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OZET

Karbon Monoksit Zehirlenmesinde lIyilestirici Eritrosit Aferezinin Tedavide

Etkinligi

Amac: Karbon monoksit zehirlenmesi 6nemli bir saglik sorunudur ve tim
diinyada yaygin bir 6lim nedenidir. Caligmamizda amag acil servisimizde karbon
monoksit tanist alan hastalarin goriilme sikligini belirlemek ve hastalari iyilestirici
eritrosit aferezi ile tedavi etmektir.

Yontem: Calismamiza Eyliil 2010-Mayis 2012 tarihleri arasinda acil servisimizde
karbon monoksit zehirlenmesi tanis1 konulan 11’1 (% 26,2) erkek, 31’1 (% 73,8) kadin
toplam 42 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 35,2+15,7 olarak dlgiildii. Glaskow
koma skalast 13 veya altinda olan ve elektrokardiyografilerinde iskemi bulgular1 olan
4’4 (% 9,5) erkek, 5’1 (% 11,9) kadin, toplam 9 (% 21,4) hastaya iyilestirici eritrosit
aferezi uygulandi. Kalan 33 (% 78,6) hastaya ise normal basingli oksijen tedavisi
verildi.

Bulgular: lyilestirici eritrosit aferezi uygulanan 9 hastanin islem 6ncesi ortalama
karboksihemoglobin diizeyleri 23,43+15,46 ve ortalama Glaskow koma skalasi
degerleri 10,743,0 olarak oOlgiildii. Aferez islem siiresi ortalama olarak 39,22+12,54
dakika siirdi. Tedavi sonrasinda hastalarin ortalama karboksihemoglobin diizeyleri
4,25+2.8 ve ortalama Glaskow koma skalas1 degerleri 14,44+1,67 olarak ol¢iildii.
Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi karboksihemoglobin degerleri ve Glaskow koma
skalas1 degerleri arasinda anlamli istatiksel iyilesme tespit edildi (p=0,008 ve p=0,007).
Higbir hastada 6liim gergeklesmedi. Eritrosit aferezi yapilan sadece 1 (% 11,1) hastada
karbon monoksit zehirlenmesine ikincil ndrolojik hasarlar gozlendi; bu hastada hipoksik
iskemik ensefalopati gelisti ve kalici oldu. Yiiksek basingli oksijen tedavisi endikasyonu
olan 1 gebe hastaya iyilestirici eritrosit aferezi uygulandi ve bu hasta sifa ile taburcu
oldu. Normal basingli oksijen tedavisi verilen hastalarin ortalama karboksihemoglobin
diizeyleri 18,42+10,26 olarak hesaplandi. Bu tedaviyi alan hicbir hastada norolojik
hasar meydana gelmedi ve hastalarin hepsi sifa ile taburcu edildi.

Sonug: Bu caligmada iyilestirici eritrosit aferezi isleminin, ciddi karbon monoksit
zehirlenmesini etkili bir sekilde tedavi edebilecegi ve yiiksek basingli oksijen tedavisine
ulasilamadigr durumlarda etkili bir tedavi icin kullanilabilecegi sonucuna vardik.
Tedavideki etkinligin daha iyi karsilastirilmasi i¢in rastgele kontrollii ¢aligmalarin
yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karbon monoksit zehirlenmesi, iyilestirici eritrosit aferezi
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ABSTRACT

The Treatment Effectiveness of Therapeutic Erythrocyte Apheresis in Carbon
Monoxide Poisoning

Purpose: Carbon monoxide poisoning is a significant health problem and
common cause of death in the world. In our study, we aim to determine the frequency of
patients who are diagnosed with carbon monoxide poisoning in our emergency service
and to cure the patients with therapeutic erythrocyte apheresis.

Methods: We studied 42 patients (11 males and 31 females) who were diagnosed
with carbon monoxide poisoning in our emergency service between September 2010
and May 2012. The mean age of patients was measured between 35,2+15,7. We cured 9
patients (% 21,4) (4 males and 5 females) with therapeutic erythrocyte apheresis
method, who had findings of ischemia in electrocardiogram analyses and whose
Glaskow coma scale score 13 or under. The remaining 33 (% 78,6) patients received
normobaric oxygen therapy.

Results: Before therapeutic erythrocyte apheresis, patients mean
carboxyhemoglobin value was measured as 23,43+15,46 and Glaskow coma scale value
as 10,7£3,0. The process took nearly 39,22+12,54 minutes. After the treatment, the
average blood carboxyhemoglobin value was measured as 4,25+2,8 and Glasgow coma
value was measured as 14,44+1,67. It was statistically detected that there was a
significant improvement between blood carboxyhemoglobin values and Glasgow coma
scale values before and after the treatment (p=0,008 and p=0,007). There was no death
in patients. In only 1 (% 11,1) patient who treated with therapeutic erythrocyte
apheresis, neurological complications were observed secondary to carbon monoxide
poisoning; developed permanent hypoxic ischemic encephalopathy. 1 pregnant patient
who had indications of hyperbaric oxygen treatment, discharged with healing after the
treatment with therapeutic erythrocyte apheresis. Mean carboxyhemoglobin value was
measured as 18,42+10,26 in the patients treated with normobaric oxygen therapy.
Neurological complications were not observed in this group and all of them disharged
with healing.

Conclusion: We concluded that therapeutic erythrocyte apheresis is an efficient
treatment in patients with severe carbon monoxide poisoning, and may be used as an
effective treatment whenever hyperbaric oxygen therapy can not be provided.
Randomized controlled studies should be conducted to compare the efficacy of
therapeutic erythrocyte apheresis and hyperbaric oxygen therapy in carbon monoxide
poisoning.

Keywords: Carbon Monoxide Poisoning, Therapeutic Erythrocyte Apheresis
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1. GIRIS VE AMAC

Ulkemizde sosyal, ekonomik ve iklimsel nedenlere bagl olarak ozellikle kis
aylarinda goriilen karbon monoksit (CO) zehirlenmeleri, tiim diinyada oliimle
sonuclanan zehirlenmelerin yaridan fazlasini olusturmaktadir.'

CO, karbon iceren yakitlarin tam olarak yanmamasi sonucu olusan renksiz,
kokusuz, tatsiz, akcigerlerden kolayca kan dolasimina gecen ve tahris edici 6zellikte
olmayan bir gazdir. CO insan viicudunda bir miktar fizyolojik olarak iiretilirken, bir
miktar da havadan solunum yoluyla alinir. Ortamda belirli yogunluklara ulastiginda ise
insan saglig i¢in zararli etkileri ortaya ¢ikar.**

CO akcigerler yoluyla alindiktan sonra hizlica kan dolasimina gecer; hemoglobine
baglanarak karboksihemoglobin (COHb) olusturur ve viicutta farkli sistemleri etkiler.
Bu sistemler icinde yiiksek metabolik islevleri ve oksijen gereksinimleri nedeniyle kalp
ve sinir sistemi Ozellikle etkilenir. Zehirlenmenin klinigi basit viral hastaliklar: taklit
eden belirtilerden, oOlimle sonuglanan bulgulara kadar degisiklik gosterir. CO
zehirlenmesi tanisinda bir¢ok tetkik kullanilmakla beraber, kesin tan1 COHb seviyesinin
kanda tespitiyle miimkiindiir.>

CO zehirlenmelerinde, belirti ve bulgularin tipi ve siddeti ile kan COHb seviyeleri
arasinda bir tutarsizlik bulunmaktadir. Ciddi komplikasyonlarda dahi diisiik COHb
diizeyleri saptanabilmektedir. Karbon monoksitten etkilenme derecesini CO’ya
maruziyet siiresi, ortamdaki CO yogunlugu, solunan hava miktari, kisinin saglik durumu
ve kisinin kendine 6zgii metabolizmasi belirler.”

Tedavide oksijen destegiyle CO’nun viicuttan uzaklastirilmast ve zarar verici
etkilerin azaltilmasi esastir. Bu amagla normal basingli oksijen (NBO) , yiiksek basingli
oksijen (YBO) ve yeni bir tedavi yontemi olan iyilestirici eritrosit aferezi
kullanilmaktadir. Akut CO zehirlenmesinde YBO ve eritrosit aferezi iglemi uygulama
esaslart bayilma, epileptik nobet, biling bulanikligi veya degisken biling durumu, COHb
diizeyinin % 25’ten yiiksek olmasi, Glaskow koma skalasinin 13 veya altinda olmasi,
normal olmayan noérolojik muayene ve gebelikte anne karnindaki bebekte sikinti

5,7
olmasidir.”



Bu ¢alismada hastanemiz eriskin acil servisine basvuran ve CO zehirlenmesi
tanis1 alan hastalar1 degerlendirdik. Tiim hastalarin genel kan tetkiklerine, arteriyel kan
gaz1 degerlerine ve kan COHb diizeylerine baktik. Hastalarin tedavisini yonlendirmek
ve takibini kolaylasgtirmak amaciyla klinik olarak Glaskow Koma Skalas1 (GKS)
degerlerini kaydettik.

Calismaya aldigimiz hastalarin ne kadarinin YBO tedavisi veya iyilestirici
eritrosit aferezi islemi ihtiyact oldugunu arastirdik. Hastanemizde YBO tedavi
boliimiinlin olmamasi nedeniyle endikasyonu olan hastalara eritrosit aferezi islemi
uyguladik. Hastalardaki CO’ya baglanmis eritrositleri aferez cihazi kullanarak saglikli
kisilerden alinan eritrositlerle degistirdik. Bu degisimin akut CO zehirlenmesi

tedavisindeki etkinligini, 6liim ve sakat kalma oranlarini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karbon Monoksit Zehirlenmesi

2.1.1. Tarihce

Bernard, 1857 yilinda ilk kez CO’nun hemoglobine baglanarak dokularda oksijen
azligina yol agtigimi saptamistir. °

1895 yilinda Haldane 1 atmosfer basing karbon monoksite (% 100 COHb ile
sonuclanir) ve 2 atmosfer basing oksijene maruz birakilan farelerin kolayca
yorulmalarina ragmen canli kaldiklarini saptamistir. Haldane’nin bu durumdan ¢ikardigi
sonug; CO’nun zehirleyici etkisini sadece kendisini hemoglobine baglayarak meydana
getirdigi (zehirlenmenin oksijen azligi teorisi) ve 2 atmosferlik oksijenin hiicresel
solunumu devam ettirmek i¢in serumda yeterli ¢oziinmiis oksijen sagladigi olmustur.®

1929 yilinda Sendroy ve arkadaglart CO’nun hemoglobine ilgisinin
oksijeninkinden 210 kat daha fazla oldugunu saptamustir.®

1951 yilinda Ball ve arkadaslar sitokrom i¢in CO ¢ekiminin, oksijene gore 9,2 kat
fazla oldugunu saptamustir.®

1976 yilinda Goldbaum ve arkadaslar1 Haldane’nin zehirlenmenin oksijen azlig1
teorisini destekler sekilde, kopekler lizerinde yaptiklari bir deneyle CO zehirlenmesinin
hiicresel diizeyde oldugunu bulmuslardir.®

Yaymlanan ¢ok sayida ¢alismanin 1518inda, CO zehirlenmesi 3 temel teoriyle
saglanmaktadir. Bunlar; oksijen azlig1 teorisi, hiicresel zehirlenme ve serbest radikal

kokenli hiicresel yaralanma teorisidir.*’

2.1.2. Karbon Monoksitin Ozellikleri

CO, karbon igeren yakitlarin tam olarak yanmamasi sonucu olusan renksiz,
kokusuz, tatsiz, akcigerlerden kolayca kan dolasimina gecen ve tahris edici 6zellikte
olmayan bir gazdir. Molekiiler agirligi 28,01 Daltondur ve havaya gore yogunlugu

0,968’dir.>*



2.1.3. Karbon Monoksit Kaynaklari

2.1.3.1. Cevresel Kaynakh Karbon Monoksit

Karbon monoksitin baslica kaynaklari; motorlu araclar ve jeneratorlerin egzoz
dumanlari, odun, komiir, dogalgaz ve propan yakitli 1sitma sistemleri, yanginlar, metilen
klorid igeren boya ¢éziiciileri ile sigara dumandir.’

Bat1 iilkelerinde CO’dan zehirlenmeler siklikla motorlu araclarin egzoz
dumanlarindan kaynaklanmaktadir. Kapali garajlarda CO gaz1 ile intihar vakalar
yaygindir. Ulkemizde CO zehirlenmeleri ise genellikle soba, sofben, kombi ve sémine
gibi 1sitma sistemlerinde kullanilan yakitlar nedeniyle olusmaktadir. Bu yiizden karbon
monoksit zehirlenmeleri 6zellikle kis aylarinda daha fazla goriilmektedir. Intihar
vakalari ise diger iilkelere kiyasla nadir goriiliir.'

