme ve bifazk deggikliklerdir. Atrial fibrilasyon, prematiire ventrikiiler
kontraksiyon ve mtraventrikiller blok gorilebilir. Akut zehirlenmelerde ventrikiiler
fibrilasyon gibi hayati tehdit eden aritmiler olabilir (57).

2.2.4.4. Norolojik Bulgular

Akut CO zehirlenmesinden sonra c¢ok c¢esitli norolojik etkiler ortaya c¢ikabilir.
Bunlar arasmda gecikmis norolojik etkiler diger anoksi sebeplerine goére CO
zehirlenmesinde daha spesifiktir. Norolojik etkiler erken ya da ge¢ donemde ortaya
cikabilir. Karbonmonoksit zehirlenmesinin en Onemli sonucu olan hipoksi; biling

kaybi, nobet ve komaya yol agan intrakranial basng artis1 ve serebral ddeme yol
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acarak erken donemde gorillen bulgulart olusturur. Akut CO maruziyetinden 3-240
glin sonraya kadar gecikmis noropsikiyatrik sendrom goriilebilir. Akut maruziyetten
sonra norolojik ve psikiyatrik semptomu olmayan hastalarda bile kisilk degisiklikleri
ve hafif biligsel hasarlardan agr demans, psikoz, parkinsonizm, inkontinans gibi
semptomlara kadar genig bir yelpazede belitiler ortaya c¢ikabilir (58).

Beyn BT, MRG ve MR spektroskopi, noropsikiyatrik testler; CO
toksisitesini ve toksisitenin ciddiyetini degerlendirmek i¢in faydah testlerdir. Bunlara
ek olarak poztron emisyon tomografi (PET) wve “Single Photon Emission
Tomography” (SPECT) ek bilgiler saglayabilir (58).

Karbonmonoksit ensefalopatisi bircok davranig bozukluguna sebep olabilir.
Bunlar arasmda dikkat, hareket, konusma akiciig, motor beceri, ince motor
beceriler, Ogrenme, kisa siireli hafiza ve duygudurum bozukluklart sayilabilir. Bu
bozukluklar ndropsikolojik testlerle  dogrulanabilir. Karbonmonoksit zehirlenmesi
geciren hastalarm ge¢ donem ndrolojik etkilenmeleri hakkinda yapilan ¢ahgmalar son
zamanlarda hiz kazanmustwr. Parkinson ve arkadaglarmmn yaptizi bir cahismada CO
zehirlenmesi  olan 73  eriskin  hasta norogoriintileme  sonuglari  ve  biligsel
fonksiyonlar1  agisindan  prospektif olarak  iZlenmisti. = Cahsmada  hastalara
zehirlenmenin ~ birinci  gliniinde, ikinci haftasmda ve altmc1 aymda MRG ve
norobiligsel test yapimustr. Hastalarm %30’unda biligsel sekel, %12’sinde beyaz
cevher hiperintensiteleri  saptanmistr. MR lezyonlarmin birinci  giinden altmc1  aya
kadar  degismedigi,  sentrum  semiovale  hiperintensitelerinin  kotii  bilisel
performansla iligkili oldugu goriilmiistiir. Bilng kayb1 siiresinin  her {i¢ testte de
bilissel bozuklukla korele oldugu goriilmistiir. Karboksihemoglobn —degerlerinin
biling kaybiyla korele oldugu, ancak MR degisikligi veya bilissel sekelle iliskil
olmadig1 goriilmiistiir (59).

2.2.4.5. Solunum Sistemi Bulgulan

Karbonmonoksit zehirlenmesindeki akciger hasar1 alveolar CO’nun direkt
histotoksik etkisinden daha ¢ok, bozulmus O, tasmmasi ile ilgilidir. Akut CO
zehirlenmesindeki pulmoner etkiler ik olarak uzamis hipoksiyle
iligkilendiritmektedir. Bu durum kapiller gecirgenligi etkiler ve pulmoner 6deme yol
acar. Ikinci patojenik faktor, pulmoner ddeme sebep olabilecek miyokard hasaridir.
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Solunum sisteminde en sk gorilen klink durum pnomoni, ikincisi ise pulmoner
0demdir. Nadiren CO zehirlenmesini takiben Akut Respiratuar Distres Sendromu
(ARDS) meydana gelebilir (25).

2.2.4.6. Gastrointestinal Sistem Bulgulan

Karbonmonoksit zehirlenmelerinde hazimsizhik ve bulant1 gibi
gastromntestinal yan etkiler genellkle tespit edilmektedir. Sik olmamakla birlikte
kanama ve gastrik iilser goriilebilir (25).

2.2.4.7. Genitoiiriner Sistem Bulgulan

Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra mesane irritabilitesi, noktiiri, distiri,
pollakiiri, inkontmans goriilebilir. Kadmlarda dismenore, menoraji, amenore ve
libido azalmasi gibi genitotiriner belirtiler goriilebilir. Ek olarak kas nekrozuna bagh
akut bobrek yetmezligi CO  zehirlenmesinin  Olimciill bir komplikasyonudur.
Glikoziiri, protemiiri, hematiiri ve miyoglobmiiri de sk olmamakla birlikte tespit
edilebilir (25).

2.2.4.8. Endokrin Sistem ve Metabolizma Bulgulan

Karbonmonoksit zehirlenmesinin  birgok endokrin organa etkileri hakkmnda
yaymlar vardr. Bunlar arasmda tiroid bezi, adrenal bezler ve testisler sayilabilir.
Karbonmonoksit  zehirlenmesi  swrasmda  hiperglisemi  sikhkla  goriilir. Hayvan
deneylermde CO maruziyetinden sonra hiperglisemi goriimiistir. On 1iki hastayla
yapilan bir erigkin ¢alismasmda ise CO zehirlenmesinden sonra kan glukozu hizla
yikkselmis ve sonra progresif olarak diiserek bes gliinde normale gelmistir (25).

2.2.4.9. Hematopoetik Sistem Bulgulan

Mikrosirkulasyon  bozukluguna  bagh olarak kann vizkoztesi artar.
Cahsmalarda polisitemi ve anemi de tespit edilmistir (60). Lokositoz, Ozellkle de
notrofil artis1 (ik glinlerde goriilen hipoksiye bagh olarak) fizyolojik strese reaktif
yant olarak degerlendiriimektedir. Platelet sayis1 ise baglangicta artabilir.  Yine
hipoksiye bagh olarak laktat ve piruvat seviyeleri yiiksekligi de rapor ediimistir (61).
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2.2.4.10. Deri ve Iskelet Sistemi Bulgulan

Agr CO zehirlenmesi ¢ok farkh cilt lezyonlaryla karsmmza c¢ikabilir. Eritem,
O0dem, biilloz olusumlar ve vezkiiller goriilebilir. Miyoglobnin CO afinitesi Hb’den
8 kat daha diisiiktiir. Ayrisma katsayis1 da daha diisiiktir. Bu durum kasta CO
birkkmesiyle  sonuglanr.  Karbonmonoksit — varhgnda miyoglobin  fonksiyonlar
bozulur. Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra agrih ve sis ekstremiteler, iskelet

kas1 nekrozu, nekrozu takiben kontraktiirler ve osteomiyelit bildirilmistir. (25).

2.2.4.11. Gorme ve Isitme ile Tlgili Bulgular

Karbonmonoksit zehirlenmesinden sonra kortikal etkilenmeye bagh olarak
gesith gorme bozukluklari ortaya ¢ikabilir. Bunlar arasmda gorme alam
degisiklikleri, parasantral skotomlar, homonim hemianopsi, gegici veya kahci korliik
saylabilir. Yine vendz konjesyon, retinal hemoraji, papilddem ve optik atrofi gibi
retinal bozukluklar da bildirilmistir (62).

Karbonmonoksit vestibulokohlear sinir ve beyin sapi iizerinde toksik -etkiler
yapabilir. Yapilan cahgmalarda CO zehirlenmesi geciren kisilerde sensorindral isitme
kaybr gelisebildigi gosterilmistir. Yine hiperbarik oksijen tedavisme bagh olarak da
iletim tipi isitme kayiplar1 gorilebilir (63).

