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0z

Amag: Bu c¢alismada karbonmonoksit gazi ile zehirlenme sonucu goriilen oliimlerde postmortem
degisikliklerin derlenmesi amacglanmigtir.

Sonug ve Tartisma: Karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu cilt yiizeyinin spesifik bir kirmizt renk almasi
en karakteristik ozellik olarak belirtilmistir. Genel olarak, COHb konsantrasyonlari % 30'v astiginda ortaya
ctkmaktadir. Otopsi, COHb ve COMb olusumuyla benzer spesifik kirmizi renge sahip kan, organ ve kaslart
ortaya ¢tkarmaktadir. Akciger 6demi ve genellesmis organ tikanikligr da gézlenmektedir CO zehirlenmesinin
semptomlart ve otopsi bulgulart nonspesifik olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle kanda COHb saptanmasi
ile teshis konulmasi onemlidir. CO maruziyeti, % COHb'nin% 10-50 oldugu éliimlerde katkida bulunan bir
faktor olabilecegi goriilmiistiir. Bu ¢calismada inceledigimiz kaynaklara gore, kan, kas, beyin, akciger ve bobrek
gibi dokularin, oliimciil CO'ya maruz kalma nedeniyle 6liim teghisi i¢in en uygun dokular oldugu ve bunun icin
kullanilabilecegi goriilmiistiir. Mevsimsel olarak soba kullanimi ve gribal enfeksiyonlarin yaygin olmasi ile
daha ¢ok ks aylarinda bu sikayetlerle basvuran hastalar detayli sorgulanmall ve tani koymada ge¢ kalmanin
sonucunda 6liim olabilecegi unutulmamalidr.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit, zehirlenme, postmortem

ABSTRACT

Objective: In this study, it was aimed to review postmortem changes in deaths caused by carbon monoxide
poisoning.

Result and Discussion: It has been stated that the most characteristic feature of carbon monoxide
poisoning is that it causes a specific red color of the skin surface. In general, it occurs when COHb
concentrations exceed 30%. Autopsy reveals blood, organs, and muscles with a cherry red color similar to the
formation of COHb and COMb. There is also generalized organ obstruction and pulmonary edema. Symptoms
and autopsy findings of CO poisoning emerge as non-specific. Therefore, detecting COHb in the blood is
essential for diagnosing.CO exposure has been shown to be a contributing factor in deaths where% COHb is
10-50%. According to the sources we examined in this study, it has been observed that tissues such as muscle,
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blood, lung, brain, and kidney are the most appropriate tissues for the diagnosis of death due to exposure to
fatal CO and can be used for this. Because of the seasonal use of stoves and the prevalence of influenza
infections, patients who report these symptoms mostly in the winter months should be examined closely. It should
be kept in mind that delayed diagnosis may result in death.

Keywords: Carbon monoxide, poisoning, postmortem

GIRIS

Karbonmonoksit (CO), organik bilesiklerin tam olmayan yanmasi sonucu ortaya ¢ikan, irritan
olmayan, renksiz, kokusuz ve tatsiz gaz formundadir. CO zehirlenmeleri giindelik hayatta en ¢ok
karsilasilan zehirlenmelerden olup, intihar amacli veya kaza olarak o6liimle sonuclanan zehirlenmeler
arasinda ilk siralardadir. Karbonmonoksit zehirlenmesini donemsel hastaliklardan ayirt etmek ve tani
koymak oldukea giictiir [1,2].

CO, organik bilesik igeren yakitlarin tam yanmamasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir [3]. CO; soba,
kombi, sofben, odun, sémine, diger yakitlar ve komiir kullanilmakta olan sistemlerde maddelerin
tamamen yanmamasindan veya havalandirilmasi iyi olmayan ortamlarda jeneratorlerin ve motorlu
araclarin egzoz dumanindan ortaya cikabilmektedir. Ote yandan dogal gaz kullanmakta olan araglar,
tiner, sprey boyalar ve yangin CO zehirlenmesine yol agabilmektedir [4].