CO’nun normalde havada yaklastk 10 ppm civarinda bulundugu kabul
edilmektedir. Ozellikle sehir ortamlarinda bu oran artmaktadir. Zehirlenmenin ise
yaklastk 100 ppm’den sonra bagladigi tespit edilmistir. Sigara igmeyen saglikli
bireylerde kan COHb diizeyleri yaklasik % 1 civarindadir. Ancak agir bir sigara
icicisinde bu oran % 10’lara kadar ¢ikabilmektedir.’

Ozellikle boya sanayisinde kullanilan, verniklerde ve boya ¢oziiciilerinde bulunan
metilen klorid, karacigerde karbon monoksite doniistiiriiliir. Metilen klorid maruziyeti,
solunum yoluyla havadan kaynaklanabildigi gibi, deriden temasla ve agiz yoluyla
sindirim sisteminden de olabilmektedir. Bu hastalarda, metilen kloridin yag dokuda
depolanmas1 ve kana yavas salinmasi nedeniyle zehirlenme maruz kalimdan ¢ok sonra
ortaya ¢ikabilir."!

CO maruziyeti gebeye ve anne karnindaki bebege de ¢ok zararlidir. CO’nun fetal
hemoglobine olan ilgisinin yliksek olmasi, bebegin oksijen tiiketiminin fazla olmasi,
fetal kanda COHDb yar1 6mriiniin 3 kat daha uzun ve ortadan kaldirilmasinin anneye gore
yaklasik 5 kat daha yavas olmasi nedeniyle, anne karnindaki bebek zehirlenmeye karsi
daha hassastir. Annenin en yaygin CO kaynagi sigara i¢cimidir. Karbon monoksitten
etkilenen bebeklerde kiiciik kafa, zeka geriligi, kas gevsekligi, diisiik agirlikli ve erken
meydana gelen dogumlar gergeklesebilir. Anne ic¢in Oldiiriicii olmayan bir CO

zehirlenmesi anne karmindaki bebek i¢in 6ldiiriicii olabilir.®'?



Gebelerin yani sira ¢ocuklar, yaslilar, kansizligi olanlar, kalp ve damar hastalig
olanlar ile kronik tikayici akciger hastalig1 olanlar CO zehirlenmesine en duyarli grubu

olusturmaktadir.>'°

2.1.3.2. Viicudun Kendisinden Kaynaklanan Karbon Monoksit Olusumu

Viicudumuzdaki CO’nun olusumu en c¢ok eritrositlerden kaynaklanmaktadir.
Eritrositler yaslandiginda dolasimdan alinirlar; igerdikleri ‘Hem’ yikilir ve CO olusur.
Ozellikle karaciger ve dalakta bulunan ‘Hem Oksigenaz’ bu olayda hiz smirlayict bir
enzimdir. Insanmn kendi viicudundan kaynaklanan CO viicutta % 1 oraninda COHb
olusturur. Kan hastaliklarda ise bu oran % 4-6’ya ¢ikar."

Karbon monoksitin kii¢iik bir kism1 da miyoglobin, sitokromlar ve peroksidazlar
gibi diger hem igeren proteinlerin yikimi ile lipid peroksidasyonundan (mikrozomal
lipidlerin NADPH bagimli oksidasyonu) sonra olusmaktadir. Mikrozomlarm Fe™-
askorbat katalizli oksidasyonu, hiicre zari lipidlerinin karbon tetraklorid kaynakli

.. . .. . 14
indirgenmesi bunlara ornektir.

2.1.4. Epidemiyoloji

Bircok iilkede, her yil 6limle sonuglanan zehirlenmelerin yarisindan fazlasinin
CO zehirlenmesi nedeniyle meydana geldigi rapor edilmektedir."

CO zehirlenmeleri diinya genelinde iilkelerin sosyoekonomik yapilari ve iklimsel
ozelliklerine bagli olarak, farkli nedenlerle ve degisen sikliklarda meydana gelmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde 1979-1988 yillar1 arasinda yapilan 10 yillik bir
calismada CO ile iliskili 6liimler rapor edilmistir; toplam 56133 6liim CO zehirlenmesi
ile iligkilendirilmistir. Calisma 1999-2004 yilinda giincellenmis ve CO zehirlenmesi ile
iliskili 6liim sayis1 16400 kisi olarak bildirilmistir.'*'°

Ulkemiz icin CO zehirlenmesi vakalarinmn, 6zellikle kis aylarinda en yiiksek
seviyeye ulastigi bilinmektedir. Kaza sonucu zehirlenmelerde yabanci iilkeler igin
motorlu araglar 6n siralarda gelirken, {ilkemizde ilk sirayr 1sinma sistemleri

almaktadir.'®"



Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Tedavi Hizmetleri Genel Miidiirliigii’ niin
2010 yilina ait CO zehirlenmesi vakalarina yonelik kayitlart incelenerek yapilan bir
calismada, 2010 yilinda toplam 10154 hastanin CO’dan zehirlendigi ve bunlarin
39’unun Oliimle sonuglandigi rapor edilmistir. Zehirlenmeler en sik Marmara
bolgesinde (3.426 vaka, % 33,7) goriilmiistiir. Niifusa gore degerlendirme yapildiginda
en yiiksek oranin Kilis ilinde (% 0,1998) oldugu tespit edilmistir. Oliim oranlari
incelendiginde ise en yliksek sayida Oliimli vaka Bursa ilinde (18 vaka) tespit
edilmistir. Karbon monoksitle zehirlenme vakalar1 6zellikle kis aylarinda artis

gbstermistir. '

2.1.5. Patofizyoloji

Kanigik  bir patofizyolojiye sahip olan CO zehirlenmesinin temelinde
hemoglobinle beraber miyoglobin, sitokron ¢ oksidaz, sitokrom P—450 gibi diger hem
iceren proteinlerle olan etkilesimleri yer almaktadur.>'"!®

CO gaz1 solundugunda akcigerlerden kolayca kan dolagimina geger. Kanda
hemoglobin iizerindeki demir molekiilii ile geri doniisiimlii bir sekilde baglanarak
karboksihemoglobini olusturur. CO’nun hemoglobine olan ilgisi oksijene kiyasla 200
kattan daha fazladir. Bu nedenle diisiik yogunluklarda CO’ya maruziyetle yliksek
seviyelerde COHb olusabilir. Ozellikle yiiksek solunum sayisi ile birlikte hizla COHb
meydana gelebilir. Ortamin CO seviyesi 100 ppm oldugunda kan COHb diizeyi
yaklasik % 16 olur ve bu klinik bulgularn olusmasi igin yeterlidir.>'**’

CO hemoglobine baglandiginda oksihemoglobin ¢6ziinme egrisi sola kayar.
Kanin oksijen tagima kapasitesi diiser, dokular tarafindan oksijenin elde edilebilirligi
azalir ve yliksek isleve sahip olan dokulara oksijen birakilmasi zorlasir. Hem azalmis
oksijen tasinmasi hem de oksijenin birakilamamasi nedeniyle etkilenen hastada, ani bir
‘kimyasal’ kansizlik ortaya ¢ikmis olur.>"

Damar dis1 dokularda yer alan miyoglobin ve sitokrom oksidaz gibi hem igceren
proteinler alinan toplam CO’nun % 10-15’ini baglar. Kalpte bol miktarda bulunan
miyoglobin, oksijen molekiillerinin depo yeridir ve hiicre i¢i oksijen tasinmasinda gorev

alir. Kalp ve iskelet kasi miyoglobinine baglanan CO, kas i¢i oksijen depolarinin

kullanilabilirligini azaltir. CO kalpteki miyoglobine, hemoglobine oranla daha yiiksek



ilgi gosterir. Karboksimyoglobinin ayrismasit COHb’ye gore daha yavastir. Bu nedenle
miyoglobinden ayrilan CO tekrar hemoglobine baglanarak gecikmis tipte bir COHb
yiiksekligi yapabilir.>"

CO’nun sitokrom oksidaz, guanilat siklaz ve nitrik oksit sentaz gibi enzimlerin
aktivitesini degistirdigi gosterilmistir. Oksidatif metabolizmada goérev alan bu
proteinlerin iglevleri, oksihemoglobin ¢ozlinmesinin zorlagsmasi ile yavaslar. Boylece
CO zehirlenmesinin ilk birka¢ saatinde elektron tasima zincirinin fonksiyonu azalir,
oksidatif fosforilasyon yapilamaz ve mitokondride serbest oksijen radikalleri olugsmaya
baglar.'”*

Sitokrom ¢ oksidaza baglanan CO hiicresel solunumu bozar ve oksijenli adenozin
trifosfat (ATP) olusumunu baskilar. CO’nun hiicresel solunumu baskilamasi doku
hasarmin olusmasinda temel rol oynar. Sitokrom ¢ oksidaz aktivitesi COHb diizeylerine
oranla daha ge¢ normale doner Hiicresel solunum baskilanmasinin uzun siire devam
etmesi nedeniyle, sitokrom ¢ oksidazin ge¢ noronal hasarda rol aldig
diistiniilmektedir.'*'2

CO’nun guanilat siklaz1 ve trombositlerdeki nitrik oksiti aktive etmesi, damar diiz
kaslarinda gevseme meydana getirir. Ayrica kalp kasinda meydan gelen baskilanma
sonucu kalp atim1 azalir ve sistemik kan basincinin diigmesine neden olur. Bu sebeple
beyin kan akimi azalir ve az olan kanlanmaya bagli olarak ndrolojik hasarlanmalar
ortaya ¢ikar.'’?

CO zehirlenmesinde hipoksik stresten bagimsiz olarak nitrik oksit (NO) serbest
radikali diizeyleri yiikselebilir. Bu hipotez hiicre dis1 olarak insan ve si¢an
trombositlerinde, sigir akcigeri endotel hiicrelerinde, deney hayvanlarinin akciger ve

10,24

beyinlerinde gdsterilmistir. NO bagimli damarsal oksidatif stres, yiiksek molekiil

agirlikli  maddelerin  dokularin icine sizmasina, I6kositlerin yapismasimna ve

: 10,2
aktivasyonununa neden olmaktadir.'’*

Notrofillerin damar duvarma yapismasi
sirasinda agiga c¢ikan yiiksek yogunluktaki proteazlarin etkisiyle ksantin dehidrojenaz,
ksantin oksidaza doniismektedir. CO zehirlenmesinde ksantin oksidaz kaynakli reaktif
iirtinler beyinde lipid peroksidasyonuna neden olmaktadir.*>*°

CO zehirlenmesinde myelin basic protein (MBP) ile lipid peroksidasyonu
tirtinlerinden biri olan malonil aldehid arasinda etkilesim meydana gelir. Etkilesim

sonucu MBP’nin {i¢ boyutlu yapis1 degisir ve bagisiklik sistemi cevabi ortaya ¢ikar.



Lenfositlerin sayisinda artis olur ve aktive olmus mikroglialarin sayisi beyinde artar.”®
Mikroglial hiicrelerdeki aktivasyon demiyelinizasyona neden olabilirken, inflamatuar
hiicrelerden salinan reaktif oksijen, nitrojen iriinleri ve sitokinler gibi hiicrelere zarar
veren molekiiller de cevredeki noéronlarin hasarina neden olabilir. Beyinde lipid
peroksidasyonu sonucu olusan immun cevap CO zehirlenmesinde olusan noérolojik
hasarlanmalardan sorumlu tutulabilir.***’

CO’dan etkilenen siganlarda yapilan bir calismada, CO zehirlenmesinin geg

donemlerinde, uyarict bir aminoasit olan glutamatin programlanmis hiicre 6liimiine

neden oldugu gosterilmistir.*®

2.1.6. Karbon Monoksit Kimyasi

Renksiz, kokusuz, tatsiz, tahris edici olmayan ve akcigerlerden kolayca kan
dolagimina gegen karbon monoksitin molekiiler agirligi 28,01 Daltondur ve havaya gore
yogunlugu 0,968°dir. Ozellikle karaciger ve dalakta bulunan hem oksijenaz enzimi
CO’nun baglica kaynagidir. Viicudumuzda olusan CO, diisiik diizeylerdedir ve bize
zarar yoktur. Asil sorun CO’ nun dis ortamdan asir1 yogunlukta alimidir.”*

Disaridan alinan CO’ nun yaklasik % 85’1 hemoglobine baglanirken, geriye kalan
kissm  serumda ¢Oziiniir ve diger hem igeren proteinlerle bag olusturur.
Karboksihemoglobin yar1 émrii ile ilgili ¢ok sayida sayisal hesaplama modelleri vardir.
Bu modeller 6zellikle karbon monoksitle etkilenmis goniillii insan caligmalarinda
arastirilmistir.”  Coburn-Forster-Kane modeline gore COHb’nin yarilanma 6mrii
yaklagik 252 dakikadir. CO ile zehirlenen hastalarda yapilan iki seri ¢alismada, % 100
oksijen tedavisi alan hastalarda COHb’nin ortalama yar1 6mrii 74-131 dakika olarak
goriilmigtir. >0

Bir bagka CO kaynagi olan metilen klorid maruziyeti, solunum yoluyla havadan
kaynaklanabildigi gibi deriden temasla ve agiz yoluyla sindirim sisteminden
olabilmektedir. Metilen klorid karacigerde karbon monoksite metabolize edilir. Yag
dokuda depolanmasi ve kana yavas salinimi nedeniyle zehirlenme, maruz kalimdan ¢ok
sonra ortaya c¢ikabilir. Bu hastalarda COHb yarilanma omrii 13 saate kadar

uzayabilmektedir.” >



2.1.7. Karbon Monoksit Zehirlenmesinde Klinik Belirti ve Bulgular

CO zehirlenmesinin akut, gecikmis veya kronik etkileri farkli klinik belirti ve
bulgulara neden olabilir. Zehirlenmenin klinigi viral enfeksiyonlar1 diisiindiiren basit
belirti ve bulgulardan, kalp ve damar sistemi ile merkezi sinir sistemi bozukluklari

nedeniyle 6liime kadar ilerleyebilen farkliliklar gostermektedir.’