2.2.4.12. Gebelerde Fetiis Bulgulan

Karbonmonoksit  zehirlenmelerinde  fetal Olim sikhkla goriliir. Plasenta
sebebiyle CO zehirlenmesinin  etkileri anne tlizerine olan etkilerden farkhdir.
Plasenta, fetal zehirlenmeyi de, detoksifikasyonu da geciktirir. Fetal Hb’'nn CO’ya
afinitesi eriskin Hb’den daha fazladr. Boylece fetiiste CO ayrismasi azalr ve hipoksi
maternal dokularda oldugundan daha belirgn hale gelir. Agr CO zehirlenmesi
geciren gebe kadmlarm  bebeklerinde  ekstremite  malformasyonlari,  hipotoni,
arefleksi, nobetler, mental ve motor gerilik ile mikrosefali rapor edimistir (64).
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Tablo 3. CO Zehirlenmesinde Goriilen Sistemik Bulgular (5)

Sistem Klinik Bulgular
Kardiyomegali, anjina pektoris, miyokard enfarktisii, EKG’de
. . iskemik degisiklikler, tagikardi, bradikardi, atrial fibrilasyon,
Kardiyovaskiiler prematiir ventrikiiler kontraksiyon, ventrikiiler fibrilasyon,
hipotansiyon, sok.
Koma, konvulsiyon, ajitasyon, lokoensefalopati, davranig
bozuklugu, kavrama yeteneginde azalma, Tourette benzeri
Néropsikiyatri sendrom, mutizm, gayta ve idrar inkontinansi, parietal lob
disfonksiyonu, ataksi, muskuler rijidite, parkinsonizm, yiiriime
bozuklugu, periferal noropati, psikoz, hafiza yetersizligi, kisilik
degisiklikleri
Pulmoner 6dem, pnomoni, Eriskin Solunum Sikmtis1 Sendromu,
Solunum . .
tek tarafli diafragma paralizisi
Glukoziiri, proteiniiri, hematiri, miyoglobiniiri, akut bobrek
Genitoliriner yetmezIligi, abortus, 6lii dogum, menstriiel bozukluklar, testislerin
biiyiikligiinde ve spermlerin sayismda azalma
Gastrointestinal Kusma, diyare, hepatik nekroz, kanamalar, hepatomegali
. Lokositoz, yaygmm itravaskiiler koagiilasyon, eritrositoz, anemi,
Hematolojik o ; . . ;
pernisiydz anemi, trombotik trombositopenik purpura
M . Hiperglisemi, azalmis T3 seviyesi, akut hipertroidizm, laktik
etabolik : 7 . i s
Endokrinolojik asidoz, nonpankreatik hiperamilazemi, diabetes insipitus,
hipokalsemi
Dermatolojik Bﬁl, alopes.i, ter be21 nekrozu, cilek kirmizis1 deri rengi, 6dem,
siyanoz, eritamatdz lekeler, solukluk
Kas-Iskelet Rabdomyoliz, miyonekroz, kompartman sendromu
Alev tarzinda retinal hemoraji, 1513a duyarlihkta azalma, skotom,
Oftalmolojik gorme keskinliginde azalma, kortikal korlik, retrobulber norit,
papilla 6demi
Otolojik Santral isitme kaybi, tmnnitus, vertigo, nistagmus
2.2.5. Tam

2.2.5.1. Serum COHb Olciimii

CO zehirlenmesinden siliphelenilen hastalarda miimkiin olan en kisa siirede
kan COHb seviyesine bakiimasi gerekir (5). COHb seviyesi genellikle kanda CO ile
doymus Hb seviyesini spektrofotometrik olarak okuyan CO-oksimetre cihazlar ile
tespit edilir. Rutin kullanlan kan gaz cihazlann sadece oksihemoglobin diizeyini
Olcerken, CO-oksimetreli cihazlar deoksihemoglobin, COHb ve methemoglobin
diizeylerini de Olgebilirler (5,18). COHb seviyesi Olgiimii i¢in arteriyel kan alnmasi
sart degildir. Prospektif ¢alsmalar CO zehirlenmesi olan hastalarda arteryel ve vendz
COHD seviyelerinin korele oldugunu gostermistir (65).
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Klink tablo ile COHb diizeyleri arasmda paralelik olmayabilecegi akildan
cikartiimamasi1 gereken bir durumdur (5,18). COHb diizeyinin hamilelk ve
hemolitik anemi halinde %5, sigara kullananlarda %10 seviyesine kadar ¢ikabilecegi
unutulmamahdr  (66). COHb diizeyi hamilelk ve hemolitk anemi halinde % 5
olabilecegi akilda tutulmahdr. (46). CO gazma uzun sire orta diizeyde maruz
kalmak kisa siire yiksek diizeyde maruz kalmaktan daha tehlikeli olabimektedir
(67).

Hipoksi, hiicresel solunumun mhibisyonu ve artan metabolik talep nedeni ile
anyon acikh metabolik asidoz gelisebilir. Metabolik asidozun bulunmast maruziyet
stiresi, belirtilerin ciddiyeti ve gecikmis ndrolojik sekeller ile iligkilidir (68). Parsiyel
karbondioksit (PCOj) seviyeleri normal veya hafif disik bulunabilir. Laktat
seviyelerinin yliksekligi ciddi zehirlenmeyi gosterir (46).

2.2.5.2. Pulse-Oksimetri

Karbonmonoksit  zehirlenmesinde pulse oksimetri ie Olglilen  oksien
satiirasyon degerleri yanhs olarak yikksek bulunabilir. Ciinkii oksihemoglobini
COHb’den dalga boyu ile ayrmak zordur. Pulse oksimetrideki oksijen satiirasyon
degerinden arteryel kan gazindaki oksijen satiirasyonu c¢ikarilarak ortalama COHb
degeri tespit edilebilir. Bu fark pulse oksimetri a¢ig olarak tarif edilir. COHb
seviyesi ylikseldikce pulse oksimetri acigi da yikselir (5,18). Tam igcin nefesten
Olgilen CO diizeyleri kullanlmakla bilikte bu test genellkle etanol ile ¢apraz
reaksiyon vererek yanls pozitif degerlendirmeye sebep olabilir (5).

2.2.5.3. Diger Testler

Cizglli kas ve miyokard hasarnda kreatin fosfokinaz ve miyoglobin artist
gozlenebilir. Miyokardiyal hasar nedeni ile kardiyak troponin seviyeleri yiksek
bulunabilir. Miyoglobiliniiri nedeniyle kan {ire azotu ve kreatinin seviyeleri
yikkselebilir.  Elektrolit ~ seviyelerinde  bozukluklar  tespit  edilebiir.  Ciddi
zehirlenmelerde  hipokalemi, hiperglisemi  olusabilir. Amilaz seviyesi yiiksek
bulunabilir. Hafif I6kositoz olabilir. Dissemine intravaskiiler koagilasyon ve
trombotik trombositopenik purpura bulgular1 olabilir. Rabdomiyolize bagh olarak
idrarda miyoglobin saptanabilir. Bununla birlikte es zamanh olabilecek ilag
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zehirlenmeleri  sliphesi  varsa toksikolojik analiz c¢absilabilir. EKG’de nonspesifik
degisiklikler tespit edilebilir. Disritmiler ve miyokardiyal iskemi ile iligkili
degisiklikler saptanabilir. Smiis tasikardisi en sk gozlenen bulgudur. Ciddi
zehirlenmelerde  nonkardiyojenik  akciger odemi bulgulart saptanabilir.  Akciger
bazallerinde, perihiler ve peribrongiyal bdlgelerde infiltrasyonlar kotli  prognoz
isaretleri olabilirler. CO zehirlenmesine bagh biling kaybi olan hastalarda kraniyal
bilgisayarh tomografide (BT) 12 saat i¢inde lezyonlar goriilebilir. Serebral 6dem ve
fokal lezyonlar belirlenebilir. ~ BT’de oOzellikle bazal ganglionlarda siklkla globus
pallidus, putamen ve nucleus caudatus’ta diisiik dansiteli alanlar goriilebilir.
Olusabilecek fokal lezyonlari, bazal gangliyon degisikliklerini ve beyaz cevherdeki
demiyelinizasyonu manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile ortaya koyulabilir (5).