Ulkemizde CO zehirlenmeleri ¢ogunlukla soba ve sofben gibi 1sitma amacli kullanilmakta olan
sistemler nedeniyle olugsmaktadir ve intihar vakalari nadir goriilmektedir [5]. Gelismis iilkelerde ise CO
zehirlenmeleri sanayi ve egzoz gazlari kaynakli goriilmektedir. Intihar amagh karsilasilan CO
zehirlenmeleri sonucunda &liim vakalar1 daha yaygin gériilmektedir [6,7]. Ulkemizin baz1 bélgelerinde
yapilan arastirmalarda zehirlenme kaynaklari igerisinde en sik gozlenenler soba ve sofben olarak

bildirilmistir [5,8,9].

Tarihge

1857 yilinda ilk kez Claude Bernard, doku hipoksisi ile ortaya ¢ikan toksik etkileri agiklamustir.
1865 yilinda ise Klebs, CO’e maruziyeti sonucu ratlarda goriilen patolojik ve klinik bulgular
tanimlamigtir. Haldane ise 1895 yilinda CO toksisite mekanizmasini agiklamistir [10,11]. 1924 yilinda
Pineas tarafindan globus pallidus da klasik bilateral lezyonlar ve diffuz subkortikal demiyelinizasyon
aciklanan ve 1925 yilinda ise Grinker tarafindan parkinsonizm ile CO zehirlenmesi iliskilendirilmistir.
Haldane tarafindan ortaya ¢ikarilan toksisite-hipoksi teorisini destekleyecek sekilde kopeklerde yapilan
deneyde CO toksisitesinin hiicresel diizeyde oldugunu Goldbaum ve arkadaslari 1976 yilinda
belirtmislerdir [10,12].

CO Toksikokinetigi

CO oda sicakliginda gaz halde bulunur ve akcigerlerden solunarak kan dolasimina geger. CO'nun
hemoglobine (Hb) afinitesi, oksijenden 200-300 kat fazla oldugundan, eritrositlerde
karboksihemoglobin (COHb) olusur. Kandaki COHb, solunan CO konsantrasyonu, CO maruziyet
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stiresi, pulmoner ventilasyon, egzersiz ve saglik durumu gibi ¢ok ¢esitli faktorlere bagli olusmaktadir
[11, 12, 13]. In vivo olarak hem protein yikim ile az miktarda CO iiretilmektedir [12]. Inhalasyondan
sonra CO neredeyse tamamen oksitlenmemis halde kalir ve solunan CO'nin %0.1'den az1 karbondioksite
dontstr [14].

Karbonmonoksit, hemoglobine hizl bir sekilde baglanir ve Hb’deki O ile izl yer degistirmesi
sonucunda COHb olugmaktadir. COHb, kanin O, tasima hacmini azaltarak doku hipoksisine neden
olmaktadir. Oksijen baglanma bolgelerinde COHb, O.’ye yiiksek affinite gostermektedir ve bu
bolgelerde baglanan O dokulara iletilememektedir. Bu artmig affinite Haldane etkisi olarak
adlandirilmaktadir. Haldane etkisi, O, ’in dokularda Hb’den ayrilmasini zorlastirmaktadir [15]. COHb
olusumu; CO’in konsantrasyonu, maruziyet siiresi ve alveolar ventilasyona bagl olarak degismektedir.
CO toksisite sebebi olarak, CO’in Hb i¢in oksijenle yaris1 oldugu diisiiniilse de, ana mekanizmanin
hiicresel diizeyde direct CO hasar1 ve doku hipoksisi kombinasyonu oldugu diisiiniilmektedir [16].

CO ile Hb baglanmasi geri doniisliidiir ve viicuda alinan CO’in oda havasinda yarilanma siiresinin
yaklasik 320 dakika oldugu bilinmektedir. Bu yarilanma siiresi %100 O ile 90 dakikaya ve 3 atmosfer
basincinda ise %100 O: ile 23 dakikaya disiiriilebilmektedir. Atmosferdeki %1’lik konsantrasyonda
bulunan CO takriben 10 dakika icerisinde dliime yol agcabilmektedir. Aktif bireyler, yash hastalar ve
cocuklar daha hizli etkilenmekte olup, stres, anemi ve egzersiz yatkinligi arttirmaktadir. Atmosferdeki
yiiksek konsantrasyon ve maruziyet siiresinin uzun olmasi goz éniinde bulundurulmasi gereken 6nemli
faktorlerdendir. Oksijen ihtiyacinin yiiksek olmasi beyin, kalp ve bobrekleri CO zehirlenmesinin
hipoksik etkilerine karsi hassas hale getirmektedir. CO zehirlenmesindeki semptomlarin bir ¢ogundan
santral sinir sistemi (SSS) tutulmasi sorumlu bulunmaktadir [14,17].