2.1.7.1. Akut Etkiler

CO zehirlenmesinin klinik belirti ve bulgulart 6zglin olmamakla birlikte, etkilenen
dokulara gore degiskenlik arz eder. Akut donemde zehirlenmenin siddetine bagl olarak
cok sayida farkli belirti ve bulgu ortaya ¢ikmaktadir. Bulgular tedaviden sonra tekrar
goriilebilmekte ve tedaviye ragmen kalic1 olabilmektedir. Yiiksek metabolik islevleri
nedeniyle kalp ve damar sistemi ile merkezi sinir sistemi CO’nun etkilerine daha
duyarlidir.

Hastalar genellikle hiicresel oksijen azligina ikincil olarak solunum sayisinda ve
kalp hizinda artis ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bas agrisi, bulant1 ve kusma sik goriilen
belirtilerdir. Etkilenme siiresi uzadik¢a bilin¢ bulanikligi, bayilma, epileptik nobetler ve
koma meydana gelebilir. Zehirlenme derecesine gore belirti ve bulgular hafif ve siddetli

olarak smiflandirilabilir (Tablo 1)."

Tablo 1. CO zehirlenmesinde klinik belirti ve bulgulara gore zehirlenme derecesi

HAFIF CIDDI

e Halsizlik e (GOgis agrisi

e Yorgunluk e Nefes darlig1

e Bulanti e (Carpinti

e Kusma e Dikkat eksikligi

e Bas agrisi ¢ Biling bulaniklig

e ishal e Bayilma

e Karin agrisi e Nobet
e (Gorsel bozukluklar
e Koma




2.1.7.1.1. Kalp ve Damar Sistemi

Kalpte bol miktarda bulun miyoglobin, oksijen molekiillerinin depo yeridir ve
hiicre i¢i oksijen tasinmasinda gorev alir. Kalp kasi miyoglobinine baglanan CO, kas i¢i
oksijen depolarinin kullanilabilirligini azaltir. Kalp kasi tutulumunun kendine o6zgii
klinik kanit1 hi¢ olmayabilir; bu kanitlar ¢cok az olabilir veya akut CO zehirlenmesinden
giinler sonra ortaya c¢ikabilir. Eger bu tutuluma bagl bulgular gelisirse etkilenen kisi

olas1 6liimciil kalp kasi hastaliklarina adaydir.”

CO zehirlenmesine bagl elektrokardiyodrafi (EKG) bozukluklari:
1- Siniis tasikardisi
2- Ventrikiiler ve atrial fazla atimlar
3- Atrial fibrilasyon
4- Diisiik voltaj
5- ST boliimiinde ¢okme
6- Q-T araliginda uzama
7- lletim hatalart
8- Uzamis P-R aralig
9- Atriyoventrikiiler iletimde engelleme
10- Dal iletiminde engellenme
CO ile zehirlenen hastalarda en sik rastlanan EKG bulgular siniis tagikardisi ve
ST bolimiiniin ¢okmesidir. CO’ya maruz kalindiktan sonra kalp kasi infarktiisii
geligebilir. Tletim bozukluklar: oksijensizlige veya kalbin iletim sistemine CO’nun direk

zararli etkisine bagli olabilir."”

2.1.7.1.2. Merkezi Sinir Sistemi

CO zehirlenmesinde en 6nemli hasarlar merkezi sinir sisteminde goriilmektedir.
Bu hasarlanmalar {i¢ evrede degerlendirilebilir:
1- Zehirlenmeden kisa bir siire sonra olusan Oliimlerde beyinde yaygin petesiyal

kanamalar tespit edilebilirken beyin 6demi genelde yoktur.
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2- Zehirlenmeden saatler veya gilinler sonra olusan dliimlerde beyin 6demi, globus
pallidus ve substantia nigrada nekroz goriilebilmektedir.

3- Zehirlenmeden giinler ya da haftalar sonra ortaya ¢ikan ge¢ norolojik hasarlarda
0dem genellikle kaybolurken, dejeneratif ve demiyelinatif degisiklikler
goriilebilmektedir.

CO zehirlenmelerindeki oksijen azligi, CO’nun sinirler iizerine direk zarar verici
etkisi ve komadaki hastalarin yatis durumuyla iliskili sinir basilarina bagli olarak
periferik néropati gelisebilir.lo

Beyinde globus pallidus ve substansia nigra gibi belirli alanlarin 6ncelikle
etkilenmesi CO’nun meydana getirdigi oksijen azlig1 etkisine baglanmistir. Bu bolgeler
beyinde oksijensizlige en duyarli yerlerdir. Bir¢cok arastirmaci beyaz cevherde kan-
beyin bariyerinin bozuldugunu bildirmistir.

Karbon monoksitle zehirlenmeden sonra ¢esitli sekillerde norolojik hasarlanmalar
gelismektedir. Ruh hastaligi, motor yetersizlikler, duyusal yetersizlikler, konusma
bozukluklari, nobetli hastaliklar, periferik sinir yetersizlikleri, uzamis koma ve gecikmis
hasarlanmalar bunlardan baslicalaridir.”** Bunlarin arasinda, ge¢ nérolojik hasarlanma
ve iskemi ile ilgili beyin hastalig: diger tiplerden daha sik izlenir.*'**

Ozellikle orta ve ileri yaslarda gézlemlenen CO zehirlenmesine ikincil gecikmis
norolojik hasar, klinik olarak {i¢ farkli sekilde karsimiza ¢ikar. Bunlar: biligsel bozulma,
idrar ve/veya diski kagirma ve vyiirime bozuklugudur.’® Bu hasarlar genellikle
zehirlenmeden sonra 1 hafta veya 1 ay icerisinde gelismektedir. Biligsel islevlerde
bozulmalar arasinda elle tutma refleksinin bozulmasi ve geriye diigme egiliminin olmasi
vardir. Bazal ganglionlarin tutulmasi sonucu kisa adim yiiriimesi, maske yiiz ve eklem
biikiilmezligi gelisir. Beyincik tutulumuna bagh isaretler arasinda nadiren goriilen istem
dis1 titreme vardir. CO zehirlenmesini takiben, hafiza bozuklugu ve parkinsonizm gibi
kalict hasarlanmalar  gelisebilir. Klinik seyir sirasinda belirti  ve bulgular
dalgalanmaktadir. Gecikmis beyin hastaligimin sonucu goreceli olarak iyidir. CO
zehirlenmesi sonras1 gecikmis beyin hastaligi i¢in kendine has bir tedavi veya korunma
6nlemi yoktur.”***

Hareket bozukluklar1 arasinda Parkinson hastaligina benzer bulgular, kore (ritmik
olmayan, hizli, sigrayici ve akici; basit veya karisik 6zellikte, genellikle el ve ayaklarin

uc kisimlarini tutan, kiigiik salinimli istemsiz hareketler), atetoz (ellerde ortaya cikan
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birbirini izleyen kivrilma hareketi), ballizm (ritmik olmayan, hizli sigrayic1 ve akici,
basit veya karisik 6zellikte, genellikle el ve ayaklarin govdeye yakin kisimlarini tutan,
yiiksek salinimli istemsiz hareketler), distoni (istemsiz, siiregen, biikiicii, dondiiriicii
nitelikte kas kasilmalar1 seklinde tekrarlayan istem dis1 hareketler, gegici ya da kalici
olabilen, degisik viicut sekline yol acan hareket bozuklugu), titreme, miyoklonus (ani,
kisa siireli, simgek cakar gibi hizli, atma, sicrama seklinde istemsiz hareket) ve tik

. e 333437
izlenebilir.””™"

2.1.7.1.3. Solunum Sistemi

CO ile etkilenen hastalarin ¢ogunda solunum sikintisi gelismektedir. Solunum
sisteminde en sik akciger iltihab1 goriilmektedir. Akciger ddemi ikinci sirada yer alir.
Hastalarda nadiren de akut solunum sikintis1 sendromu gelisebilmektedir.'*

Akut CO zehirlenmesine bagli solunum sistemi hasar1 esas olarak oksijen azligina
baglanmistir. CO’nun direk olarak alveoller {izerine yaptigi hiicresel hasardan ziyade,
kandaki uzamis oksijen azlig1 damarsal gecirgenligi etkileyerek akciger 6demine neden

olmaktadir.>**

2.1.7.1.4. Sindirim Sistemi

CO ile zehirlenmelerde sindirim giigligli, bulanti ve kusmalar siklikla
goriilmektedir. Buna karsin kanama ve iilser olusumu nadirdir. Etkilenen hastalarin
onemli bir kisminda serum aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz

(ALT) seviyeleri artar, fakat karaciger biiyiimesi nadirdir.>®

2.1.7.1.5. Ureme ve Bosaltim Sistemi

CO zehirlenmesiyle ilgili en sik goriilen lireme ve bosaltim sistemi olaylar1: idrar
torbasinda hassasiyet, gece sik idrara ¢ikma, cok sik idrar yapma istegi, idrar yapmada
giicliik, idrarii altina kacgirma, adet diizensizligi, adet gorememe, adet kanamasinda

artma ve kadimlarda azalmus cinsel istektir.> Ek olarak, kas harabiyetine ikincil gelisen
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akut bobrek yetersizligi CO zehirlenmesinin olast dliimciil bir hasaridir. Ayn1 zamanda
idrarda seker, protein, kan ve miyoglobin de goriilebilmektedir.****

CO’nun fetal hemoglobine olan ilgisinin yiiksek olmasi, bebegin oksijen
tiiketiminin fazla olmasi, fetal kanda COHDb yar1 émriiniin 3 kat daha uzun ve ortadan
kaldirilmasinin anneye gore yaklasik 5 kat daha yavas olmasi nedeniyle anne karnindaki
bebek zehirlenmeye karsi daha hassastir. Karbon monoksitten etkilenen bebeklerde
kiigiik kafa, zeka geriligi, kas gevsekligi, diisiik agirlikli ve erken meydana gelen

dogumlar gergeklesebilir.'*** CO, 6zellikle hizli biiyiime donemi olan gebeligin son ii¢

aymda bebekleri daha fazla etkilemektedir."

2.1.7.1.6. Hematopoetik Sistem

Ozellikle ilk giinlerde oksijen azligina bagl olarak beyaz kiire artis1 meydana
gelebilmektedir. Beyaz kiirelerde dncelikle notrofil hakimiyeti olur. Trombosit sayis1 da
baslangigta artmig olabilir; CO zehirlenmesinden sonra trombositopenik purpura gelisen
vakalar da goriilebilmektedir. CO maruziyetinde kronik etki olarak eritrositlerde artis,

serum yapiskanliginda artis ve diisiik eritrosit kirtlganhig1 gozlenebilir.'*>4

2.1.7.1.7. Endokrin ve Metabolizma

CO zehirlenmesi sirasinda siklikla kan sekeri yiiksekligi ve idrarda seker tespit
edilmektedir. Baz1 aragtirmacilar CO ile etkilenen farelerde kan seker yiiksekliginin
COHb diizeyleriyle gizgisel bir iliskisi oldugunu gostermislerdir. Insiilin veya glukoz
toleransinda ise bir degisiklik bildirmemislerdir. CO zehirlenmesinden sonra akut

hipertiroidizm gelistigini bildiren raporlar da mevcuttur.”

2.1.7.1.8. Cilt ve iskelet Kasi

CO zehirlenmelerinde ciltte eritem, 6dem, vezikiil ve biil olusumu goézlenebilir.