2.2.6. Tedavi

CO Zehirlenmesinde tedavinin temelini  hemodinamik stabilizasyon ve CO
atlmu  olusturur. Ik olarak hasta, CO kaynagndan uzaklastriimal ve hastanm
fiziksel aktivitesi oksijen gereksinimini azaltmak i¢in minimumda kalmahdr (5,69).
Hemodinamik olarak stabil olgularda, oOncelikle CO atimu saglanmasi gerekirken,
kardiyopulmoner arresti olan hastalarda resiisitasyon Oncelk kazanmaldwr. Oksijen
verilerek, havayolu yonetimi, solunumu ve kardiyovaskiiler durumu stabillestirmeye
yonelik agresif destek tedavisi yapimasi Onemlidir. Tiim hastalar dikkatlice
izZlenmeli, Ozellkle kalp hastaligi olanlar COHb seviyeleri normal degerlerde olsa
bile kardiyak monitérizasyon ile takip edimelidirler (5,46,69,70). Asil tedaviyi,
baglandigi bolgeden CO’yu yargmah olarak ayran oksijen olusturur. Kandaki
CO’nun eliminasyonu, solunum havasindaki oksjjen konsantrasyonu ya da atmosfer
basmct artrilarak hizlandirilabilir. Oda havasinda ortalama 4-5 saat olan COHb
yarllanma Oomrli, %100 oksijen tedavisi ile ortalama 60 dakikaya, hiperbarik oksijen
tedavisi ile ise ortalama 20 dakikaya diigmektedir. Oksijen tedavisi ile COHb nin
dissosiasyonu artmakta ve zararh etkileri azalmaktadr. Ayrica oksijen verildiginde
kanda ¢Oziinen oksijen miktart artmakta ve CO yarlanma Omrii diismektedir. Bu
sebepledir ki %100 oksjen verimesi veya hiperbarik oksijen uygulamasi iki farkh
tedavi yontem olarak karsimiza c¢ikmaktadwr (5,69,70). Zehirlenmeden sonraki 6 saat
icnde 1 atmosfer basmemda %100 oksjen veya hiperbarik oksjjen uygulamasmmn
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Olim oranmi %30’dan %14’e dislirdligii rapor edilmistir. Aym olumlu etki norolojik
bozukluk gelisiminin Onlenmesi agismdan da s6z konusudur. (19,25).

2.2.6.1. Normobarik Oksijen Tedavisi (NBOT)

CO zehirlenmesinden kuskulanilan bir hastada COHb sonuglarmi beklemeden
hzla NBOT’ye baglanmas1 tavsiye edimektedir (19). Solunum destegi gereken
hastalara, spontan solunumu doniinceye veya endotrakeal entiibasyon yapilincaya
kadar tercihen rezervuarh maskeler ile %100 oksijen veriimesinin faydah olacag
bildirilmektedir  (5,69,70). Hafif zehirlenme belirtileri (basagrisi, bulant, halsizlik
veya soguk algmh@) olan hastalara yaklasik 4 saat %100 oksijen ile NBOT
Onerilmektedir. Bu siire hastann belirtileri kayboluncaya kadar veya COHb seviyesi
normale (< %5) gelinceye kadar uzatlabimektedir (5,46,69). NBOT ile belirtileri
gecmeyen hafif zehirlenme olgularmda takip ve %100 oksijen verilme siiresi
uzatimasi, belirtilerin diger sebepleri arastwrilmasi,  baska bir neden bulunamadig
durumlarda bu hastalara Hiperbarik Oksijen Tedavisi baglanmasi Onerilmektedir
(14).

2.2.6.2. Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT)

HBOT; izole bir basmg¢ odasmda hastaya deniz seviyesindeki atmosferik
basingtan 2-3 kat daha fazla bir basmcta %100 oksijen solutulmasi ile uygulanan bir
tedavi seklidir. Genellikle 3 atmosfer basmcmda 45 dakika uygulanmaktadr (71).
HBOTnn CO’nun elimmasyonunu artrdid, doku oksijenasyonunu sagladigy,
serebral Odemi azalttifi, mitokondriyal fonksiyonlar1 ve inflamatuar  yaniti
diizenledigi soylenmektedir (72).

Maske, baslk veya endotrakeal tiip ile uygulanan HBOT ile arteryel oksijen
basmcmmn 2000 mmHg'ya, doku oksijen basmcmmn da 400 mmHgya kadar
cikabilecegi Dbildirilmektedir (73). Deniz seviyesinde, plazmada ¢6ziinmiiy halde
bulunan O, konsantrasyonu 0,3 ml/dL’dir. Normal atmosferik basmg¢ altmda %100
oksijen solunmasi, kanda ¢Ozinmiis oksijen miktarmn bes kat yikseltmektedir. 3
atmosfer basmg¢ altnda uygulanan HBOT ile plazmada c¢oziinmiis oksijen miktar
yaklask 6 mldl ye kadar c¢ikabilecegi ve bu miktarm istirahat halinde,
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hemoglobinden bagimsiz olarak, hiicrelerin gereksinimi olan oksijenin saglanmasi
icin yeterli oldugu belirtilmektedir (71).

HBOT’nin bir sefer uygulanmasma gore iki veya ii¢ defa uygulanmasmmn
daha faydah oldugu, iki veya ii¢ kez uygulama ile CO zehirlenmesi nedeni ile olusan
lipid  peroksidasyonunun  meydana  getirdigi  reperflizyon  hasarm  azalttif
bildirilmektedir (5).

Weaver ve arkadaslarmi akut CO zehirlenmesi sonrasmda ik 24 saat
icerisinde yapilan HBOT’nn NBOT’ye kiyasla kognitif bozukluk riskini azalttigmi
bildirmiglerdir (74). Bununla birlikte HBOT yapilan merkezlerin her yerde olmamasi
ve tamamen risksiz olmamasi nedeni ile CO zehirlenmesinde oksijenin, normal veya

yikksek basng altnda verilmesi tartisma konusu olmaya devam etmektedir (5).

Tablo 4. CO zehirlenmesinde hiperbarik oksijen tedavismin endikasyonlari (2,5,75).

Kesin Endikasyonlar Onerilen durumlar

Norolojik bulgularm varhg: Metabolik Asidoz
v Mental durum degisikligi
v" Fokal nérolojik defisit
v' Koma
v' Nobet

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar Ileri yas
v lIskemi
v Infarkt
v' Disritmi

COHb>%15-20 olan gebeler COHb >% 25-40 olan hastalar

Suur kaybioykiisii olan hastalar Anormal noropsikometrik test sonuglari

NBOT’ ye ragmen direngli semptomlar

CO zehirlenmesinde hiperbarik oksijen tedavisinin yaygm komplikasyonlari
reversibil myopi, anksiyete ve orta kulakta barotravmadir (66,76). Daha az rastlanan
komplikasyonlar1 ise oksijen toksisitesi nobetler ve akciger Odemidir. Kesinlikle
kontrendike  oldugu tek durum tedavi edimemis pnomotorakstr.  Rolatif
kontrendikasyonlar1  ise, klostrofobi, orta kulakta otoskleroz ve intestinal
obstrikksiyondur (5).
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2.2.6.3. Destek Tedavisi ve Takip

Kardiyak veya norolojik hasar belirtilermin  saptandigi ciddi  zehirlenme
olgular1 yogun bakim sartlarmda takip edilmesi, kardiyovaskiiler monitdrizasyon ve
kan gaz ile asit-baz dengesi takibinin yapimasmmn gerekli oldugu bildirilmektedir.
Yogun bakmda takip ve tedaviye ragmen Olim oranlarmn %30’lara kadar
cikabilecegi ileri siirlimektedir (77). Serebral 6dem saptanir ise intrakranial basing
monitdrizasyonu  yapimahdr. Basm elevasyonu, mannitol ve hiperventilasyon
ihtiyact olabilir. Steroidlerin  bu durumda faydas: ispatlanmamustr ancak ciddi
olgularda denenebilecedi bildirilmektedir. CO zehirlenmesine bagh olarak gelisen
hipotansiyon, intravendz mayi verilerek veya inotropik ajanlarla tedavi edilmesi,
hayati tehdit edici disritmilerde standart ileri kardiak yasam destegi protokolleri
uygulanmasi  Onerimektedir (5,78). Metabolik asidozu olan hastalarda sodyum
bikarbonat tedavisi pH 7,15’in altma diismedikge, oksihemoglobin egrisini sola
kaydrp doku hipoksisini artracagt i¢in verimemelidir. Asidoz genellikle oksijen
tedavisi ile diizelr. Eger diizelmiyorsa diger toksik inhalasyonlar ve termal
inhalasyon diistiniilmelidir (5).

CO zehirlenmesine maruz kalan hasta gebe ise oksjjen tedavisinin siiresi
uzatimaldr. Ciinkii fetal COHb seviyesi maternal COHb’den %10-15 daha
yikksektir ve dissosiasyonu daha ge¢ olur. Yirmi haftann {izerindeki gebelikler fetal
monitdrizasyon i¢in hastaneye yatrilmalidir (5).