CO inhale edildiginde viicutta iki durum olusmaktadir; Doku hipoksisi ve inflamatuar ve
immiinolojik etki ile direkt hiicre hasar1 [18]. CO’in Hb’e afinitesi O2’den 200-300 kat daha fazladir.
Hb’e baglanan CO, COHDb olusturur. Oksijen dagiliminin bozulmasi ile 6ncelikle oksijene en ihtiyag
duyan organlar olan beyin ve kalp dokusunda hipoksi meydana gelmektedir. Hipoksinin siddetine gore
belirtiler ortaya ¢ikmaya baslamaktadir. CO zehirlenmesinin direkt toksik etkisi sonucunda hem grubu
tagiyan proteinler (miyoglobin, guanilsiklaz, sitokromlar) etkilenmektedir. Bunlar sonucunda ise
rabdomyoliz, laktik asidoz ve hiicre nekrozu gozlenmektedir [19, 20].

Karbonmonoksit zehirlenmesindeki patofizyolojik temel tam agik olmamakla beraber son
zamanlarda ¢alismalar CO’in sebep oldugu toksisitede farkli mekanizmalarm rol aldigim
diistindiirmektedir. Bu mekanizmalardan biri CO’in neden oldugu hipoksiye ilaveten reoksijenizasyon
stireci ile SSS’de meydana gelen hasardir. Hiperoksijenizasyon ise parsiyel rediikte oksijen
radikallerinin olusumuna neden olmakta ve bu radikaller esansiyel protein ve niikleik asitleri
oksitlemekte ve doku kanlanmasini azaltan hasarlar ortaya c¢ikarmaktadir. Buna ek olarak CO

maruziyetinin lipid peroksidasyonuna yol ag¢tigi gosterilmistir, 6rnegin doymamis yag asitlerinin
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degredasyonu SSS lipidlerinin geri doniislii demiyelinizasyonuna sebep oldugu kanitlanmigtir. CO
maruziyeti bununla beraber hiicreler {izerinde ksantin dehidrogenazin, ksantin oksidaza déniismesi ile
O- radikallerinin olugmasi hiicreler i¢in substansiyal oksidatif stres yaratmaktadir [21].

Respiratuvar pigmentler, enzimler ve proteinler (miyoglobin, Hb, sitokrom aa3 ve sitokrom P450)
ile birlesen CO’in , ¢6ziinmiis halde direkt, elektron transport zincirinde terminal enzim olarak bilinen
sitokrom-a3 gibi, sitokrom oksidaz enzimleriyle baglanmasi sonucu etki gosterdigi diistiniilmektedir.
Hipoksi ve kan akiminda goriilen azalma, karbonmonoksidin sitokrom c oksidaza baglanip inhibe
etmesine ve mitokondriyal diizeyde hiicresel solunumu bozmasina yol agmaktadir [3,22]. Bunlarin
neticesinde aerobik olarak ATP fiiretilmesi bozulmakta ve tedbir alinmadikc¢a hiicrelerin anaerob
solunuma baglamasiyla hiicrelerde laktik asidoz ve oliim goriilmektedir. Metilen mavisi, sitokrom c
rediiktaz elektronunu alarak kompleks I ve kompleks III’lin (sitokrom c¢ rediiktaz) proton
pompalamasina izin vermesi ile ATP sentezinin devami saglanmaktadir. CO sitokrom P450
hemoproteinine baglanabilir. Bu iligski sayesinde CYP 450 enzimlerinin spektroskobik ozellikleri
calisilmalarda kullanilmistir [3].

Mitokondriyal diizeyde yapilan solunum zinciri igerisinde hem grubu igermeleri nedeniyle
kompleks-I11 (suksinat-koenzim Q reduktaz) ve kompleks-IV (sitokrom ¢ oksidaz)’te bulunan
sitokromlar CO’e affinite gostermektedir. Sitokrom c oksidaz aktivitesi COHDb seviyelerinden normale
daha uzun siirede donebilmektedir ve bu sebeple ge¢ ndronal hasarda sitokrom c oksidazin rol oynadigi
diistiniilmektedir. Karbonmonoksit aynm1 zamanda iskelet kasi ve kardiyak miyoglobinine
baglanmaktadir. Karboksimiyoglobin (COMb) ayrilmast COHb’e gore daha uzun siirede
gergeklestiginden CO’in miyoglobinden ayrilmasi ve Hb’e baglanmasi nedeni ile COHb yiikselmesinin
gecikmis bir sekilde gozlenebilecegi unutulmamalidir [3].