Bu belirti ve bulgular yanlislikla yanik veya travma izi olarak degerlendirilebilir. Ayrica
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sacli deride odem, kizariklik ve kellik olusabilir. Ulserasyon ve gangrenlerin de
bildirildigi raporlar mevcuttur.**

CO iskelet kas1 miyoglobinine, hemoglobine oranla yaklasik 8 kat daha fazla
ilgiyle baglanir. Etkilenen kaslarda klinik olarak agr1 meydana gelir. Iskelet kaslarmin
hasarlanmas1 sonucu bobreklerde akut tubiiler nekroza yol agabilir. Buna ek olarak kas
yikiminin yan etkisi olarak Volkmann’in iskemik kontraktiirii ve osteomiyelit

gelisebilir.*®

2.1.7.1.9. Goz ve Kulak

CO zehirlenmesine bagli beyinde olusan hasarlanmalar sonucu gérme alaninda
yetersizlikler bildirilmigtir. Gorme alan1  kayiplari, gecici veya kalict korlik
gelisebilmektedir. Zehirlenmeden sonra retinada kanama, toplardamar kanlanmasinda
artis, pupil ddemi ve optik atrofi saptanabilmektedir.>>*'

CO zehirlenmesi nedeniyle merkezi tipte isitme kayb1 olusabilir ve kismen geri
dontisliidiir. Vestibuler fonksiyonlar isitsel fonksiyonlardan daha sik etkilenir. Koklear

sinirin ve beyin sap1 cekirdeklerinin oksijen azligi sonucu gelisen isitme kaybinin

. ) . . 10
diizelmesi nadirdir.

2.1.7.2. Gecikmis Etkiler

CO ile zehirlenmeden giinler veya haftalar sonra ortaya ¢ikabilen nérolojik ve
davranigsal bozukluklar, gecikmis etkiler olarak kabul edilmektedir. Hafiza kaybi, biling
bulaniklig1, hareket bozukluklari, epileptik nobetler, idrar ve/veya diski kagirma,
duygusal degiskenlik, yon belirleme bozuklugu, Parkinson hastaligina benzer bulgular,
beyinden kaynaklanan gérme bozukluklar1 ve davranis bozukluklar1 bu tablo i¢inde yer

alabilmektedir.*?
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2.1.7.3. Kronik Etkiler

Uzun siire diisik seviyede karbon monoksite maruz kalanlarda belirti ve
bulgularin silik olmasi nedeniyle tani koymada zorluklar yasanmaktadir. Kronik
maruziyette siklikla bas agrisi, halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, uyku bozukluklar1 ve
kisilik degisiklikleri goriilmektedir. Hastalarda siirekli oksijen azligina bagli olarak
zamanla kan hiicrelerinde artma ve kalp biiylimesi gelisebilmektedir. Ayrica akciger

islevlerinde azalma, kalp ve damar hastaliklarinda artma goriilebilmektedir.****

2.1.8. Tam

CO ile zehirlenen kisilerin taninmasinda 6ykii ve sliphenin 6nemi biiytiktiir.
Hastay1 getiren saglik gorevlileri veya hasta yakinlarindan alinan bilgiler dogrultusunda
hastanin Oykiisii ve sikayetleri géz Oniine alinarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik
muayene ile kolayca tani konabilir. Evde ve isyerinde CO kaynagi olabilecek araglarin
veya 1sitma sistemlerinin varligi ile hastanin meslegi 6nemli ipuclari verebilir. Hasta ile
ayn1 ortamda bulunan diger bireylerin de zehirlenme yoniinden degerlendirilmesi tanida
onemlidir. CO zehirlenmesi tanisinda birgok tetkik kullanilmakla beraber, kesin tani

COHD seviyesinin kanda tespitiyle miimkiindiir.>*°

2.1.8.1. Serum Karboksihemoglobin Diizeyi

CO zehirlenmesi diisiiniilen hastalarda COHb diizeyine bakilmas1 gerekmektedir.
Serum COHb diizeyi genellikle CO ile baglanmig hemoglobini spektrofotometrik
yontemle okuyan ko-oksimetre cihazlar ile olgiilir. CO zehirlenmelerinde, belirti ve
bulgularin tipi ve siddeti ile kan COHD seviyeleri arasinda bir tutarsizlik bulunmaktadir.
Ciddi komplikasyonlarda dahi diisiik COHb diizeyleri saptanabilmektedir.** CO’dan
etkilenme derecesini CO’ya maruziyet siiresi, ortamdaki CO yogunlugu, solunan hava

miktari, kisinin saglik durumu ve kisinin kendine 6zgii metabolizmasi belirler.>”
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2.1.8.2. Biyokimyasal Tetkikler

CO ile etkilenen hastalarda hafif beyaz kiire yiiksekligi gortilebilir. Trombosit
sayisinda yiikseklik veya diistikliik saptanabilir. Cizgili kas ve kalp kas1 hasarina bagh
kanda kreatin fosfokinaz, miyoglobin ve sadece kalp kaynakli troponin seviyeleri
yiiksek olabilir. Ciddi zehirlenme durumlarinda artmig anyon agikli metabolik asidoz,
potasyum diisiikliigi ve kan sekeri yiiksekligi goriilebilir. Akut bobrek yetersizligi
gelisen hastalarda kan iire zotu ve kreatinin seviyeleri yiikselebilir. idrar analizinde
glukoziiri ve miyoglobiniiri tespit edilebilir.>"

CO ile zehirlenen hastalarin elektrokardiyografilerinde en sik siniis tasikardisi ve
ST boliimiinde ¢okme tespit edilmektedir. EKG’de ritim bozukluklar1 ve kalp kast
iskemisi ile ilgili degisiklikler gozlenebilmesine karsin bu bulgularin higbiri CO
zehirlenmesine 6zgiin degildir.>'

Ayrica  goriintiileme  yontemlerinden de bulgularin  tespiti  agisindan
faydalanilabilir. Akciger grafisinde kalp kaynakli olmayan akciger 6demi, bilgisayarl
beyin tomografisinde beyin 6demi ve manyetik rezonans goriintiilemede bazal

gangliyonlardaki degisiklikler ile beyaz cevherdeki miyelinizasyon bozukluklari

gosterilebilir.*®

2.1.9. Ayiric1 Tam

Akut veya kronik CO zehirlenmesi tanilarinda, oykii ve klinik ¢ok énemlidir. CO
zehirlenmelerinin, viicutta bir¢ok sistemi hafif veya ileri derecede etkilemesi ve klinik
belirti ve bulgularin higbirisinin CO zehirlenmesine 6zgiin olmamasi nedeniyle ayirici
tanida bircok hastalik diisiiniilmelidir (Tablo 2). Ayrica akut zehirlenmelerde CO’nun

yaninda diger zehirlenmelerin, travma ve yamgin da olabilecegi diisiiniilmelidir.”*
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Tablo 2. CO zehirlenmesinde ayirici tamda diisiiniilecek hastaliklar

e Akut koroner sendrom e Sok
e Grip benzeri viral hastalik e Kalp kasi iltihab1
e Psikiyatrik hastaliklar e Menenjit, Ensefalit
e Zihinsel bozukluklar e Kalp ritim bozukluklari
e Metabolik hastaliklar e Alkol alimi
e Kansizlik e Cilginhk
e Kafa travmalari e Yaniklar
e Migren ve gerilim tipi bas agrilar e Ilac zehirlenmeleri
e Akciger embolisi e Sepsis
2.1.10. Tedavi

CO ile zehirlenen vakalar dncelikle zehirlenme bdlgesinden hizla uzaklastirilmals,
miimkiinse olayin yasandigr ortamin CO seviyesi Olgiilmeli ve maruziyet siiresi not
edilmelidir. Hastaneye getirilen hastanin ilk yaklasimi ise hayati bulgularin
degerlendirilmesidir. Hastaya geri solumasiz maske ile veya gerekirse endotrakeal
entiibasyon uygulanarak % 100 oksijen verilmelidir. Buradaki en 6nemli amag, kandaki
¢Oziinmiis oksijen miktarin1 ve olusmus COHb’lerin ayrisma hizint artirmaktir. Her
tirli ritim bozuklugunu gozlemlemek icin kalp monitdrizasyonu yapilmali ve
elektrokardiyografisi ¢ekilmelidir. Ayrica olusabilecek baska yan etkiler i¢in giivenli bir
damar i¢i yol agilmalidir. Hasta solunum rahatsizlig1 yoniinden, her ne kadar COHb
diizeylerini yansitmasa da, eslik eden ve kotiilesebilecek oksijen azlig igin yol gosterici
olan pulsoksimetre ile takip edilmelidir. Hayat1 tehdit eden bulgular1 olan hastalar
yogun bakim kosullarinda izlenmelidir.>*"**

Hafif zehirlenme bulgular1 olanlar en fazla birka¢ saat normal basingli oksijen

tedavisi almali; eger bulgular diizelmezse yiiksek basingli oksijen tedavisi ve iyilestirici

eritrosit aferezi islemi diisiiniilmelidir.’
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CO ile zehirlenen hastalarin tedavisinde zamanla bir yaris s6z konusudur. Ciddi
zehirlenmesi olan hastalar endikasyonlar1 dahilinde YBO tedavisi altina alinmalidir. En
uygun YBO tedavi zamam hakkinda kesin bilgiler yoktur. Ancak YBO tedavisinin
geciktiginde etkinliginin azaldigi, gecikmis nérolojik etki ve 6liim oranlarinin ise arttig
bilinmektedir.*” YBO i¢in genel olarak kabul edilen tedavi endikasyonlar1 tablo 3’te

verilmistir.””°

Tablo 3. Yiiksek basin¢h oksijen tedavisi endikasyonlar:

Bayilma

Degisken biling durumu veya biling bulanikligi
Normal olmayan nérolojik muayene

Epileptik nobet

GKS degerinin 13 veya altinda olmasi

COHD diizeyinin % 25’ten yiiksek olmasi
Gebelikte anne karnindaki bebekte sikinti olmasi

[k kez 1960’11 yillarda kullanmilmaya baglanan YBO tedavisi COHb diizeylerinin
hizl1 bir sekilde diisiiriilmesini saglarken, dokularin oksijen miktarin1 da artirmaktadir.
Bu tedavide atmosferik basing artirilarak hastalarin % 100 oksijen solumasi amaglanir.
Tek kisilik veya ¢ok kisilik oda segenekleri vardir. Normal atmosfer basincinda % 100
oksijenle COHb yar1 6mrii yaklasik 40 dakikaya diisiiriiliirken; 2,5 atmosfer basingta 20

dakikaya diisiiriilebilmektedir.*"*>**

YBO tedavisi endikasyonlara gore 2-3 atmosfer
basingta, 2-8 saat siireyle ve giinde 2-3 kez uygulanabilmektedir.>*

Goreceli olarak yiiksek maliyetinin olmasit ve her yerde yaygin olarak
bulunmamas1 YBO tedavisi i¢in sikint1 yaratmaktadir. Ayrica genel durumu iyi olmayan
hastalarin bu merkezlere tasinmasinda zorluklar yasanmaktadir. Gebelikte YBO
tedavisinin yapilmasinda sakinca yoktur. Ancak YBO tedavisi sirasinda yiiksek basinca
bagl siniis, orta kulak ve akciger travmalari meydana gelebilmektedir. Ayrica geri
déniisiimlii gdrme bozukluklari, gaz embolileri ve ndbetler de gorillebilmektedir.™"
Akut CO zehirlenmesinde yeni bir tedavi yontemi olan iyilestirici eritrosit aferezi

islemi ile hastalarin eritrositleri degistirilerek etkin bir tedavi saglanabilmektedir. Bu
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yontemde etkilenmis eritrositler uzaklastirilir ve yerine saglikli vericilerden elde edilen
eritrositler verilir. Sonucta kan COHbD diizeyleri diiser ve oksijen azlig1 hizli bir sekilde
diizeltilir. Eritrosit aferezi deneyimli ekip ve cihazlarla hastanelerin acil servislerinde
kolayca uygulanabilmektedir. Ulkemizin hemen her ilinde iyilestirici eritrosit aferezi
islemine ulasmak miimkiindiir. Gebe hastalara eritrosit degisimi yapilmasinda sakinca
yoktur. Eritrosit aferezi sirasinda, kan nakli ile iligkili tiim komplikasyonlar
gdzlenebilmektedir. Bunun igin hastalar yakindan takip edilmelidir.”°

CO zehirlenmelerinde diisiik tansiyonu olan hastalara kontrendikasyonu yoksa
stvi tamamlamasi yapilmali ve damar kasici ilag tedavisi baglanmalidir. Hayati tehdit
eden ritim bozukluklarinda kabul edilmis ileri yasam destegi kurallart uygulanmalidir.
Beyin ddemi tespit edilen hastalarin bas tarafi ylikseltilmeli ve buna yonelik en uygun
tedavi verilmelidir. CO ile zehirlenmelerde, anne karnindaki bebek daha hassas oldugu
icin gebelerde oksijen tedavisi uzatilmalidir.>*