Dort saat sire ile %100 oksien ile NBOT alan ve belitileri kaybolan
hastalar, sikayetleri tekrar baglarsa yeniden hastaneye bagvurmalart Onerilerek
taburcu edilebilecegi ancak bu hastalarm 24-48 saat iginde tekrar degerlendirilmeleri
gerektigi belirtimektedir (14). Orta derecede zehirlenme belirtileri olan hastalarm
yakmn takibe ihtiyag duydugu, suur kaybi hikdyesi veya miyokardiyal iskemi gibi
major Dbelirtilerin  olmas1 durumunda bu hastalarda HBOT’yi baglamas1 gerektigi
belirtilmektedir (14,79). Ciddi zehirlenme olgular1 ve belitileri NBOT ile gecmeyen
olgularm hastanede takip edilmesi gerekmektedir (5). Gecikmis norolojik sekellerin
2-40 giin icinde ¢ikabilecegi taburcu edilen hasta ve yakmlarma ifade edimeli, bu
durumda ortaya c¢ikabilecek belirtiler hakkinda bilgi veriimelidir. Ayrica suisid
amach CO zehirlenmesi olgular1 psikiyatri boliimiine damsilmalidir (5).
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2.2.7. Korunma

Halkm soba, dogal gaz, kombi kullanmuyla ilgili egitimi, korunmada temeli
olusturmaktadr. Kis aylarmda ve riizgarh havalarda yazl, gorsel ve sosyal basmn
aracihgryla toplum geneli uyariimahdr. Ozellkle egitim diizeyi diisiik olan ailelerin
yasadig alanlarda, baca ve 1smma durumlanni yetkiller tarafindan mutlaka
denetlenmeli, gerekli durumlarda yaptrm uygulanmahdr. Yasam alanlarmmn
havalandrmalarmm, merkezi istma sistemlerinin  kurulmasi ve bakmm konusunda
uygun standartlar gelistirimelidir. Sobah evlerde baca temizligi yalnizca ailelere
brakilmamal, belediyeler tarafindan zorunlu hale getirilerek diizenli ve periyodik
olarak yapimal veya yaptrimahdr. Bacal kombilerin satigmm yasaklanmasit CO
zehirlenmesinin - Onlenmesi  agisndan  olumilu  bir gelismedir lakin  halen kullamlan
bacalh kombilerin yasaklanmasi ve toplatimasi, bunlarm yerne hermetkk kombi
kullaninmnm mecburi hale getirilmesi daha koruyucu bir yontem olacaktr. Ev ve
isyerlerine  yeni kurulan dogal gaz sistemleri kesinlkle miihendisler tarafindan
kontrol edimeli ve yerinde incelenmelidir. Banyoda tiipli sofben bulundurmamaya
O0zen gosterilmeli, bunlarm montaji mutfak veya balkon gbi havalanmast mevcut
olan mekanlarda olmaldr. Gelistirilen standartlar, ilgili kuruluslar tarafindan diizenk
olarak  denetlenmeli ve eksiklikler ortadan Kkaldmimahdr. Ginimizde CO
dedektorleri  diisik  maliyetlerle  satn  alnabilmektedir. Bu cihazlarm  riskli
bolgelerde, ev ve igyerlerine kurulmasi saglanmah ve tavsiye edilmelidir. Zehirlenme
sonrast  taburcu edilen hastalar, gecikmis norolojikk  sekeller  hususunda
bilgllendiriimeli, gerekli durumlarda noroloji ve psikiyatri kliniklerine basvurmalar
yoniinde ikaz edimelidir. (80)

2.3. KESIF ve OTOPSI BULGULARI

Zehirlenme siipheli kesif isleminde olgu hikayesmnin alnmasi, konuyla ilgili
ayrmtih bilgi ednilmesi ve gerekirse ayrica bilgi toplanmasi son derece Onemlidir.
Yas, cinsiyet, agrhk, meslek, geemiste ila¢c kullanmuyla ilgii O6ykii, mevcut
hastaliklar, 6liim oncesi bir ilag almp alnmadig, olay yerinde bulunan ilag kutular,
gda artklarn ve diger malzemeler, semptomlar ve Olim arasmda gecen zaman,
uygulanmissa tedavi bilgileri agikca not edilmelidir. Oliimiin iizerinden uzun bir siire
gecmis ise analiz sonuglarmm dogru ve giivenilir sekilde bulunabiimesi i¢in otopsi
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ve post-mortem kimyasal analizler miimkiin olan en kisa siire icinde yapimasi uygun
olacaktr (81).

Karbonmonoksit zehirlenmesi olgusu olay yeri incelemesinde muhtemel gaz
kaynaklar1 aranmah ve gerekirse cihazlar test amaciyla cabstriimaldr. CO kaynag
olabilecek aletler kesif muayene tutanagma kaydedimeli ve olay yeri, havalandrma
durumu, CO kaynaklarmmn Ozellikleri bacaya bagh olup olmadig, bacanm yeteri
kadar  fonksiyon  gosterip  gostermedigi  ilgli  birimlerce  kesif esnasinda
incelenmelidir.  Yangm ortamlarmda kesif yapilirtken oOzellkle yangmi baslatici
madde kullanmhp  kullamimadigmmn  tespiti i¢in  henliz  tam olarak  yanmanus
bolgelerdeki artiklar toplanmahdir (82).

Klinik ve otopsi bulgular1 ile kesin olarak CO zehirlenmesini tanmak her
zaman disiiniildiigii kadar kolay olmayabilir. Otopsi ve klinikk bulgular1 genellikle
nonspesifiktir. Olii lekelerinin actkk pembe renk almasi spesifik olmasa da tam icin
yararh bulgudur. Kan karboksihemoglobin diizeyi en az %30 diizeyine ulagmigsa Olii
lekeleri genellikle acik pembe (lal kirmuzi) renkte olmaktadwr. Anemik olgularda ve
yagllarda hemoglobin miktarmmn diisiikliigii nedeniyle ve derinin koyu renkte olmasi
gibi bazi hallerde cilitte acik pembe renk degisikligi olmayabilir (13). Ayrica twnak
altlart ve dudaklar da yliksek CO saturasyonlarinda ag¢ik pembe renk alabilir. CO
zehirlenmelerinde derinin agikk pembe renk almast hemen hemen karakteristik bir
bulgu gbi kabul gormekle birlikte; aymici tanida “sofuga maruz kalma”, “donma”,
“suda bogulma’ ve “siyaniir zehirlenmesi’nde Oli lekelerinin agik pembe renkte
olusabilmesi nedeni ie bu durumlar akiddan ¢ikariimamahdr. Bu yiizden en
giivenilir ve akilct yontem 10 cc venéz kan almarak bunun kimyasal analizini
yapmaktr (83).

Post-mortem donemde g¢evre havasmdaki CO, kana niifuiz edememektedir. Bir
arastrmada ceset 42 saat CO’e maruz brakimis ve sonrasinda alman kanda bakilan
CO seviyesinde bir degisiklik olmadigi goriilmistir. Yangma bagh Olimlerin post-
mortem incelemelerinde kalbin sag ve sol ventrikiillermde COHb seviyeleri arasmda
anlamh bir fark bulunamamustr. Bunun sebebi muhtemelen COHb’nin  yavas
ykkiimas1 ve bdylece tiim dolasimda esit konsantrasyonlarda bulunmasidir. Ayrica
CO’e maruz kalmis ve COHb’nin yikimasi i¢in yeterli siire yasamis kisilerde COHb
oramt %10’un altmda tespit edilebilir. Oliim sebebi bu durumda yine de CO
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zehirlenmesi olarak kabul edilir. Boyle siipheli durumlarda olimin meydana geldigi
yer CO gazi agisndan incelenebilir ve gerekli dlglimler yapilabilir (83).

Ic muayenede biitin i¢ organlar ackk pembe renkli goriinimde olabilir. Kan
akict nitelikte ve agk kirmiz-pembe renktedir. Bir tiip icerisinde sulandirilrsa
“karmen rengi’ne doner. Kan disarida Ornegin  otopsi masasma yayildignda
beklemekle rengi acilr. Biitin mukozalar ve serdz yapilar, damar i¢ yiizleri agk
kirmizi-pembe renkte goriiniir (13,83).

Akcigerler sis, Odemli acik kwmuzi renkte olup, c¢ok sayda subplevral
noktasal kanama odaklar1 igerir; kesitlerimden bol miktarda kopiikli, kanh 6dem
sivist gelir. Bu svi hava ile temasta belirgin olarak karmen kirmuzisi rengi (6dem
karmine) goOriiniimiinii alr. Petesiler, plevra dismda; perikard, epikard, sach deri alt,
meninksler, beyin dokusu i¢inde de goriillir. Beyinde en Onemli lezyonlar bazal
ganglionlarda tespit edilir. Pallidumda kanama ve belli siire yasayan olgularda
nekroz goriillmesini tipik bulgu olarak kabul eden yazarlar bulunmakta ise de, aym
bulguya bir ¢ok toksik ya da anoksik nedene bagh olarak rastlanabilecegi, tek basma
spesifik bir anlam tagmmadigi iyi bilinmektedir (83).

Karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu Oliim olgularmda histopatolojiden daha
cok  kimyasal analizler Olim nedeni agismdan ©6n plana  ¢ikmaktadrr.
Karboksihemoglobin ~ diizeyleri, karbon monoksit zehirlenmesi siiphesi olan
durumlarda olabildigince kisa siire icerisinde Olgiilmelidir. Kisinin 6lmeden 6nceki
Oykiisii Olcililen karboksihemoglobin diizeyleri i¢in 6nemli olacagindan otopsi Oncesi
yakmlarmdan ve kolluk kuvvetlerinden bilgi alnmasi degerli olacaktr. Soyle ki eger
gaza maruz kalndiktan sonra belli bir zaman gecmis ve Ozellikle de hastaya %100
oksijen verilmis ise karboksihemoglobin diizeyi baslangictaki beklenen diizeyin
altmda saptanrr. Gergekte diisiik bir karboksihemoglobin diizeyi zehirlenme
derecesinin yetersiz bir gostergesi olabilir (84,85). Kan kaboksihemoglobin diizeyi
% 50 olunca ileri derecede kas zaafiyeti, %60-80 olunca Olim goriliir. Bununla
birlikte saghkh bir kiside oOliimle sonlandig bildirilen en diisiikk karboksihemoglobin
diizeyi % 33,6’dr (13). Bununla birlikte agr koroner hastahigy ileri diizeyde kronik
akciger hastahg veya beyin damarlarmda ateroskleroz bulunan kisidlerde %20
oranindaki karboksihemoglobin seviyelerinin de Oliime yol acabilecegi hatirdan

cikartimamahdr. Kannda orta derecede yiiksek alkol konsantrasyonu bulunan
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kisiler ya da uyusturucularm etkisi altnda olanlar mutat Olimcil konsantrasyonlara
nazaran ¢ok daha diisiik degerlerde Olebilirler (86).

Brehmer kan karboksihemoglobin diizeymin belirlenmesinde  oximeter’in,
Maehyl'in  spektrofotometrik yontemi ve GC-TCD (termal konduktivit dedektorkii
gaz kromatografi) yontemine gore avantajlarmi, analizin 1 dakikadan az bir zamanda
yapilabimesi, 0.1 ml’den az kan miktarmm yeterli olmasi ve islemin kolayca
yapilabilmesi olarak bildirmistr. Ayrica CO-Oximeter’n klinik toksikoloji ve adl
toksikolojide kullanilabilecegini  bildirmistir  (87). CO-Oximeter cithazi ¢ok hizh
caligmast (1 dk) ve c¢ok az miktarda kan ile c¢alisma imkam sagladigindan diger
yontemlerden Ustiindiir. Ayrica CO-Oximeter cihazt belirli periyotlarla  kendi
kendisini kontrol etmektedir (87,88).

Artefakt tanimm

Artefakt, sozlik anlamuyla, fiziksel ya da kimyasal olaylar srasmda olusan,
dogal olmayan bir iiriin veya dokuda ya da bir olusumda ortaya ¢ikan dogal olmayan
bir degisiklik anlamma gelmektedir. Adl tibbi artefaktlar ise Oliimden sonra cesette
olusan ve Onemli bir antemortem bulgu gbi yanks yorumlamalara yol acip,
dokularm dogal durumlar1 ya da kisinin 6limiinden onceki hastahg ile ilgli olmayan
bulgu ya da degsiklkler bigiminde tammlanmaktadw. Artefaktlarm dogru
tammlanmas1 gereksiz zaman kaybmm, Olim sebebinin ve orjjininin yanhs tespit
edilmemesinde 6nem tagmaktadir.
Adl tibbi artefaktlarin smiflandirilmass;
Tedavi sirasinda olusan artefaktlar
Canlandirma islemleri sirasinda olusan artefaktlar
Agonal artefaktlar
Cesedin tasinmasi sirasinda olusan artefaktlar
Tahnit islemleriyle ilgili artefaktlar
Postmortem degisimlere (6lii sertligi 6lii lekeleri ve ¢iiriime) ait artefaktlar
Otopsi sirasinda olusan artefaktlar

GOomme ve mezardan ¢ikarma islemleriyle ilgili artefaktlar

© o N o gk~ Wb E

Postmortem bocek ve hayvan miidahalesine bagli artefaktlar

10.Kasitl1 olusturulmus artefaktlar

25



11.Toksikolojik artefaktlar

12.Mikrobiyolojik artefaktlar

13.Diger artefaktlar
Toksikolojik artefaktlar
Toksikolojik artefaktlar 2 gruba ayrilir:

Olim zamam ile otopsi arasmda gecen siirede olusan artefaktlar; cesedin
clirlimesi, tahnidi, gomiilmesi ve mezardan ¢ikarilmasi esnasmda olusan
artefaktlardir.

Otopsi srasmda olusan artefaktlar; Orneklerin yanhs teknikle almmasi, uygun
kaplara konulmamasi, koruyucu maddeler kullamimasi ve oOlimden uzun bir siire
sonra almmasi sebebiyle olusabilir. Baz maddelerin 0liimden sonra metabolize
olduklar1 bazi maddelerin ise ¢ilirimeye bagh olusabildigi bilinmektedir (89).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, deneysel bir hayvan c¢alhgsmasi olmasi nedeniyle Oncelikle
Karadeniz Teknik Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etk Kurulu onayr almarak
baslanmistr. Calgmann gerceklestirilebilmesi  icin  TTU-2015-5202 no’lu  proje
onerisine Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastrma Projeleri Koordinasyon
Birimi biitgesinden parasal destek saglanmistir.

Calsma 6 adet deney, 6 adet kontrol ve 6 adet yenidogan (3 giinlik) beyaz
Yeni Zelanda tavsam olmak tlizere 18 adet hayvan ile yapidi Deney ve kontrol
grubundaki tavsanlar 25-30 haftalk 1000-1500 gr agrhgmdaydilar ve cinsiyetleri
erkekti. Deney ve yenidogan grubundaki tavsanlari oldirmek icin yetecek kadar
%100 saf CO gaz, kontrol grubundaki tavsanlari Oldiirmeden Once uyutmak i¢in
Ksilazin ve Ketamin isimli anestezik ilaclar, 40 adet heparinli kan tipt, 50 adet
enjektor, CO oksimetre cihazmda karboksihemoglobin cahsilabiimesi i¢in 3 paket
sensOr kaset ve soliisyon hazir edildi

Tavsanlara CO gazi uygulamak i¢in gaz szdwmaz bir diizenek ayarlandi 6
adet yetiskin tavsan ve 6 adet yenidogan tavsan hazrlanan diizenege koyuldu ve agz
sikica kapatildi Diizenegin icine %100 saf CO gaz verildi. Tavsanlarm belli bir siire
CO gazm soluyarak Olmeleri beklendi Veteriner hekim esliginde Olmiis olduklar
kesinlesen tavsanlardan her birinden intrakardiyak 2 tiip toplamda 5 ml kan alndi ve
vacutainer heparimli tiiplere koyuldu. Daha sonra kontrol grubundaki 6 adet yetigskin
tavsana yilksek doz anestezk madde verilerek solunumlari durdurularak Oliimleri
gerceklestirildi.  Oliimii  gerceklesen kontrol grubundaki tavsanlarm herbirinden
veteriner hekim esliginde intrakardiyak 2 tiip toplamda 5 ml kan alndi ve vacutainer
heparinli tiiplere koyuldu.

Kan alma isleminden sonra yetiskin tavsanlar 25 °C oda sicakhfnda ve isisi-
nemi Olgiilebilen Hayvan Deneyleri Laboratuvarmdaki oda ortammnda dogal
clirimeye bmakildi. Ciirlimeye brrakilan tavsanlarm her birinden yaklasik 48 saat
sonra birer tip (2 ml) kan alndi. Alnan tim kanlarda ik gin CO-Oksimetre
cihaznda karboksihemoglobin Olgiimleri yapidi Daha sonra yetiskin tavsan kanlar
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agzn skica kapatmis sekilde +4 °C’de buzdolabmda ve -20 °C dondurucuya
brakildi. 15. ginde ve 6. ayda bekleyen kanlardan CO-Oksimetre cihazinda yeniden
karboksihemoglobin dlgtimleri yapildi.

CO-oximeter kan gazlart cihazr ile Olgiim yapilacak 2ml’lik kan Ornegi
verildikten sonra 1 dakikada kanmn i¢indeki kan gazlar parsiyel basmglari (PO3,
PCO;), kann pH’sy testin hangi sicaklkta yapildigi ve sO,, OzHb, HHb, COHb,
MetHb sonuglar1 alndi. Kan oOrneklermn CO-oximeter cihazz (Radyometer The
ABL tm 800 SERIES) ile karboksihemoglobin diizeyleri Olgiilerek, sonucglarm SPSS
23.0 progranu ile istatistksel analizi yapimustwr. Sayisal verilerin Gzetlenmesinde
ortalama ve standart sapmalar kullanilmistir.