Klinik

CO zehirlenmesi kalp, bobrek, beyin, iskelet kasi, periferal sinir ve deri gibi nerdeyse biitiin
organlari etkilemektedir [22,23]. CO zehirlenmesinde ortaya ¢ikan semptom ve bulgular erken dénemde
goriilebilecegi gibi haftalar sonra da gozlenebilmektedir. Beyin ve kalp, O2 tiiketimi yiiksek olan
organlar olmasindan dolay1 baslica semptomlar ndropsikiyatrik ve kardiyovaskiiler semptomlardir [23].

Akut donemde belirtiler halsizlik, dispnesi, letarji, ¢arpinti, gogiis agrisi, st solunum yolu
enfeksiyon semptomlari, konfiizyon, haliisinasyon, depresyon, ajitasyon, diare, kusma, karin agrisi, basg
agrisi, konflizyon, bag donmesi, gérme bozuklugu, hafiza ve yiiriiylis bozuklugu, ndbet, senkop, tiriner
inkontinans, norolojik semptomlar ve koma seklinde goriilebilmektedir [24]. Kronik zehirlenmelerde
ise akut semptomlara ilaveten ilerleyen ndropskiyatrik semptomlar ve kognitif fonksiyon bozuklugu
gelisebilmektedir [22].

CO zehirlenmelerinde baglangigta bas agrisi, halsizlik, bas donmesi, kusma, bulanti gibi

nonspesifik bulgular nedeniyle gastroenterit, besin zehirlenmesi, gribal enfeksiyon gibi tanilar ile
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karigtirilabilmektedir [24,25]. CO zehirlenmelerinde mortalite nedeni ¢ogunlukla norolojik sekeller ve
ventrikiiler disritmiler olarak belirtilmektedir. Oliim nedeni olarak cogunlukla ventrikiiler disritmiye
baglh kardiyak arrest oldugu belirtilmektedir [28]. Norolojik ve psikiyatrik bulgulardan en ¢ok
konfabulasyon ile beraber olan anterograd ve retrograd amneziyi igeren bozukluklar goriilebilmektedir.
Hastalarda yargi bozuklugu, duygu degisikligi ve kognitif fonksiyonlarda azalma goriilebilmektedir.
Diger bulgular hastalarda uyusma, duyarsizlik, koma, rijidite, yiiriime ve hareket bozukluklar1 olarak
gozlenebilmektedir. Hasta reflekslerinde sertlesme, apraksi, agnozi, tik bozukluklari, psikoz, korliik ve
isitme vestibuler disfonksiyon goriilebilmektedir. Uzun siiren ve siddetli maruziyetler sonrasinda
siklikla noropsikiyatrik sekeller gelismektedir. Ek olarak, bazi hastalarda gecikmis ndropsikiyatrik
belirtiler goriilebilmektedir. Koma g¢ogunlukla siddetli maruziyetle iliskilendirilmektedir [26]. CO
zehirlenmesinde taniyr COHb diizeylerinin yiiksekligi desteklese de COHDb diizeyleri ile klinik bulgular
ve prognoz arasinda iliski kurmak saglikli sonuglar vermemektedir [24, 27, 28]. Maruziyet siiresi ¢ok
onemlidir. Karbonmonoksit zehirlenmelerinde kronik maruziyetlerde diisiik COHb diizeyleri izlense
bile akut CO zehirlenmelerinde goriilen yiiksek COHb diizeylerine sahip tablodan daha agir
seyredebilmektedir [27].