Klinik takiplerinde bulgular1 gerileyen veya gelisinden itibaren hi¢bir bulgusu
olmayan hastalar birka¢ saat daha izlenmelidir. Ne kadar izlenecegi konusunda tam bir
goriis birligi yoktur. Bu nedenle saglik durumu iyi olan hastalar kontrole cagrilmak
tizere taburcu edilebilirler. Tiim tedavilere ragmen genel durumunda iyilesme olmayan

hastalarda diger sebepler gozden gegirilmelidir.”*°

2.1.11. Prognoz

CO zehirlenmesinin klinik seyri hakkindaki verilerde ortak goriis yoktur. Yine de
ciddi zehirlenmesi olan vakalarin yaklasik % 30’unun O&liimle sonuglandigi ileri
stiriilmektedir. Koma, metabolik asidoz, ileri yas, eslik eden kronik hastaliklarin olmasi,
yiksek COHb diizeyleri, kalp durmasi ve norolojik bulgularin olmasi 6lim ve sakat

kalma agisindan risk faktérleridir.”>>°

2.1.12. Komplikasyonlar
CO zehirlenmeleri viicutta birgok sistemi etkilemekle birlikte tedaviden sonra

ortaya c¢ikan gecikmis noropsikiyatrik sendrom (3-240 giin) en korkulan

komplikasyondur. Bu durumun derin beyaz cevher ve globus pallidus tutulumuna bagl
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oldugu iddia edilmistir. Parkinson hastaliginin bulgulari, bunama, altina kagirma,
kavrama bozuklugu ve kisilik degisiklikleri bildirilen bulgular arasindadir. Etkilenen
kisilerin %  50-75’inin  yaklagitk bir yil i¢inde tam olarak diizeldigi

; c 13,3350
gbzlemlenmistir. >

2.2. Tyilestirici Eritrosit Aferezi

Eritrosit aferezi, hastaya ait etkilenmis ertirositlerin uzaklastirilmast ve yerine
saglikli vericilerden elde edilen eritrositlerin verilmesi islemidir. Bu islem elle veya
otomatize bir sistemle yapilabilir. Elle yapilan eritrosit degisimi, doniisiimlii olarak
kanin alinmasint ve verilmesini gerektirir. Daha fazla zaman almasi, yogun islem
gerektirmesi ve daha c¢ok damar i¢i hacim degisikligine yol a¢masi nedeniyle
giiniimiizde yerini otomatize tekniklere birakmustir.>

Eritrosit degisimi planlanirken hastanin toplam kan hacmi (TKH) bilinmelidir.
Toplam kan hacmi, tablo 4’teki yaklasik kan hacmi kullanilarak ve bu degerin, hastanin

kilogram olarak agirligiyla carpilarak hesaplanabilir.”®

Tablo 4. Toplam kan hacminin hesaplanmasi

Yas TKH (ml/kg)
Zamanindan Once yenidogan 90-105
Zamaninda yenidogan 80-90
Ug aydan kiigiik ¢ocuklar 70-75
Uc aydan biiyiik ¢cocuklar ve eriskinler
Erkek 70
Kadin 65

Elle yapilan eritrosit degisimi i¢in cesitli yontemler mevcuttur. Cok kiigiik
hastalarda veya acil durumlarda faydali olabilen bir yontem tablo 5’te goriilmektedir.
Elle yapilan tam kan degisiminde kanin uzaklastirilmasi ve eritrositlerin salinde veya

taze donmus plazmada verilmesi i¢in bir vana sistemi kullanilabilir.*®
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Tablo 5. Elle yapilan eritrosit degisimi yontemi

A. 1,5 eritrosit hacmi olarak degisim hacmini hesaplayin
a. Eritrosit hacmi = Het x TKH
b. Standart {inite eritrosit hacmi ~200 ml (~%40 x 500 ml)
c. Unitelerin sayisi= 1,5 x eritrosit hacmi (ml) /200

B. Eriskinlerde elle degisimi asagidaki gibi uygulayin:
a. 500 ml kan1 hastadan ¢ekin ve sonra 500 ml salin/albumin damar ici
geri verin
500 ml kan1 hastadan ¢ekin ve sonra 2 iinite eritrosit slispansiyonu verin
c. Uygulanan eritrosit iinitelerinin hacmi planlanan degisim hacmine
esit oluncaya kadar a ve b basamaklarini tekrarlayin

Hct: Hematokrit, TKH: Toplam kan hacmi

Gliniimiiz aferez cihazlarinin ¢ogu eritrosit aferezi i¢in tasarlanmig programlara
sahiptir. Hastanin cinsiyeti, boyu, viicut agirligi, baslangi¢c ve istenen son hematokrit
degeri ile islemin sonunda dolasimda kalmasi istenen, hasta eritrosit hacminin yiizdesi
olan ‘kalan hiicrelerin fraksiyonu’ sisteme girilmelidir. Bu bilgiler dogrultusunda cihaz,
degistirilmesi gereken eritrosit hacmini ve hedeflenen sonuglara ulagmak i¢in ihtiyag

duyulan eritrosit miktarin1 hesaplar ve kullaniciya bildirir.>

2.2.1. Eritrosit Aferezi Endikasyonlari
Amerikan Aferez Dernegi (American Society for Apheresis / ASFA), eritrosit
aferezi dahil tiim iyilestirici aferez endikasyonlarini giincelleyerek 2010 yilinda yeniden

yapilandirmustir (Tablo 6).>
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Tablo 6. lyilestirici eritrosit aferezi endikasyonlar1 (Amerikan Aferez Dernegi kriterleri)

Hastalik Endikasyon kategorisi
Babezy6z

Ciddi I

Yiiksek riskli toplum II
Kalitsal hemokromatozis I
Sitma (agir) II
Polisitemia vera 11
Ikincil eritrositoz I

Orak hicre anemisi

Akut iskemik inme I
Akut gbgiis sendromu II
Iskemik inmeden korunma II
Kan degisimine bagli demir II

birikimini Onleme

Coklu organ yetmezligi 11

Iyilestirici eritrosit aferezi ayrica zehirlenme vakalarinda da kullanilmaktadir.
Amerikan Aferez Dernegi, CO zehirlenmelerinde eritrosit aferezi islemini kategori 3
olarak degerlendirmistir. Tablo 7°de zehirlenmelerde eritrosit aferezi endikasyonlar1 ve

kategorileri yer almaktadir.”*®

Tablo 7. Zehirlenmelerde eritrosit aferezi endikasyonlar: ve kategorileri

Zehirlenme Endikasyon kategorisi
Karbon monoksit I
Aniline I
Arsenic I
Na chlorate I
Nitroethane I
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Akut CO zehirlenmelerinde eritrosit aferezi isleminin tedavi edici etkisi
mevcuttur. Kan COHb diizeyleri, eritrosit aferezi ile etkili bir sekilde diistiriilmektedir.
Tedaviye erken alinan hastalarda tam iyilesme saglanabilirken, ge¢ kalinan durumlarda
6liim ve sakat kalma oranlar1 artmaktadur.”

Tablo 8’de ise kategoriler ve tasidiklar1 anlamlar agiklanmustir.””’

Tablo 8. Aferez endikasyon kategorileri (ASFA Kkriterleri)

I. Aferez, tek basma veya diger tedavi yontemleriyle beraber birincil tedavi
secenegidir.

II. Aferez, tek basina veya diger tedavi yontemleriyle beraber ikincil tedavi
secenegidir.

III.Aferezin tedavi tizerindeki rolii tam olarak belirlenememistir, karar verme
kisisellestirilmelidir.

IV.Yaymlanmis kanitlara gore aferez bir tedavi segenegi olarak yararsizdir veya

zararlidir.

2.2.2. Eritrosit Aferezinde Kullanilan Kan Uriinii Ozellikleri

Eritrosit aferezi uygulanacak hastalarda uygulanan eritrosit degisimi islemlerinde
kullanilacak kan iriinleri, belirli kurallar dikkate alinarak hazirlatilmalidir. Dikkat
edilecek noktalar asagida siralanmugtir:>’

1. Atesli hemolitik olmayan kan nakli reaksiyonu ve HLA bagisiklanma riskini
azaltmak amaciyla, mutlaka l16kositi azaltilmig kan tirtinleri talep edilmelidir.

2. Plazma proteinlerine kars1 asir1 duyarliligt oldugu bilinen hastalarda, plazmanin
% 99’nun uzaklastirildig: ‘yikanmais eritrosit ¢ozeltisi’ tercih edilmelidir.

3. Miimkiinse 5-7 giine kadar olan eritrosit ¢ozeltileri tercih edilmelidir. Buradaki
amag¢ nakil edilen eritrositlerin dolasimda kalma siiresini uzatmaktir. Ek olarak, taze
eritrosit ¢ozeltileri 2,3-Difosfogliserattan zengindir ve bu durum oksijenin dokulara

serbest birakilmasini kolaylagtirmaktadir.
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4. Rh ve Kell sistemlerine ait antijenler eritrosit yiizeyinde son derece giiclii ifade
edilir ve en hizli antikor gelistiren sistemlerdir. Bu nedenle, daha once hi¢ kan nakli
yapilmamis ya da ¢ok az almis hastalarda ABO’ya ek olarak Rh ve Kell uygun kan
iriinii hazirlatilmalidir.

5. Hastada ge¢mis kan nakillerine bagli olarak eritrosit alloantikorlar1 olusmus ise,
miimkiin oldugunca bu 6zgiin antikorlara karsi antijen icermeyen kan iriinleri talep

edilmelidir.

2.2.3. Eritrosit Aferezi ile iliskili Komplikasyonlar

Eritrosit aferezi sirasinda, kan nakli ile iliskili tiim komplikasyonlar gézlenebilir.*
Daha onceden reaksiyon Oykiisii olan hastalarda, asetaminofen veya difenhidramin ile
tibbi hazirlik yapilarak alerjik reaksiyonlar engellenebilir. Kullanilan kan iiriinleri
yiiksek miktarda sitrat i¢erdiginden, sitrat ile iliskili bulant1 hissi, kusma, karin agrisi,
agiz ¢evresinde hissizlik, kas kramplar1 ve daha nadir olarak tetani ortaya cikabilir.
Islem boyunca, damar i¢i yoldan yavas ve siirekli kalsiyum glukonat verilmesi ile bu
bulgular etkili bir sekilde giderilmektedir.”

Ozellikle merkezi toplardamar kateteri kullanilan hastalarda, damar yolu iliskili
komplikasyon riski artmaktadir. Giris yerinde kanama, hematom, pihtilagmaya bagl
tikanma, enfeksiyon ve damar yaralanmasi olusabilir. Fazla miktarda kan {iriinii
kullanildigindan viral ge¢is riski artmaktadir. Bu nedenle, islem 6ncesi ve igslemden 3-6
ay sonra viral belirteclerin takibi yapilmalidir. Cok miktarda kan iiriinii kisa bir siire
icerisinde nakil edildiginden, hastanin toplam kan hacmi ve eritrosit hacminde
olusabilecek degisikliklere (hacim kaymasi) izin verilmemeli, hasta siirekli ve yakindan
izlenmeli ve hematokrit degeri belirli araliklarla Olciilerek sivi akiskanligi artist
engellenmelidir.”

Hastalar, ge¢ hemolitik tepkiler a¢isindan izlenmeli, Ozellikle alloimmiinize
hastalarada yapilan islemlerde antijen negatif kan iriini tercih edilmeli ve olasi

komplikasyonlar ile ilgili hasta ve/veya yakinlar bilgilendirilmelidir.*
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2.3. Aferez Cihazimin Taninmasi ve Ozellikleri

Aferez islemi temel olarak 3 basamaktan olusan bir uygulamadir. Bu uygulama
strast ile:

1- Kan bilesenlerinin kendi aralarinda ayrigmasi

2- Hedeflenen bileseninin diger bilesenlerden ayrilarak alinmast

3- Geriye kalan bilesenlerin hastaya geri verilmesi

Kan bilesenlerinin kendi arasinda ayrismasi degisik yollarla olabilmektedir. Bu
yollar sunlardir:

1- Santrifiij yoluyla ayristirma teknigi: Kan bilesenlerinin 6zgiil agirligina gore
birbirinden ayrismasidir (icten disa dogru: plazma, trombosit, eritrosit).

2- Filtrasyon yoluyla ayristirma teknigi: Kan delikli bir zardan (zarin delik ¢apina
gore) gecirilerek biiytikliiklerine gore birbirinden ayrilir.

3- Emilim yoluyla ayristirma teknigi: Immunoadsorbsiyon islemleri icin
uygulanan bir yontemdir. Biyoaktif zarlar kullanilarak istenilen hiicreler plazmadan

ayrilir.”

2.3.1. Aferez Cihazinin Cahsma Ilkeleri

Aferez cihazlan siirekli akim teknigi ve aralikli akim teknigi olmak {izere iki
temel isleyis ile calisirlar. Bu temel isleyisler:

1- Siirekli akim yontemi: Kan alis1 ve doniisii iki ayr1 hat {izerinden saglanir. Kan
dolagimi devamlidir. Bu yontem igin iki farkli damar i¢i yol gereklidir. Ayristirma
islemi kan alis1 ve doniisii ayn1 anda olur. Viicut disinda alikonulan kan hacmi azdir.
Islem siiresi kisadur.