Deney hayvanlarmn 6liimiinden hemen sonra alman kan &rnekleri dle +4 °C
ve -20 °C sicakhgmndaki ortamlarda bekletilen kan Orneklerinin  arastrmacilarm
miidahalesi dismda gergeklesen birtakim fiziksel ve kimyasal reaksiyonlar sonucu
Ozelliklerinin  degisecegi disilincesiyle bu veri gruplarmm bagmsiz gruplar oldugu
kabul edimis olup 1ii¢ grup arasmdaki karboksihemeoglobin  diizeylerinin
karsilastrimasmda Kruskall-Wallis  Testi, post-hoc analizerde Mann-Whitney U
Testi kullamimustr. Anlamhlk diizeyi p<0,05 olarak kabul ediimis olup, post-hoc
testlerde anlamlilik diizeyi Bonferroni diizeltmesi nedeniyle p<0,0167 olarak kabul
edilmistir.

Radiometer ABL 800 serisi CO-oximeter cihaz ile 6l¢iim yapilirken;

Enjektore filtre takilr. Filtreli enjektore 5 ml kan cekilir. Sonra filtre atilr,
cihazm enjektdr kismmndan, cihaza kan Ornegi verilir, aspirate diigmesine basilr.
Cihaz yeteri kadar kam aspire eder. Aspirate boliimiinden “close mlet” yaznca
enjektor cekilir. Protokol numarasi yazlr. Enter’a basilir. Yaklagk 1 dakika siirede
kanmn i¢indeki kan gazlar1 parsiyel basinglart (PO2, PCO2 ), kann pH’sy, testin hangi
sicaklkta yapidigi, sO2, O2Hb, HHb, COHb, MetHb sonuglar1 ahnr.
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Resim 1. Cahsmada kullanilan cihaz ve materyaller
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4. BULGULAR

12 adet yetigkin tavsandan alman kanlar Olimden hemen sonra, ciiriimeye
brrakilarak 36-48. saatte, bekleyen kanlarda 15. giin ve 6. ayda olmak iizere toplamda
6 kez CO-oksimetre cihazinda karboksihemoglobin diizeyleri olgiildii. Yenidogan
tavsanlar ise  Olimden hemen sonra 1 kez CO-oksimetre cihazinda
karboksihemoglobin ~ diizeyleri 6lgiildii. Elde edilen karboksihemoglobin diizeyleri
asagidaki tablo 4 ve 5’te verilmistir.

Tablo 5. Yenidogan tavsanlarm karboksihemoglobin 6lgiim sonuglart ve Olim

nedenleri
Tavsanlar Oliimden
hemen sonra

% COHb
Yenidogan 1 71,1
Yenidogan 2 73,1
Yenidogan 3 71,6
Yenidogan 4 73,7
Yenidogan 5 714
Yenidogan 6 67,2

CO gaz solutularak Olimleri saglanan yenidogan grubundaki tavsanlarda
kanda karboksihemoglobin diizeyleri en yiiksek %73,7 ve en disik %67,2,
ortalamas1 %71,35 (+2,2775) bulundu.

30



Tablo 6. Yetigkin tavsanlarin karboksihemoglobin 6lgiim sonuglar1 ve 6liim nedenleri

Tavsanlar Oliimden | 48. saat 15. giin 6. ay
hemensonra| +25°C | +4°C  -20°C | +4°C -20°C
% % % % % %
COHb COHb | COHb COHb | COHb COHb
Deney 1 76,0 45,6 72,8 738 56,4 69,2
Deney 2 80,5 704 78,1 78,6 72,4 77,0
Deney 3 76,7 52,7 60,8 76,0 54,0 66,0
Deney 4 81,1 50,4 735 76,5 53,6 62,2
Deney 5 72,8 52,1 69,8 70,7 46,2 64,1
Dengy 6 75,9 48,6 12,6 76,0 57,6 714
Kontrol 1 0,3 0 04 11 0 0
Kontrol 2 44 0 54 28 0 0
Kontrol 3 29 0 2,7 3.3 0 0
Kontrol 4 0,6 0 1,0 04 0 0
Kontrol 5 18 0 1,7 11 0 0
Kontrol 6 2,7 0 2.8 24 0 0

Tablo 7. Yetigskin deney grubundaki tavsanlarm methemoglobin &lglim sonuglari

Tavsanlar Oliimden 48. saat 15. giin 6. ay
hemensonra| +25°C +4°C -20°C +4°C -20°C
% % % % % %
COHDb COHb COHb COHb COHb COHb
Deney 1 15 38,9 11 41 10,2 7.1
Deney 2 47 95 45 5,6 9,2 8,7
Deney 3 3,7 13,6 39 3,7 95 75
Deney 4 1,1 15,7 3,6 48 17,6 124
Deney 5 3,6 20,7 48 10,0 19,1 10,8
Deney 6 0,3 11,6 0,8 0,3 91 25
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Kontrol grubundaki tiim tavsanlarda karboksihemoglobin diizeyleri % 10°un
altmda bulundu. Kontrol grubundaki tavsanlarm yaklagik 48 saat oda sicakhginda
clrimeye brakilarak alman kanlarmdan yapilan Olglimlerde karboksihemoglobin
diizeyleri tiim olgularda sifir olgiildii. Kontrol grubundaki tavsan kanlarmm 15 giin
+4 °C wve -20 °C de bekletmekle karboksihemoglobin 6lgiimlerinde minimal
degisimler saptandi ancak aym kanlar 6 ay bekletiince karboksihemoglobin

diizeyleri tamamen stfirlanmig bulundu.
CO gaz solutularak oliimleri saglanan deney grubundaki tavsanlarda;

> Oliimden hemen sonra kan karboksihemoglobin diizeylerinin ortalamasi

%77,2 (3,1),

» Cirimeye brakilarak 48. saatte alman kanlardan yapilan oOlgiimlerde
karboksihemoglobin diizeylerinin ortalamasi %53,3 (+£8,764),

> 15. gin +4 °C de bekletlen kanlarda yapilan dlgiimlerde
karboksihemoglobin diizeylerinin ortalamasi %71,3 (£5,8),

> 15. giin -20 °C de bekletilerek yapilan lciimlerinde karboksihemoglobin
diizeylerinin ortalamas1 %75,3 (£2,7),

> 6 ay +4 °C de bekletierek yapilan 6lgiimlerde karboksihemoglobin
diizeylerinin ortalamas1 %56,7 (£8,6),

> 6 ay -20 °C de bekletilerek yapilan olgiimlerde karboksihemoglobin

diizeylerinin ortalamas1 %68,3 (+5,4) olarak bulundu.

e (CO gaz solutularak Oliimleri saglanan tavsanlardan oOlimden hemen sonra
alman kanlardan ilk _giin yapian Olgiimlerde karboksihemoglobin diizeylerinin
ortalamast: %77,2 (£3,1) iken cilirlimeye brakilarak 48. saatte alnan kanlardan
yapilan Olglimlerde karboksihemoglobin diizeylerinin ortalamast %53,3 (£8,8) (fark
% 30-P degerii 0,004), 15 giin_+4 °C de bekletilerek yapilan 6lgiimlerde
karboksihemoglobin diizeylerinin ortalamas: %71,3 (£5,8) (fark % 7,5-P degeri:
0.045), 15 giin _-20 °C de bekletilerek yapilan 6lgiimlerinde karboksihemoglobin
diizeylerinin ortalamast: %75,3 (£2,7) (fark % 2,5-P degeri: 0,42), 6 ay +4 °C de
bekletilerek  yapilan Olgiimlerinde  karboksihemoglobin ~ diizeylerinin ~ ortalamast:
%56,7 (£8,6) (fark % 26-P degeri: 0.004), 6 ay -20 °C de bekletilerek yapilan
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Olgtimlerinde  karboksihemoglobin  diizeylerinin ortalamast: %68,3 (+5,4) (fark %
11,5-P degeri: 0.025),

e CO gazn solutularak Oliimleri saglanan tavsanlardan oOlimden hemen sonra
alman kanlarm 15 giin _+4 °C de  bekletilerek yapilan &lgiimlerinde
karboksihemoglobin ~ diizeylerinin  ortalamast: %71,3 (£5,8) 6_ay +4 °C de
bekletilerek yapilan Olgiimlerinde  karboksihemoglobin ~ diizeylerinin ~ ortalamast:
%56,7 (£8,6) (fark % 19-P degeri: 0.010),