Tablo 1. Kandaki COHb diizeyine gore klinik bulgular

Kandaki COHb diizeyi Semptom ve bulgular

% 0- 10 Semptom yok

% 10-20 Hafif bas agrisi, cilt ylizeyinde damarlarda genisleme, bulanti,
yorgunluk, tasipne, duygusal dengesizlik, konfiizyon, sakarlik

% 21-30 Sakakta zonklayict agr1, efor dispnesi, anjina, gérme duyusunda
degisiklikler, tehlike aninda tepki vermede zayiflik, gii¢ kayb,

duyularda zayiflama
% 31-40 Siddetli bas agrisi, bulanik gérme, kollaps, gii¢siizliik, bas donmesi,
bulanti, visne kirmizi renk cilt ve dudaklar, sersemlik, kusma, karar
almada yetersizlik

% 41-50 Bayilma, biling degisiklikleri, unutkanlik, tasikardi, tagipne

% 51-60 Nobetler, koma, belirgin asidoz, 6liimle sonuglanabilir.

> % 60 Oliim

Tam

Tamda hastaligin hikayesi en 6nemli etmendir. Hastalarin %30’unda semptomlar spesifik
olmadig1 i¢in gbzden kacabilmektedir [9]. Gastroenterit, infantil kolik veya gribal enfeksiyon ile siklikla
karigabilmekte ve bas agrisi, takipne, tasikardi, letarji, kusma, bulanti gibi semptomlarla gribal
enfeksiyonu diisiindiirebilmektedir [4, 30]. Mevsimsel olarak soba kullanimi ve gribal enfeksiyonlarin
yaygin olmast ile daha ¢ok kis aylarinda bu sikayetlerle bagvuran hastalar detayli sorgulanmali ve tani

koymada ge¢ kalmanin sonucunda 6lim olabilecegi unutulmamalidir. Bazen g¢ocuklarda kronik
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zehirlenmelerde gérme bozuklugu, okul basarisinda gerilik, karin agrisi, gogiis agris1 gibi spesifik
olmayan semptomlar goriilebilmektedir. CO zehirlenmesi, ayirici tanida goz ardi edilmemelidir [4,31].

Hastalarda solunum sistemi etkilenmemis ise nabiz oksimetre ile 6l¢iilmekte olan O satiirasyonu
genellikle normal aralikta bulunmaktadir. Bu nedenle kesin tani nabiz oksimetre ile konulamamaktadir.
Venoz ve arteriyel kanda COHb diizeyinin %3’iin {istiinde olmasi tanida yararlidir ancak sigara i¢en
hastalarda %10 diizeyine ¢ikabilmektedir. Hasta acil servise ge¢ getirilmis veya acil servise gelmeden
az da olsa oksijen tedavisi almis ise COHb diizeyinin yiiksekligi goriilmeyebilir. Sonug olarak COHb
yiiksekligi onemli iken diisiik olmasi taniyr eleyemez ve tedaviye ihtiyag duyulmayacagini da
gostermez. Ciinkii rabdomiyoliz, coklu organ yetmezligi, nonkardiyojenik pulmoner 6dem, dissemine
akut tiibiiler nekroz, intravaskiiler koagiilasyon defekti, inkontinans, gecikmis noropsikiyatrik
komplikasyonlar kronik donemde ortaya ¢ikabilmektedirler. Klinik siiphe hayati 6nem tasimaktadir
[30]. Ayrica COHDb seviyesi hastalifin tedavisinde belirte¢ olarak kullanilabilmektedir. Hastalarda
metabolik asidoz ve serum laktat artis1 varsa uzun siireli maruziyet akla getirilmelidir [29,30]. Organ
yetmezligi ve doku hipoksisi agisindan karaciger fonksiyon testleri, hemogram, kas enzimleri, bobrek
fonksiyon testleri, kardiyak enzimleri ve idrar tetkiki istenmesi olduk¢a Onemlidir. Klinik siiphe
durumlarinda akciger grafisi ve beyin goriintiileme yontemlerine basvurulmalidir. Zehirlenme i¢in cilt
ve mukozal katmanlarin kiraz kirmizis1 rengi tam1 koymak igin yeterli olmakla beraber ancak 6liim

sonrasi ortaya ¢iktig1 i¢in tanisal degeri bulunmamaktadir [32].

Postmortem Degisiklikler

Karbonmonoksitin Hb ile birleserek dokulara oksijen taginmasina engel olarak bir tiir anemik
tipte bir asfiksiye (anemik hipoksi) yol actig1 kabul edilmektedir. Kaslardaki miyoglobine olan afinitesi
oksijenden 17 kez fazla olup, miyoglobin ile birlesir [33].