2- Aralikli akim yontemi: Kan alis1 ve doniisii ayn1 hat ilizerinden saglanir. Kan
dolagimi araliklidir. Bu yontem i¢in tek damar i¢i yol yeterlidir. Ayristirma islemi
aralikli olup, kan alis1 ve doniisii birbirini takip eder. Viicut disinda alikonulan hacim

daha fazladir. Islem siiresi daha uzundur.”
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2.3.2. Calismada Kullamlan Aferez Cihazlarmm Ozellikleri

Calismamizda 2 farkli aferez cihazi kullanilmistir: Cobe Spectra (Terumo BCT,
Inc., Lakewood, CO) ve Spectra Optia (Terumo BCT, Inc., Lakewood, CO) cihaz1.”**!
Cobe Spectra cihazinin genel 6zellikleri:

1- Cobe spectra yiiksek bir otomasyona ve mikro islemciye sahiptir.

2- lyilestirici uygulamalar i¢in kullanilir.

3- Her bir uygulama hastaya 6zeldir.

4- Boy, kilo ve hematokrit gibi hasta bilgileri girilir ve mikro islemci de en

uygun pompa hizlart hesaplanir.

5- Cobe Spectra’nin dort pompast bulunur: Bu pompalar antikoagiian pompasi,

alis pompasi, plazma pompasi ve toplama pompalaridir.

6- Cobe Spectrada alis, santrifiij ve doniis islemleri i¢in basing algilayicilart

bulunmaktadir.

7- Alig, donilis ve antikoagiilan yollarinda olabilecek havayr tespit i¢in hava

algilayicilart bulunmaktadir.

8- Plazma yolunda bir de kirmiz1 hiicre algilayicist bulunmaktadir.

9- Cobe Spectrada cift igneli set ile toplanilan yaklasik viicut dis1 alikonulan sivi

hacimleri trombositler i¢in 131 ml, iyilestirici plazma degisimi ve eritrosit

degisimi i¢in 175 ml, beyaz kiire uygulamalari i¢in ise 284 ml’dir. Tek igne ile

yapilan islemler i¢in en fazla viicut dis1 alikonulan hacim 232 ml’dir.

Cobe Spectra’da yapilan islemler:

1- Siirekli akim (cift igneli set) konumunda cihaz trombosit aferezi, l6kosit
aferezi, iyilestirici plazma aferezi, eritrosit degisimi, immunoadsorbsiyon ve
kemik iligi saflastirma gibi uygulamalar1 yapabilmektedir

2- Beyaz kan hiicre ayristirma plani kullanilarak kok hiicre toplanabilmektedir.

3- Ayrica trombosit aferezi, iyilestirici plazma aferezi ve immunoadsorbsiyon
islemleri tek igne uygulamasi ile yapabilir.

4- Cobe Spectra’nin hem iyilestirici eritrosit aferezi hem de iyilestirici plazma

aferezi uygulamasinda hacimleri hesaplayan bir programi bulunmaktadir.
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Spectra Optia (Terumo BCT, Inc., Lakewood, CO) cihazi da yiiksek bir
otomasyona ve mikro islemciye sahip cihazdir. Cobe Spectra’ dan farkli olan
ozellikleri:

1- Spectra Optia’'nin bes pompasi vardir: Bu pompalar alis pompasi, doniis

pompast, sitrat pompasi, plazma pompasi ve replasman pompalaridir.

2- Spectra Optia’da ¢ift igneli set ile yaklasik viicut dis1 alikonulan sivi hacimleri
tyilestirici plazma degisimi ve eritrosit degisimi i¢cin 185 ml, beyaz kiire uygulamalar

icin 285 ml’dir. Tek igne ile islem yapmamaktadir.

Spectra Optia’da yapilan islemler:

1- Stirekli akim konumunda cihaz iyilestirici eritrosit aferezi ve iyilestirici plazma
aferezi yapabilmektedir.

2- Beyaz kan hiicre ayristirma plani kullanilarak kok hiicre toplanabilmektedir.

3- Spectra Optia’da da hem iyilestirici eritrosit aferezi hem de iyilestirici plazma

aferezi uygulamasinda hacimleri hesaplayan bir program bulunmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma; Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 02.12.2010
tarihinde onay1 alindiktan sonra, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Acil Tip Anabilim Dalinda yapilmistir. Caligma Eyliil 2010-
Mayis 2012 tarihleri arasinda, hastanemiz acil servisinde CO zehirlenmesi tanisi
konulan 42 hasta tizerinde yapilmistir. Calismamizda toplam 9 (% 21,4) hastanin YBO
tedavisine veya eritrosit aferezi igslemine gereksinimi olmustur. Hastanemizde YBO
tedavi bolimii olmadigi i¢in bu hastalara iyilestirici eritrosit aferezi islemi

uygulanmustir.

3.1. Hastalarin Yiiksek Basinch Oksijen Tedavisine Ve Iyilestirici Eritrosit

Aferezi islemine Alinma Ve Alinmama Olgiitleri

3.1.1. Yiiksek Basin¢h Oksijen Tedavisine Alinma Olgiitleri 550

1- Bayilma

2- Degisken biling durumu veya biling bulaniklig1
3- Normal olmayan norolojik muayene

4- Epileptik nobet

5- GKS degerinin 13 veya altinda olmasi

6- COHb diizeyinin % 25’ten yiiksek olmasi

7- Gebelikte anne karnindaki bebekte sikint1 olmasi

3.1.2. Yiiksek Basin¢h Oksijen Tedavisine Alinmama Olgiitleri
CO zehirlenmesi tanis1 olmasina ragmen hastalarin Oykiisiinde bayilma olayinin

olmamasi, epileptik ndbetin olmamasi, biling durumun agik olmasi ve degiskenlik

gostermemesi, yapilan norolojik muayenede beyin islevlerinin normal olmasi, GKS
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degerinin 13’iin {istiinde olmas1 ve gebelikte anne karnindaki bebekte sikint1 olmamasi

YBO tedavisine alinmama o6lg¢iitleridir.

3.1.3. Iyilestirici Eritrosit Aferezi islemine Alinma Olgiitleri >°

1- Bayilma

2- Degisken biling durumu veya biling bulaniklig1
3- Normal olmayan nérolojik muayene

4- Epileptik nobet

5- GKS degerinin 13 veya altinda olmasi

6- COHDb diizeyinin % 25’ten yiiksek olmasi

7- Gebelikte anne karnindaki bebekte sikint1 olmasi

3.1.4. lyilestirici Eritrosit Aferezi Islemine Ahnmama Olgiitleri

CO zehirlenmesi tanis1 olmasina ragmen hastalarin Oykiisiinde bayilma olayinin
olmamasi, epileptik ndbetin olmamasi, biling durumun agik olmasi ve degiskenlik
gostermemesi, yapilan norolojik muayenede beyin islevlerinin normal olmasi, GKS
degerinin 13’iin {istiinde olmas1 ve gebelikte anne karnindaki bebekte sikint1 olmamasi
iyilestirici eritrosit aferezi islemine alinmama Olgiitleridir.

Hastanemiz acile servisine Eylil 2010-Mayis 2012 tarihleri arasinda CO
zehirlenmesi sliphesi veya tanisiyla gelen hastalar arasinda yapilan bu calismada, acile
ilk bagvuru aninda hastalardan ciddi bir dykii, fizik muayene ve kapsamli bir laboratuar
incelemesi yapilmigtir. Hastalarin CO’dan zehirlendigi kanisina varildiktan sonra
hastalar igcinde YBO tedavisi gereksinimi olanlara iyilestirici eritrosit aferezi islemi
uygulanmistir. Acil servisimizde ve Merkez laboratuarimizda kan COHb diizeyini
Olgecek teknik donanim olmadigindan, hastalara es zamanli kan COHb diizeyleri
bakilamamis ve bu hastalardan kan COHb diizey tespiti i¢in 6rnek kanlar alinarak Adli
Tip Anabilim Dali laboratuarina goénderilmistir. istenilen kan COHb diizey sonuglar
elimize 1 veya 2 giin sonra ulagsmustir. Ik bagvuru aninda tiim hastalara % 100 oksijen
tedavisi geri solumasiz maskeyle verilmistir. Entiibasyon gereksinimleri géz Oniinde

bulundurularak entiibe edilmis olan hastalara endotrakeal tiip yoluyla % 100 oksijen
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verilmistir. Hastalara es zamanli kalp monitorizasyon yapilmis, EKG’leri ¢ekilerek
kayit altina alinmistir. Ayrica hastalara damar i¢i yollar agilarak gerekli hazirliklar
yapilmistir. Tiim hastalara veya yakinlarina yapilacak tedavi hakkinda ayrintili bilgi
verilmig, hasta onam formu kendilerine okunarak anlamalari saglanmis ve izinleri
alindiktan sonra tedaviye baslanmistir. Bu caligmada hastalarin kan degisimi islemi
hastanemiz Hemaferez, Kok Hiicre ve Kriyoprezervasyon Unitesi tarafindan es zamanli
bir sekilde yapilmistir. Hastalara yapilacak kan degisimi i¢in kan merkezinden gerekli
kosullar saglandiktan sonra yogunlastirilmis eritrosit ¢ozeltileri istenmistir. Bu siire
icinde hastaya % 100 oksijen tedavisi verilmeye devam edilmistir. Acil servisimizde
kan COHb diizeyini es zamanli dlgecek aletlerimiz olmadigindan hastalarin tedavi
planlamasi klinik takip ve gozlemlerin kilavuzlugunda yapilmistir. Eritrosit aferezi
islemi Oncesi ve sonrasinda hastalara es zamanli tekrar bir muayene yapilmis Glaskow
koma skalasi degerleri kaydedilmistir. Ayrica hastalardan uygulama Oncesi ve
sonrasinda tetkik icin kan COHb diizeyi, kan gazi parametreleri, kalbe ait belirtecler
(CK-MB, Troponin-I), tam kan sayimi, koagiilasyon degerleri, kan elektrolitleri,
karaciger islev tetkikleri, bobrek islev tetkikleri, kan sekeri tayini i¢in kan ornekleri
alimmustir. Eritrosit aferezi islemi i¢in gerekli olan ekip ve araglar hastalara uygulanacak
olan kan hazirlanirken hastanin basinda hazir hale getirilmistir. Gelisebilecek yan etkiler
icin hasta basinda gerekli tibbi malzemeler hazir bulundurulmustur. Eritrosit aferezi
islemi sirasinda bir hekim hasta basinda hazir halde beklemis; islem sirasinda hastanin
klinik takibini yapmustir. Sorumlu hekim hastada mevcut olan klinik gidisati

gozlemleyerek tedavinin sona erdirilmesine karar vermistir.

3.2. Karbon Monoksit Diizeyinin Olgiilmesi
Kan CO diizeyleri iki yontem ile dl¢iilebilir :
1- Gaz kromatografisi yontemi

2- Spektrofotometrede COHb 6l¢iim yontemi

Gaz kromatografisi yonteminde CO ve buna bagli hemoglobin dlciiliirken,

spektrofotometrik yontemde direk COHD diizeyine bakilir. Gaz kromatografisi CO’nun
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diistik derisimleri i¢in kesin ve dogru bilgi saglar. Spektrofotometrik yontemler ise hizli,
dogru, kesin ve kolay olarak tahlil edilir.”"®

Caligmamizda hastalarin kan COHb diizeylerini spektrofotometrik yontemle tayin
ettik. Spektrofotometrik yontemde hemoglobin ve hemoglobinin degisik olusumlaria
(oksihemoglobin, karboksihemoglobin) spektrofotometrede goriilebilir bolgede baktik.
Oksihemoglobin ve karboksihemoglobini alkali soliisyonda muamele ederek
spektrofotometrede iki bantta goriiniir hale getirdik.

Oksihemoglobinle 576-578 nm

540-542 nm bantlarinda goriintii elde ederken

Karboksihemoglobinle  568-572 nm

538-540 nm bantlarinda goriintii elde ettik.

Bes yiiz kirk bir ve 555 nm bandlarindaki absorbans degerlerini Olgtiik ve
absorbans oranint A541/A555 hesapladik ve sonrasinda % COHb degeri kalibrasyon
egrisinden yararlanarak tespit ettik.

Kullandigimiz cihazin bant genisligi <2 nm olan ve 10 mm kiiveti olan
spektrofotometre cihazidir.

Spektrofotometrik islem uygulamasi ile COHb tayini igin cesitli reaktifler
kullandik. Kullandigimiz reaktifler:

1-Amonyum hidroksit (NH4OH): Amonyum hidroksiti 0,12 mol/It derisiminde
kullandik. Bu soliisyonu hazirlamak i¢in 15,9 amonyum hidroksiti saf su ile 1 litreye
tamamladik.

2-Sodyum hidrostilfit (sodium dithionite): 10 mg sodyum dithioniti kiiciik test
tiiplerine aldiktan sonra, tiipleri kapattik ve parafilm ile kapladik.