e (CO gaz solutularak Oliimleri saglanan tavsanlardan olimden hemen sonra
alman kanlarm 15 giin__-20 °C de  bekletilerek yapilan 6lgiimlerinde
karboksihemoglobin  diizeylerinin  ortalamast:  %75,3 (¥2,7) 6_ay -20 °C de
bekletilerek yapilan Olglimlerinde  karboksihemoglobin ~ diizeylerinin ~ ortalamast:
%68,3 (+5,4) (fark % 9-P degeri: 0,054),

e CO gazn solutularak Oliimleri saglanan tavsanlardan Olimden hemen sonra
alman kanlarm 15 giin _+4 °C de  bekletilerek yapilan &lgiimlerinde
karboksihemoglobin ~ diizeylerinin  ortalamas:: %71,3 (+5,8) 15 _giin_-20 °C de
bekletilerek yapilan Olgiimlerinde  karboksihemoglobin ~ diizeylerinin ~ ortalamast:
%75,3 (£2,7) (fark % 5-P degeri: 0.109),

e CO gazn solutularak Oliimleri saglanan tavsanlardan oOlimden hemen sonra
alman kanlarm 6 __ay +4 °C de  bekletilerek yapilan = &lciimlerinde
karboksihemoglobin  diizeylerinin ortalamast:  %56,7 (+£8,6) 6 _ay -20 °C de

bekletilerek  yapilan Olglimlerinde  karboksihemoglobin ~ diizeylerinin ~ ortalamast:
%68,3 (£5,4) (fark % 17-P degeri: 0,037).
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Sekil 1: Karboksihemoglobin diisiisleri
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Sekil 2: Karboksihemoglobin ortalamalar1 ve istatistiksel degerler (P degerleri)

Olimden Hemen Sonra
(%77.2)

48. saat +25 °C

(%53.3)
P= 0,045 P= 0,420
o0 0 .o 0
15. glin +4 °C L. T peome |-1- - - == - N 15. glin -20 C
(%71.3) (%75.3)
P=0,01 /\ P= 0,054
P= 0,004 P= 0,025

6.ay +4°C L/ N 6. ay -20°C

(%56.7) CT T P20087 =7 70T g (%68.3)
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5. TARTISMA

Kapal ortamlarda, ara¢ icerisinde, ucgak-helikopter kazalarmda ve gaz
salmmu yapan motorlarm yakmmda calsan kisilerde meydana gelen oliimlerde CO
zehirlenmesi  ihtimali her zaman akilda tutulmaldr. Bu sekilde meydana gelen
Olimlerde alman kan orneginden bakillan COHb diizeyi e CO zehirlenmesi tanisi
koyulabilir. CO zehirlenmelerinde Slgiilen 6liimetil  karboksihemoglobin oramt %30
ve %80 arasmda degismekle birlikte en sk gorilen diizey %50-60 arasndadrr.
COHb diizeyt Olcliminde en pratk ve sklkla kullamlan standart yontem
spektrofotometrik yontemdir. (90). Olim sonras1 ve &zellikle oldukca zaman gegmis
cesetler veya beklemis kanlarda saptanan COHb diizeylerinin  6lim anndaki
degerlerle ne kadar farklilk tasiyacagi adli raporlandrmada en 6nemli sorun olarak
karsmiza ¢ikmaktadir. Spektrofotometrik yontemin eski ve beklemis kanlarda
methemoglobin  ve  sililfohemoglobin  artist  olmast  nedeniyle  gilivenilirhigi
azalmaktadir (91,92).

Cahsmamizda CO zehirlenmesi sonucu dlen 6 yenidogan ve 6 yetiskin
tavsandan alman kanlarda COHb diizeylerne bakild. Sonuglar tablo 5 ve 6°da
gosterildi. Elde edilen degerlere bakildiginda; yenidogan tavsanlarda COHb
diizeyleri % 67,2 ile %73,7 arasmda bulundu ve ortalamalar1 %71,35 (+2,2775) idi.
CO zehirlenmesi sonucu dlen 6 yetiskin tavsandan alman kanlarda COHb diizeyleri
%72,8 ile %81,1 arasmda bulundu ve ortalamalar1 %77,2 (£3,1) idi.

Yenidogan tavsanlarla erigkin tavsanlar arasmda Olim annda COHb
diizeylerinde yetiskinlerde daha yiiksek olmak ftizere yaklasik %10’luk bir fark goze
carpmaktadr. Fetal hemoglobinin CO’ya afinitesi erigkin hemoglobinden daha
fazladrr. Boylece kanda fetal hemoglobin bulunan fetiiste ve yenidoganda CO
tutulumu olduk¢a kolay ayrigmasi ise yetiskine gore ¢cok daha zordur.. Bu nedenle
yetiskin dokulara gore fetal dokularda hipoksi-anoksi daha belirgin hale gelmekte ve
fetis ve yenidogann Olimii yetiskinlere gore daha erken olabilmektedir (64).
Yetiskin ~ hemoglobmlerinde CO  tutulumu yannda kismen de olsa oksgen

transferinin  devam etmesi nedeniyle dokularm oksijenasyonu fetiislere gore daha
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uzun devam etmektedir. Yenidogan tavsanlarda oliim annda COHb diizeylerinin
yetiskinlere gore az olmasin1 bu durumla acgiklayabiliriz.

CO zehirlenmesi sonucu olen 6 yetiskin tavsann Oliimiinden hemen sonra
alman kanlarmda COHb diizeyleri ortalama %77,2 (£3,1) saptanmigken, tavsanlar 25
°C oda sicakhgnda ciiriimeye brakilarak yaklasik 48. saatte tekrar kanlar
alndignda yapilan Olgiimlerde COHb diizeylerinin ortalama %53,3 (+8,764) oldugu
saptand.  Olimden hemen sonra alman kanlardaki COHb diizeyleri il
kargilagtirildignda  %30’luk  bir diisiis oldugu gbéze carpmaktadr. Ortaya ¢ikan
sonuclar dikkate deger olmakla bilikte literatirde bu konuyla ilgli bire bir aym
postmortem bir c¢aliyma olmadigmdan elde ettigimiz sonuclar nispeten yakmn
caligmalarla ve daha ¢ok canllar iizerinde yapilan caligmalarla karsilastirilmistir.

CO zehirlenmesi sonucu olen 6 yetiskin tavsandan alman kanlar 2 ayn tiipe
konularak +4 °C ve -20 °C de olmak iizere iki farkh sicaklkta sakland. Daha sonra
15. giinde yapilan olgiimlerde +4 °C de bekletilen kanlarda ortalama %7,5 diisiis, -
20 °C de bekletilen kanlarda ise ortalama %2,5 diisiis oldugu goriildii. Is1 azaldikga
normal degerlerden kayp azalmakta ise de bu disiisler istatistiksel olarak anlamh
bulunmadi Ortaya c¢ikan sonug; saklanma sicakhg ile ilintisiz olarak COHb
diizeylerinin mvitro olarak bekletilen kanlarda ik 15 giin goreceli stabil kaldig
yoniindedir. Remitz ve arkadaslar1 ¢ahsmalarmda 14 giin icerisinde bekleyen kanda
COHb diizeylerinde anlamh degisiklk olmayacag sonucuna varmstr (7). Ayrica
Hampson ve arkadaglarmmn yaptigi bir cahsmada da 28 giin oda sicakhgnda veya
buz dolabnda bekletilen kanlarda COHb diizeylerinin stabil kalacag belirtimistir
(8). Calismamizda ortaya ¢ikan sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Olgularmizda 6. ayda yapilan olgiimlerde -20 °C de bekletilen kanlarda
COHb oranlarmda %5,4 azalma oldugu ve istatistiksel olarak bu azalmanmn anlamh
omadi® ancak +4 °C de bekletilen kanlarda azalmann %26 oldugu ve bulunan bu
degerin istatistiksel olarak anlamh oldugu tespit edildi. Yine +4 °C de bekletilen
kanlarda 6. ayda yapilan Olclimlerin 15. giinde yapilan OSlclimlere gore %19 daha
diisiik degerde oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.