Cildin kiraz kirmizis1 renklenmesinin viicut yiizeyinin en karakteristik goriinimii CO
zehirlenmeleridir. Olii lekelerinin parlak kirmizi renk almasi tani i¢in ¢ok yararli bir bulgudur. Koyu
tenli kurbanlarda, konjonktivalarda, tirnak yataklarinda ve dudak mukozasinda renk degisikligi
belirgindir. Ayni sekilde tirnak altlar1 ve dudaklar da yiliksek CO saturasyonlarinda agik pembe renk alir.
Ancak bu renk anemik olgularda ve yaslilarda hemoglobin miktarinin azalmasi nedeniyle belirgin
olmayabilmektedir ve ayni renk degisikligi, soguga maruz kalma, donma ve siyaniir zehirlenmesinde de
goriilebileceginden dikkatli olunmasi1 gerekmektedir. Bu CO zehirlenmesine bagli renk degisikligi
genellikle %30'u asan COHb konsantrasyonlarinda goriliir.

Otopsi sonucunda, COHb ve COMD olusumuyla kiraz kirmizisi rengine sahip kan, organ ve kaslar
dikkat ¢ekmektedir. Ayrica akciger 6demi ve genellesmis organ tikamkhgi da gozlenmektedir. Ig
muayenede biitiin i¢ organlar, mukozalar ve seréz yapilar, damar i¢ ylizeyleri agik pembe renkli
goriiniimdedir. Kan akici 6zellikte olup bir sulandirildiginda karmen rengine donmektedir. Kanin rengi

acik ortamda bir ylizeye yayilip bekletildiginde acilir. Akcigerler sis, 6demli, agik kirmizi renkte olup,
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¢ok sayida subplevral kanama odaklar1 icermektedir ve kesitlerinden bol miktarda kopiiklii, kanli 6dem
stvist geldigi gozlenmistir. Bu sivi hava ile temasta belirgin olarak karmen kirmizisi rengi (6dem
karmine) almaktadir. Petesiler, plevra disinda; perikard, sacli deri alti, meninksler, beyin dokusu iginde
de gorilmustir [33, 34, 35].

Globus pallidum nekrozu, uzun siire meydana gelen CO zehirlenmelerinde gozlenmektedir. Altta
yatan mekanizmalarin hipoksik beyin hasarimin yani sira apoptozu da igerdigini disiindiirmektedir
diisiiniilmektedir [35, 37, 38].

CO zehirlenmesinin semptomlar1 ve otopsi bulgular1 nonspesifik olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu
sebeple teshis kanda COHb diizeyinin saptanmasi ile konulmalidir [37]. Baz1 kaynaklardada 6liimle
sonlandig: bildirilen en diisik COHb seviyesinin %33.6 gozlendigi ve 6liimiin siklikla %40-49 COHb
seviyesinde bulundugunu belirtilmistir. Diisiik COHb seviyesinde goriilen dliimlere kalp ve akciger
hastaliklarinin eslik ettigini bildirilmistir [39, 40]. Ayrica COHb diizeyinin %20 seviyesini astig1 anda
goriilen ani 6liimlerde ciddi ateroskleroza neden olabildigi bildirilmektedir [39].

Yapilan literatiir taramas1 sonucu Cantiirk ve arkadaglarinin ¢alismasinda COHb seviyesi %30 un
altinda ve CO zehirlenmesi nedeniyle 6liimiin meydana geldigi diisiiniilen iki olgu bulunmaktadir. Bu
iki olguda 6liime sebep gosterilecebilecek herhangi bir patolojik ve ya travmatik neden saptanmamis
olup iki olguda da akcigerde ¢ok spesifik olmayan 6dem harici bir bulgu tespit edilememistir. Akciger
ya da kalp hastaligi olanlarda ve yaslilarda %25 gibi diizeylerde oliimiin gergeklesebilecegi ve CO’e
olan duyarliliklarinin bireylerde degisken olabilecegi bildirilmektedir [41].