3- CO gaz1

4-Oksijen gazi: Kimyasal saflikta bulunmasi gerekmektedir

Islem:

1- Sifir onda bir ml heparinize kana 25 ml 0,12 molar amonyum hidroksit
sollisyonundan ekledik ve 2 dakika karistirdiktan sonra hemolizat elde ettik.

2- U¢ ml amonyum hidroksit ve elde ettigimiz 3 ml hemolizattan 10 mm’lik

kiivetlere koyduk.
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3- Her kiivetede 10 mg sodyum dithionite ekledik. Analizi {i¢lii olarak yaptik.
Kiivetleri parafilm ile kapladik ve 10 defa yavasca ters diiz ettik.

4- Numunelere sodyum dithionite ekledikten sonra absorbans degerlerini okuduk
(AS541/A555) .

5- A541/AS555 oranmi hesapladik ve kalibrayon egrisinden % COHb degerini
bulduk.

Kalibrasyon egrisinin hazirlanmasi:

1- Sigara igmeyen kisilerden 20 ml heparinize kan aldik.

2- Iki adet 125 ml’lik ayiric1 balonuna heparinize kandan 4 er ml ekledik. 1.kaba
saf oksijen, digerine saf CO gazini ekledik. Gazlar ekledikten sonra ayirici balonlar
kapattik ve 15 dakika daha yavasca karistirdik. Doymus biitiin numuneleri hemen analiz
ettik ve % 0 ve % 100 COHb kalibrasyon egrilerini bulduk. Bes yliz kirk bir ve 555
nm’de absorbans oranini hesapladik ve iki nokta arasindaki egriyi ¢izdik.

3- Yiizde yiiz COHb numunesini nitrojen gazi ile karistirarak 5 dakika doyurduk.
Boylece ¢oziinmiis karbon monoksiti ortamdan uzaklastirdik. Oksijenle doyurulmus
numune ve nitrojenle doyurulmus numunenin karigimdaki oranlar ile oradaki
kalibratdrleri hazirladik.

4- Kan numunelerinin her birinin analizini 3. adimda ii¢lii olarak yiirittiik.
Konsantrasyona gore absorbans oranlar grafige gecirdik. Sonug olarak da kan COHb

diizeylerini % olarak tespit ettik.

3.3. Cahsmada Kullamilan Kan Uriinlerinin Ozellikleri ve Hazirlanmasi
Calismada kullanilacak kanlar hastanemiz kan merkezinde hazirlanmistir.

Kullanilan her kan i¢in vericinin uygunluk o6lgiitleri arastirilmis ve uygun olan

vericilerden gerekli sartlar saglandiktan sonra kanlar alinmistir.

3.3.1. Uygunluk Sartlari

1- Ik olarak her hastanin bir verici formu doldurulmas: istenmistir. Bu verici

formunda vericinin adresi, daha 6nce kan alma ve verme Oykiisii, fizik muayenesi ve
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0zel hayati ile ilgili bilgiler edinilmis ve uygun bulunan vericilerden tahlil i¢in 6rnek
kan alinmustir.

2- Her hastadan 18 o6zelligi inceleyen tam kan sayimmi calisilmis kan degerleri
yeterli olan hastalardan kan alinmistir.

3- Tiim hastalardan alinan kanlarda kan grubu (ABO, Rh) tespiti yapilmistir.

4- Tim hastalardan antikor taramasi yapilmis olup bunlar i¢inde HbsAg, Anti-
HCV, Anti HIV 1-2, Sfiliz testi bulunmaktadir.

5- Ayrica tiim verici kanlarindan verici-alict arasindaki olusabilecek tepkileri
hiicre dis1 ortamda gézlemlemek i¢in ¢apraz reaksiyon testi yapilmistir.

6- Kullanilacak tiim kanlarda olusabilecek tepkileri azaltmak igin 16kosit yikama
islemi yapilmistir.

Uygunluk sartlarini saglayan vericiden kan alinmistir. Biz ¢calismamizda hastalara

verilmek tizere ek soliisyonlu eritrosit stispansiyonu kullandik.

3.3.2. Ek Soliisyonlu Eritrosit Siispansiyonu

Ek Soliisyonlu Eritrosit Siispansiyonu, ikili yada ti¢lii torbaya alinan tam kandan
santrifiij ve ¢ikarict aygit yardimiyla plazmasinin uzaklastirilmasi ve eritrositlere uygun
besleyici bir ¢ozelti (80-100 ml) ilave edilmesi ile hazirlanmistir. Ek ¢ozelti genellikle
suda ¢oziinmiis sodyum kloriir, adenin, glukoz ve mannitol igerir. Sitrat, mannitol,
fosfat ve guanozin igerenleri de vardir. Hastalara verdigimiz ek soliisyonlu eritrosit
siispansiyonu igerik olarak eritrositlerin tamamini, plazma, ek cozelti (80-100ml),
16kosit ve trombosit (islevsel degildir) igerir. Ortalama hacmi 250-300 ml’dir. Ortalama
hematokrit degeri % 50-70 arasindadir. Saklama, raf dmrii 2-6 santigrad derecede kan

saklama dolaplarinda 42 giindiir.”*

3.4. Glaskow Koma Skalasi

Calismamizda hastalarin  klinik takibini kolaylastirma ve standartlastirma
amaciyla Glaskow koma skalasim1 kullandik. Glaskow koma skalasi hastanin biling
diizeyinin sayisal olarak degerlendirilmesini saglar. Ug¢ béliimde verilen puanlar ile elde

edilen toplam puan klinik tablo hakkinda oldukca dogru bilgi verir.”"** Glaskow koma
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skalasinin kolay anlasilir ve uygulanabilir olmasi, tiim diinyada kabul gérmiis olmasi,

bizi bu skalay1 kullanmaya yoneltti (Tablo 9).

Tablo 9. Tiim yas gruplari icin Glaskow koma skalasi

4 yas-erigkin 4 yas alt1 cocuk infant

GOZ ACMA

4 Kendiliginden Kendiliginden Kendiliginden

3 Sozle Sozle Sozle

2 Agrniyla Agriyla Agriyla

1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz

SOZEL YANIT

5 Uyanik, her seyin Her seyin farkinda, | Sesler ¢ikarir.
farkinda sosyal konusur,

iletisim kurar.

4 Her seyin farkinda | Biling Kizgin, sinirli ve
degildir; bilingsiz bulanikligiyla aglamasi
konusur. konusur. Her seyin | mevcuttur.

farkinda degildir.
Ilgiyle avutulabilir.

3 Anlamsiz konusur | Anlamsiz kelimeler | Agrili uyaranla
kurar, avutulamaz, | aglar.
ilgisizdir

2 Homurdanma ve Anlagilmaz sesler Agriyla
anlamsiz sesler ¢ikarir. Sinirli, homurdanir.
cikarir. rahatsiz, ilgisizdir.

1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz

MOTOR YANIT

6 Emirlere uyar Normal Normal

kendiliginden kendiliginden
hareketler hareketler

5 Agrinin yerini Agrinin yerini Dokunmayla ¢eker
belirler belirler

4 Agriyla hareket eder | Agriyla ceker. Agniyla ceker.
ve ¢eker.

3 Korteksin kontrolii | Korteksin kontrolii | Korteksin kontrolii
disinda durus disinda durus disinda durus

2 Beynin kontrolii Beynin kontrolii Beynin kontrolii
disinda durus disinda durus disinda durus

1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz
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3.5. Laboratuar Tetkikleri

1- Tam kan sayimi (CBC): Beyaz kiire, hemoglobin, hematokrit ve trombosit
saymmlart yapildi. ‘CBC Coulter Teknigi’ ile Coulter STKS ve Coulter Gen-S
makinesinde ¢alisildi. Beyaz kiire normal degeri: 4000-10300 uL, trombosit normal
degeri: 150000-400000 ulL, hemotokrit normal degeri: 37-54 %, hemoglobin normal
degeri: 11,5-17 g/dl aras1 idi.

2- Protombin zamani (PTZ) ve International Normalized Ratio (INR): PTZ,
Siemens cihazi ve Simplastin Excel (uygun tampon ic¢inde kalsiyum iyonlar1 ve
stabilizator iceren, protrombin zamaninin belirlenmesi i¢in kullanilan bir doku
tromboplastin reaktifidir) ile 6l¢lilmiistiir. Normal degeri: 12-18 saniyedir. INR degeri
ise hastanin bulunan PTZ degerinin normal PTZ degerine boliiniip International
Sensivity Index (ISI) ile degerlendirilmesiyle elde edilir.

3- Aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (APTT): Siemens cihazi ve Platelin LS
ile 6l¢iilmiistiir. Normal degeri: 32-45 saniyedir.

4- Glukoz: Roche Integre Cobas biyokimyasal analizér ile serumda 2-8 °C’de
‘Enzimatik Kalorimetrik Test” yontemi ile dl¢iilmiistiir. Serumda normal degeri: 70-110
mg/dl’dir.

5- Kan Ure Nitrojeni (BUN): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor ile
serumda 2-8 °C’de ‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile Ol¢lilmiistiir. Serumda
normal degeri: 8-25mg/dl dir.

6- Alanin Aminotransferaz (SGPT): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor
ile serumda 2-8 °C’de ‘enzimatik kalorimetrik test’ yontemi ile ol¢lilmiistiir. Serumda
normal degeri: 5-40 U/L’dir.

7- Aspartat Aminotransferaz (SGOT): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor
ile serumda 2-8 °C’de ‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile 6l¢iilmiistiir. Serumda
normal degeri: 5-40 U/L dir.

8- Kreatinin (Cr): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor ile serumda 2-8
°C’de ‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile 6l¢iilmiistiir. Serumda normal degeri:

0,6-1,3 mg/dl’dir.
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9- Laktat Dehidrogenaz (LDH): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor ile
serumda 2-8 °C’de ‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile Ol¢lilmiistiir. Serumda
normal degeri: 100-190 U/L’dir

10- Sodyum (Na): Iyon segici elektrot yontemi ile 6lgiilmiistiir. Serumda normal
degeri: 135-145 mmol/L’dir.

11- Potasyum (K): Iyon segici elektrot yontemi ile dlgiilmiisiir. Serumda normal
degeri: 3,5-5,1 mmol/L’dir.

12- Klor (Cl): Iyon secici elektrot ydntemi ile dl¢iilmiistiir. Serumda normal
degeri: 98-107 mmol/L’dir.

13- Urik asit: Roche Integre Cobas biyokimyasal analizér ile serumda 2-8 °C’de
‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile Ol¢lilmiistiir. Serumda normal degeri: 2,5-
7mg/dl’dir.

14- Total bilurubin: Spektrofotometrik yontemle diazo reaksiyonu ile dlglim
yapilmistir. Serumda normal degeri: 0,2-1,0 mg/dI’dir.

15- Direkt Bilurubin: Spektrofotometrik yontemle diazo reaksiyonu ile dl¢iim
yapilmustir. Serumda normal degeri: 0-0,2 mg/dl’dir.

16- Kreatinin Kinaz (CK): Roche Integre Cobas biyokimyasal analizor ile
serumda 2- 8 °C’de ‘Enzimatik Kalorimetrik Test’ yontemi ile ol¢iilmiistiir. Serumda
normal degeri: 26-140 U/L’dir.

17- Beta-HCG: Integre Cobas biyokimyasal analizor ile serumda 2-8°C’de
‘Enzimatik Kalorimetrik Test” yontemi ile Olg¢lilmiistiir. Gebe olmayan kadinin
serumunda normal degeri: <5 mlU/ml’dir.

18- Kreatinin Kinaz MB izoenzimi (CK-MB): Elecsys 1010/1020 ve modiiler
analitik (Elecsys module) immunoassay analizer yoOntemiyle Ol¢iim yapilmistir.
Serumda normal degeri: 0,97-4,94 ng/ml’dir.

19- Troponin-I: ECLIA (electrochemiluminescence immunoassay) Roche Elecsys
1010 ve 2010 immunoassay analizi ile dl¢lim yapilmistir. Serumda normal degeri: <0,1
ng/ml’dir.

20- Kan gazi parametreleri Roche OMNI S cihazinda ¢aligilmistir. Normal
degerleri: Kan PH’si i¢in 7,35-7,45 arasi, kan pO2’si i¢in 80-100 mmHg arasi, kan
pCO2’si i¢in 35-45 mmHg arasi, kan HCO3’ i i¢in 22-26 mEq/L aras1 ve kan O2

satlirasyonu i¢in % 95-100 arasidir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 42 hasta alindi. Dokuz (% 21,4) hastamiza iyilestirici eritrosit
aferezi uygulandi. Calismaya aldigimiz hi¢bir hastada 6liim olay1 gerceklesmedi.
Hastalarin 31’1 kadin (% 73,8), 11’1 (% 26,2) erkek idi. Toplam 42 hastanin yas
ortalamast 35,2+15,7 (14-71) il olarak saptandi. Tiim kadin hastalarda gebelik testi
calisildi. 31 kadin hastanin 6’sinda (% 19,4) gebelik tespit edildi. Gebe hastalarin
sadece 1 tanesinde eritrosit aferezi islemine gereksinim oldu. Hastalarin genel

ozellikleri tablo 10°da belirtilmistir.