6 ay bekletilerek yapilan +4 °C ve -20 °C deki COHb olgiimleri birbirleriyle
karsilastirinca -20 °C deki degerlerin +4 °C dekilere nazaran %17 daha diisik
oldugu ve bunun da istatistiksel olarak anlamh oldugu saptandi Bu sonuglar isignda
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bakilacak olursa COHb iceren ve 6 ay -20 de °C bekletilen kanlarda COHb
degerlerindeki diistisin daha yiiksek 1silarda bekletilen kanlara gore oldukca az
oldugu ortaya konmustur. Birky ve arkadaslarmmn yaptigi cahismada 4 hafta sonra +5
°C de bekletien kanda %7 diisiis oldugu tespit edimistr (10). Chace ve
arkadaglarmm yaptiZi calhsmada ise bekleyen kanlarda bekleme 1s1s1 ve havayla
temas durumu karsilastrdlmis ve bekleyen kanlarda COHb diizeylerinde farkh
oranlarda diisiis oldugu goriildiigii belirtiimektedir. Kann konuldugu tiiplin i¢inde ne
kadar fazla hava var ve ne kadar sicakta bekletiliyorsa diislisiin o kadar fazla oldugu
rapor edilmistir. Kanlarm tiiplere hava kalmayacak sekilde doldurulmasmmn artefakt
bulgu elde edilmemesi agisindan Gnemli oldugu wvurgulanmamaktadr. Kan uzun siire
bekletilecekse dondurucuda ve agz parafinle sikica kapatimig tiiplerde bekletmenin
yararh olacag belirtilmektedir. Kanda saptanan COHb diizeyleri ne kadar yiiksek ise
bekleyen kanlardaki COHb seviyelerindeki diisiislernde de o oranda yiiksek olacag
belirtilmektedir. (93). Winek ve Prex’in yaptigi calhsmada 30 giin i¢cinde %30 COHb
diistisii  yasandig rapor edimistir (9). Yukarida verilen Orneklerde oldugu iizere
cahgmamizla uygunluk tasiyan aragtrmalar oldugu gibi kosullann 1iyi secilmesi
halinde uzun siireli bekletiimelerde kandaki COHb orannmn degismeyecegini iddia
eden yazarlar da bulunmaktadr. Soyleki; Kunsman ve arkadaslari +3 °C de 2 yi
bekletilen kanlarda COHb diizeylerinde degisim olmadigmi rapor etmistir (6). Farkh
bir cabsmada afz parafinle skica kapatimus tiipplere konulan kanlarda +4 °C
bekletildiginde 4 ay degisim olmadid, fakat agza sikica kapatimaymca COHb
diizeylerinde azalma oldugu hatta agz agik brwrakilnca %60’a kadar diisiis yasandig
rapor edilmisti. Bu disisin  pasif diflizyon nedeniyle ve COHb’in MetHb’e
doniisimii nedeniyle olustugu agiklanmustr (94). Yapilan bir diger ¢ahsmada COHb
diizeylerinin bekletilen kanda 9 aya kadar hafif diisis olmakla birlikte goreceli olarak
stabil kaldigt rapor edimistr (95). Misr’da CO zehirlenmesi sonucu tedavi
merkezine getirilen hastalardan alman kanlar ie yapilan bir c¢ahsmada 3 yil
buzdolabinda bekletilen kanlarda COHb miktarmin stabil kaldigi belirtilmistir. (96).
Cabsmamizda +4 °C de bekletilen kanlarda anlamh diisiislerin olmas1 ve -20
°C de meydana gelen relatif stabilitenin literatirdeki baz cabsmalarla  uyumlu
oldugu goriildii.  Yiiksek 1sida bekletilen kanlarda MetHb artiglarmm daha fazla
olmast COHb disiislerindeki nedeni ag¢iklamakta yardimci olacag belirtimektedir.

38



(91). Bizim ¢ahsmamizda da ozellikle +4 °C de 6 ay bekletilen kanda daha belirgin
olmak tizere tiim bekletilen kanlarda methemoglobin diizeylerinde artiy oldugu tespit
edildi. Cahsmamizda tablo 7°de wvurgulandigi tlizere MetHb miktarlarmm beklemis
kanlarda yikseldikce COHb miktarlarmda da belirgin distisler oldugu gozlendi ve
bu durum literatiir ile uyumlu bulundu.

Bilimsel cahsmalarla tam olarak kantlanmamakla birlikte kan Ph diistikligii
ve bekleyen kandaki elektrolit hasart COHb Olgtiiminii etkileyebilmektedir (97).
Beklemis kanlarda zaman icerisinde pH degerlerinin asidik olmasi ve Ozellikle
potasyum olmak iizere baz elektrolit degerlerinin degismesi bilinen gergeklerdendir.
Calsmamizda bulunan farkh oranlardaki COHb miktarlarmmn degisiminin bu bilgiler
s1¢mda yorumlanmas1 muhtemeldir.

Ayrica literatiirde yapilan farkh cahsmalarda tath ve tuzlu suya batrilan rat
cesetlerinde COHb olusumu tespit edilmis, viicut kavite sivilarmda %20°den fazla
COHb oOkiimiis ve bu nedenle COHb Olcliiminde viicut kavite sivilarmm
kullanimmin yararsiz olacagi ifade edilmistir (98).

Yapilan bir diger c¢ahsmada ise bekletilen kan 75 °C ye kadar stilarak
yapllan COHb Olglimiinde totalde ¢Oziinen hemoglobin miktarmda hizh diisiis olmasi
nedeniyle COHb diizeyinde belirgin artis oldugu rapor edilmistir. (99). Her ne kadar
bazi literatiirlerde ve {lilkemizdeki adli uygulamalarda beklemis kanlarda COHb
miktarmda artiglar olabilecegi belirtiimekle birlkte calsmamizda bu yonde herhangi
bulguya rastlanmamuistur.

CO zehirlenmelerinde  Ozellkle postmortem gecikmis olgularda  gerek
materyal almu gerekse saklanma ve tasmma sartlart ve elbette inceleme asamalarmm
usuliine uygun yapimasi ¢ok Onemlidir. Bu ciimleden hareketle ozellkle tiiplerin
icine svi materyalin hava almayacak sekilde tam doldurulmasi, agznn siki sekilde
kapali olmasi gerekmektedir. Bekletiime isilarmm yiiksek olmasi halinde artefakt
bulgularla karsilasilabilece§i her zaman hatrda tutulmahdr. Beklemis kanlardaki
COHb arastrmasinda +4 derece uygun bir 151 olmayp Ozellkle -20 derecelerde
bekletimesi hatah sonuca ulagsmayr en aza indirecektir. Keza alnan materyallerin ne
tir bir cesetten (Ornegin ¢iirimiis) hangi kosullarda alndignn da laboratuvar istem

belgelerine yazilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC

CO zehirlenmelerinde Olim sonrast erken ya da ge¢ donemlerde swvi
materyallerin uygun tliplere tam dolu sekide agz kapatimak suretiyle alnmasi,
alnma kosullarmmn ve olayla ilgili adli bilgilerin eksiksiz verilmesi, materyallerin
uygun kosullarda tasmmasi ve yine laboratuvar incelemeleri Oncesi ve sonrasi uygun
kosullarda saklanmas1 gerekmektedir. Zira tereddiit, itraz ve yeni deliller ortaya
¢ikmast halinde uzun siireler sonra bile yeniden inceleme geregi olabilmektedir.

Cirtiyen cesetlerde COHb diizeylerinde anlamh distisler oldugu saptandi
Ayrica ik 15 giinde gerek +4 °C de gerekse -20 °C de uygun sartlarda bekletilen
kanlarda COHb oranlarmda anlamh degsiklikler olmadig buna mukabil daha uzun
siireli 6rnegin 6 ay bekletilen kanlarda +4 °C de anlamh diisiisler oldufu saptandi.
Fakat -20 °C de bekletilen kanlarda ¢ok daha az miktarda diisiislerin oldugu,
buradan hareketle Ozellkle adli otopsilerde materyallerin bekletiime kosullart ve
Olimden uzun siireler sonra yeniden yapian Olgiimlerde elde edilen sonuglarn
yorumlanmasmda ¢ok daha dikkatli olunmasi gerektigi kanaatine varimustr.
Ozellikle adli 6lim olgularmda oliimden ¢ok sonra odlgilen degerden oliim anmndaki
degere ulasimast Onemlidir. Cogunlukla adli tp uzmanlan c¢lirimis beklemis
cesetler ya da beklemis materyallerle karsilagsmaktadr. Bu olgularda otopsi
raporunun olusturulmasmda Olim anmndaki degerlerin dogru bir sekilde elde ediimesi
Oon plana c¢ikmaktadr. Bu itibarla yaptigimiz cahsmann gerek deneysel olmasi
gerekse konunun ulusal ve uluslararast benzer cahsmalarla yeterince arastirimamasi
nedeniyle 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz. Calsmamizm adli raporlarm saghkh bir
sekilde diizenlenmesine katki saglayacag gibi ileride yapilacak benzer g¢aligmalara
ve literatiire 151k tutacagl mancindayiz.
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