Otomobil egzoz gazi inhalasyonu durumunda, nitrojen oksidin solunmasi methemoglobin
(MetHb) tiretimine yol agmaktadir ve bunun COHb'ye ek olarak dikkate alinmasi gerekmektedir. Bazi
vakalarda yiiksek MetHb konsantrasyonlar1 rapor edilmistir, ancak methemoglobinemi yaygin
goriilmemektedir [42-44]. Saldirt vakalarinda, yanma sirasinda oksijen tiiketiminden kaynaklanan diger
toksik gazlarin varligi (siyaniir ve fosgen gibi) ve oksijen eksikligi gibi ilave degerlendirmeler
yapilmaktadir. Siyaniir MetHb'ye baglanarak detoksifiye edildiginden, toksisiteyi degerlendirirken
kurbanin kanindaki MetHb konsantrasyonuna dikkat edilmelidir ve yangin kurbanlarindan
stiphelenildiginde COHDb, siyaniir ve MetHb o6l¢iilmelidir [45].

Tiim kurbanlarin ciddi yaralanmalar olmaksizin yangina karistig1 vakada duman ve 1sinin etkisini
tartigmak i¢in caligmalar yapilmistir. Ac¢ik hava atesinde hayatim kaybedenlerin kalp kanindaki
postmortem COHb seviyeleri %30'un altinda iken, ev yangimi sonucu hayatim1 kaybedenlerde COHb
seviyeleri degiskenlik gostermektedir. Yangin ortamindaki kisinin alevler ulasgtiginda canli olup
olmadiginm1 degerlendirirken %10’un iizerindeki COHb seviyesi kisinin canli oldugunu yani nefes
aldigini gosteren onemli bir bulgu olarak kabul edilir. Yangin kurbanlarinda CO tayini i¢in en iyi 6rnek,

yangin yerinde atmosferik CO ile daha az kontamine olan i¢ damarlardan ve kalpten alinan kandir [46].
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Ancak ciddi kan kaybi oldugunda dalak kanmi ve dalak sikismasi alternatif ornekler olarak
kullanilabilmektedir [47].

Postmortem araligi uzun olan bir vakadan alinan bir numunede ¢liriimeye bagli 6liim sonras1 CO
olusumu bildirilmistir. Bu, hemoglobin ve miyoglobin gibi hem-proteinlerinin bozunmasina
baglanmigtir. Postmortem CO olusumu da kosulsuz ve uzun siire suya daldirma gibi Ornekler
bildirilmistir. CO inhalasyonu olmaksizin bogulma vakalarinda bazen plevral efiizyonda %10'un
iizerindeki COHb degerleri gozlenmektedir. Postmortem CO olusumu i¢in indikator
tanimlanmadigindan, siddetli ¢iirlime iceren durumlarda CO 6l¢iimii i¢in viicut boslugu sivilarim
kullanilmamasi 6nerilmektedir [46-51].

Postmortem donemde g¢evre havasindaki CO, kana ulasamamaktadir. Bir arastirmada ceset 42
saat CO'e maruz birakilmis ve kan CO seviyesinde bir degisiklik bulunmamistir. Yangina bagh
Oliimlerin postmortem incelemelerinde kalbin sag ve sol ventrikiillerinde COHb seviyeleri arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir. Bunun sebebi muhtemelen COHb'nin yavas yikilmasi ve boylece tiim
dolasimda esit konsantrasyonlarin bulunmasidir. Ayrica CO'e maruz kalmis ve COHb'nin yikilmasi i¢in
yeterli siire yasamis kisilerde COHb oran1 %10'un altinda bulunabilir. Oliim sebebi yine de CO
zehirlenmesidir [52, 53].

CO'ya maruz kalma derecesi en ¢gok COHb olglimleriyle, en sik klinik spektrofotometrik
yontemlerle degerlendirilir [54, 55]. 1960'lardan beri gaz kromatografi (GC) yonteminin kullanimi adli
toksikoloji laboratuvarlarinda daha yaygmn hale gelmistir [55-60]. Bununla birlikte, uygun,
otomatiklestirilmis yontemler, 6rnek kalitesini iyilestirmek i¢in ditiyonit azaltma, homojenlestirme ve
deterjan islemi gibi bazi 6n islemler kullanilmis olsa da, olduk¢a saglam kan analizi ile simirlidir [54,
56]. Ayrica, yaslanmis, pithtilasmis kismen bozulmus ve/veya 1stya maruz kalmig 6liim sonrasi kanin
analizi genellikle bu yontemlerin kapasitesinin disindadir. Bununla birlikte, genellikle kan, canli
deneklerden elde edilebilen tek Ornektir. Bunun tersine, 6len deneklerde, CO maruziyetinin 6lim
nedenine katkida bulunup bulunmadigini 6grenmek i¢in analiz i¢in kan veya diger dokular toplanabilir.

Baz1 durumlarda sadece kati organlar bulunabilir ve kan yerine analiz yapilabilmektedir [60].

SONUC VE TARTISMA

Cildin kiraz kirmizist renklenmesinin viicut yilizeyinin en karakteristik goriiniimi CO
zehirlenmeleridir. Bu genellikle %30'u asan COHb konsantrasyonlarinda gériilmiistiir. Otopsi, COHb
ve karboksimiyoglobin olusumuyla benzer kiraz kirmizis1 rengine sahip kan, organ ve kaslar1 ortaya
cikarmaktadir. Akciger 6demi ve genellesmis organ tikaniklig1 da gézlenmektedir.

CO zehirlenmesinin semptom ve otopsi bulgularinin spesifik olmadigi calismalarda belirtilmistir.
Bu nedenle kanda COHb saptanmast ile teshis konulmasi dnemlidir. CO maruziyetine bagli dlimler

genis bir %COHD araliginda kaydedilmis olsa da, CO zehirlenmesinin 6liim nedeni olarak belirtilen
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¢ogu 6liim, %50'den fazla %COHDb ile iligkili bulunmustur. CO maruziyeti, %COHb'nin %10-50 oldugu
oliimlerde katkida bulunan bir faktor olabilecegi goriilmiistiir.

Kandaki CO analizi, en yaygin olarak, IL CO-Oksimetre gibi bir klinik analizor veya ultraviyole
goriiniir spektrofotometre kullanilarak bir spektrofotometrik teknik kullanilarak ger¢eklestirilmektedir.
Spektrofotometrik yontemler CO'yu COHD olarak dlger ve bu nedenle Hb'ye baghidir.

Ayrica, yaglanmig, pihtilagsmis kismen bozulmus ve / veya 1siya maruz kalmig 6liim sonrasi kanin
analizi genellikle bu yontemlerin kapasitesinin disinda kalmistir. Bununla birlikte, genellikle kan, canli
deneklerden elde edilebilen tek 6rnektir. Bunun tersine, 6len deneklerde, CO maruziyetinin Sliim
nedenine katkida bulunup bulunmadigmmi 6grenmek igin analiz i¢in kan veya diger dokular
toplanabilmektedir. Bazi durumlarda sadece kati organlar bulunabilir ve kan yerine analiz
yapilabilmektedir.

Bu ¢alismada inceledigimiz kaynaklara gore, kan, kas, beyin, akciger ve bobrek gibi dokularin,
6limciil CO'ya maruz kalma nedeniyle 6liim teshisi i¢cin en uygun dokular oldugu ve bunun igin
kullanilabilecegi goriilmiistiir.

CO zehirlenmeleri 6nlenebilir kazalardandir. Karbonmonoksit iiretebilecek 1sitma ve i1sinma
sistemlerinin diizenli bakimi ve kontrolii saglanarak; kullanilan yakitlarin, bacalarin, havalandirma
sisteminin standartlara uygun olmasi ve toplumun bu konudaki farkindalig1 saglanarak bu halk saglig:
sorunun Oniine gecilmesi diisliniilmektedir.

Eve kurulan alarmli CO monitdrleri nispeten ucuz ve potansiyel olarak hayat kurtaricidir. CO
duvarlardan, ahsaplardan kolayca diflize olabildigi igin tim evlerin bir CO monitériine sahip olmasi
onerilmektedir. Binalarin menfez, baca ve tesisatlarinin usuliine uygun yapilmasi ve siirekli denetimi
cok oOnemlidir. Baca ve tesisat ustaligi yapanlarin ustalik, g¢iraklik egitimi ve sertifikasyonu
saglanmalidir. Imkanlar dahilinde sobali evler yerine kaloriferli evlere gecilmelidir.

Mevsimsel olarak soba kullanimi ve gribal enfeksiyonlarin yaygin olmasi ile daha ¢ok kis
aylarinda bu sikayetlerle bagvuran hastalar detayli sorgulanmali ve tani koymada ge¢ kalmanin

sonucunda 6liim olabilecegi unutulmamalidir.
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CIKAR CATISMASI BEYANI

Yazarlar bu yaz icin gercek, potansiyel veya algilanan ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan

etmislerdir.
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