Tablo 10. Hastalarin genel 6zellikleri

Afereze alinanlar Afereze alinmayanlar
Hasta sayis1 9 33
Cinsiyet (K/E) 5/4 26/7
Yas(y1l) (Ort£SS) (AS-US) Med 44,8+20,2 (18-69) 51 | 32,6+13,5(14-71) 30
Sifa ile taburcu 8 33
CO zehirlenmesine ikincil kalici 1 Yok
norolojik hasar
Gebelik 1 5

Acil servisimizde akut CO zehirlenmesi tanis1 konulan toplam 42 hastanin
33’tinde (% 78,6) ek bir hastalik yoktu; 5 hastada kalp ve damar hastaligi, 2 hastada
yiiksek tansiyon, 1 hastada seker hastaligi ve 1 hastada astim Oykiisii vardi. Sadece 1
hastada CO zehirlenmesine ikincil kalici ndrolojik hasar meydana geldi. Diger tiim
hastalar sifa ile taburcu oldular.

Calismaya alian 42 hastanin 18’1 (% 42,9) direk olarak bagvurdu; 24 (% 57,1)
hasta ise bagka bir hastaneye basvurduktan sonra hastanemize sevk edildi. Sevk edilen
hastalardan 7 tanesi Adana’ya komsu illerden ( Mersin, Osmaniye ve Nigde ), 17 tanesi
Adana’nin baska hastanelerinden ve ilcelerinden sevk edildi. Tim hastalarin acil

servisimize gelis saatleri ortalamasi 3,38+1,96 (1-8) saat olarak tespit edildi.

37



Tablo 11. Caliymaya alinan tiim hastalarin gelis hayati bulgular

Ort+SS (AS-US) Med
Sistolik kan basinct 120,3+21,3 (90-170) 119,5
Diastolik kan basinci 73,2 £13,6 (55-110) 70
Nabiz 93,6 £18,3 (67-152) 92,5
Solunum sayis1 22,5+#3,6 (14-30) 24

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, AS:Alt sinir, US:Ust sinir, Med:Median

Acil servisimize gelen hastalarin bakilan ilk sistolik kan basinglart ortalamasi
120,3+£21,3 ve bakilan ilk diyastolik kan basinglar1 ortalamasi 73,2+13,6 olarak ol¢iildii
(Tablo 11). Hastalarin higbirinde sok durumu gézlenmedi. Alt1 (% 14,3) hastada yiiksek
tansiyon tespit edildi. Bu hastalara gerekli tibbi tedaviler verildikten sonra hastalarin
kan basinglar1 kademeli olarak diistii. Hastalarin acil servise ilk bagvurdugu sirada nabiz
sayilar1 ortalama 93,6+18,3 olarak Olgiildii. Hicbir hastada nabiz disiikliigii yoktu.
Nabiz sayilar1 yiiksek olanlara gerekli tibbi tedavi baslandi. Hastalarin klinik
seyirlerinde nabiz sayilar1 kademeli olarak normal seviyelere geldi.

Hastalarin solunum sayilar1 ortalamast 22,5+3,6 olarak tespit edildi. Bir hastanin
solunum sayis1 30 idi; diger hastalarin solunum sayilart normal seviyelerdeydi. Bir
hastamizin acile bagvuru aninda kusmas1 mevcuttu. Bu hastanin glaskow koma skalasi 5
olarak tespit edilince aspirasyon tehlikesinden korumak icin entiibe edildi. Entiibasyon
oncesinde mide iceriginin akcigere kag¢tig1 diisliniilerek hastaya koruyucu antibiyotik
tedavisi baslandi. Daha sonra yiiksek atesleri olan hastamizin antibiyotik tedavisi tekrar
diizenlendi. Takiplerinde solunum sikintis1 ve atesi olmayan hastanin tiipii ¢ikarilarak
entiibasyon islemine son verildi. Diger hastalarimizda ise entiibasyon gereksinimi
olmadi.

Hastalarin acil servise ilk bagvuru esnasinda higbir tedavi verilmeden alinan kan
orneklerinden, tam kan sayimi, PTZ, aPTT, INR, kan gazlar1 ve biyokimyasal
degerlendirilmeleri yapildi. Hastalarin tedavi 6ncesi bakilan tam kan sayimi degerleri

tablo 12’°de gosterilmistir.
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Tablo 12. Calismaya alinan tiim hastalarin gelisindeki ortalama tam kan sayim degerleri

Ort+SS (AS-US) Med

Beyaz kiire sayisi (/mm’)

9961+4547 (3300-23400) 8415

Hemoglobin degeri (g/dl)

12,7+1,68 (8,2-15,9) 12,9

Hematokrit degeri (%)

36,6+5,0 (26,4-49,4) 36,4

Trombosit sayist (ul)

222810+79425 (66000-411000) 222000

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, AS:Alt sinir, US:Ust sinir, Med:Median

Calismamizdaki higbir hastada eritrosit aferezi islemini engelleyecek bir tam kan

sayimi bozuklugu yoktu. Ayrica higbir hastamiza kan iiriinii nakli ihtiyaci olmadi.

Tablo 13. Calismaya alinan tiim hastalarin gelisindeki kan pihtilagsma 6l¢iitleri

Ort+SS (AS-US) Med

PTZ (protrombin zamanti) sn

12,67+1,77 (10,51-18,8) 12,10

INR

1,11+0,16 (0,91-1,70) 1,07

Aktive parsiyel tromboplastin zamani (sn)

25,89+20,67 (16,9-155,2) 22,15

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, AS:Alt sinir, US:Ust simir, Med:Median

Caligmamiza alinan 1 (% 2,4) hastanin aPTT degeri iist sinirdan yiliksek bulundu

(Tablo 13). Bu hastamizin aPTT yiiksekligi, hastaya aferez isleminde kullanilmak tizere

biiyiilk toplardamarlara kateter acma esnasinda verilen heparine baglandi. Tim

hastalarin, 6zellikle de eritrosit aferezi islemine alinanlarin kanama 6l¢iitleri siki kontrol

edildi. Higbir hastada yan etki olarak kanama gerceklesmedi.
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Tablo 14. Caliymaya alinan tiim hastalarin gelis biyokimyasal ve arteriyel kan gazi degerleri

Ort+SS (AS-US) Med

Normal degerleri

Glukoz

120,2 + 34,7 (77-221) 114,5

70-110 mg/dl

Kan iire nitrojeni

14,9 8,1 (4-39) 8,1

8-25 mg/dl

Kreatinin 0,71 +£ 0,42 (0,27-2,5) 0,57 0,6-1,3 mg/dl
Sodyum 137,8 £2,87 (134-145) 137,5 135-145 mmol/L
Potasyum 3,97 £0,49 (2,9-5,2) 4,0 3,5-5,1 mmol/L
Kalsiyum 8,80 + 0,42 (8,02-9,60) 8,80 8,4-9,7mg/dl
Kreatinin Kinaz-MB 14,73 + 51,17 (0,5-302) 2,13 0,97-4,94 ng/ml
Troponin-T 0,39 +£ 1,57 (0,01-9,88) 0,01 <0,1 ng/ml
Kan PH 7,39 £ 0,36 (7,318-7,470) 7,38 7,35-7,45
Kan PO, 154,3 £44,3 (92,5-277,2) 145,1 80-100 mmHg
Kan PCO, 34,16 + 5,58 (24,2-46,1) 34,55 34-45 mmHg
Kan HCO; 20,4 +£2,84 (14,9-26,2) 20,5 22-26 mEq/L
Kan O, saturasyonu 99,1 £0,63 (97,4-99,9) 99,1 %95-100

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, AS:Alt sinir, US:Ust sinir, Med:Median

Hastalarin ilk gelis aninda yapilan kan biyokimya tetkiklerinde kan sekeri
ortalamast 120,24+34,7 olarak tespit edildi (Tablo 14). Yirmi iki (% 52,4) hastada kan
sekeri yiliksek bulundu. Hastalarin sadece birinde seker hastalii mevcuttu; diger 21
hastanin kan sekeri yiiksekliginin c¢esitli sebeplerden olabilecegi diisiiniildi (CO
zehirlenmesine ikincil seker yiiksekligi, yemek sonrasi goriilen seker yiiksekligi).
Bobrek islev tetkiklerinden olan kan iire azotunda (25 mg/dl ve iizeri yiiksek kabul
edildi) 4 (% 9,5) hastamizda yiikseklik saptandi. Bu hastalarin 3 tanesinde eritrosit
aferezi islemine gereksinim oldu. Kreatinin degerleri (1,3 mg/dl ve {izeri yiiksek kabul
edildi) de iist sinirdan biraz yiiksek olan bu hastalara gereken tibbi tedavi verildi.
Hastalarin sivi-elektrolit degerleri yakindan takip edildi. Hastalarimizin takiplerinde
bobrek islev tetkikleri normal seviyelere geldi; 1 (% 2,4) hasta kalict nérolojik hasarla,
digerleri de tam iyilesmeyle taburcu edildi.

Hastalarin kan sodyum degerleri ortalamasi 137,8+2,86 (134-145) olarak tespit
edildi. Hicbir hastamizda sodyum degeri yiliksek bulunmadi. Sadece bir hastamizda
sodyum degeri 134 olarak 6lgiildii. Sodyum degeri normal alt sinirindan 1 mg/dl diisiik
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gelen bu hastamiza gereken sivi-elektrolit tedavisi verildi. Hastamizin takiplerinde
sodyum degeri normal araliklara geldi. Hastalarimizin gelis kan potasyum diizeyleri
3,96+0,49 (2,9-5,2) olarak olgiildii. Dort (% 9,5) hastamizin potasyum diizeyleri (3,5-
5,1 mmol/L arast normal kabul edildi) diisiik bulundu. Potasyum diisiikliigline dair
klinik belirti ve bulgular1 olmayan bu hastalarin EKG bulgulart da yoktu. Gerekli
tedaviden sonra potasyum diizeyleri normal araliklara geldi. Bir (% 2,4) hastamizin
potasyum diizeyi 5,2 mmol/L geldi. Bu hastamizin kan iire azotu ve kreatinin diizeyleri
de yiiksekti. Gerekli tedaviler verildikten sonra potasyum diizeyleri ve bobrek islev
tetkikleri normale dondii. Boylece akut bobrek yetersizligi tablosundan kurtulmus oldu.

Hastalarin gelis kalsiyum diizeyleri ortalama 8,80+£0,42 (8,02-9,60) olarak
olgiildii. Alt1 (% 14,3) hastanin kalsiyum diizeyleri (alt sinir1 8,4 mg/dl olarak kabul
edildi) diisiik olarak tespit edildi. Bu hastalardan sadece bir tanesine eritrosit aferezi
islemi ihtiyaci oldu. Alt1 hastamizin kalsiyum diisiikliigiine bagli klinik belirti ve
bulgulart yoktu. EKG bulgular1 da olmayan bu hastalara gerekli tedavileri verildi.
Eritrosit aferezi islemine alinan hastamizin kan degisimi yapilirken kalsiyum
tedavisinde daha itinali davranildi. Yapilan tedaviler sonunda tiim hastalarin kan
kalsiyum degerleri normal araliklara geldi. Calismaya alinan higbir hastada kalsiyum
yiiksekligi tespit edilmedi.

Calismaya aldigimiz hastalarin hepsinden kalp kasina ait zedelenme belirtegleri
olarak kullanilan CK-MB ve Troponin-I diizeyleri calistik. Alt1 (% 14,3) hastamizin
CK-MB ve Troponin-I degerleri yiiksek dl¢iildii. Bu sayede CO gazinin kendisinin ve
yaptig1 oksijen azligina ikincil kalp kasi iskemisini teyid etmis olduk. Bunlardan 3 (%
7,14) hastamiza eritrosit aferezi islemi uyguladik. Gerekli tedavileri verilen
hastalarimizin takiplerinde bu belirtecler normal seviyelere diistii. Tabucu edilmeden
once de kalbe yonelik bir sorunla karsilasilmadi.

Caligmamiza alman hastalarimizin  acile ilk basvuru yaptiklar1 zaman
atardamarlarindan kan gaz1 Ornekleri alindi. Kan gazi Orneklerine ait ortalamalar
tablo14’te goriilmektedir. Toplam 42 hastamizin 24’1 (% 57,1) dis merkezlerden sevk
edilmislerdi. Bu hastalar geri solumasiz maske ile % 100 oksijen almaktaydi. Bir
hastamiza entiibasyon tiipiinden, geri kalanlara da geri solumasiz maske yardimiyla %

100 oksijen verilmeye devam edildi. Kismi oksijen basinci ortalamasi 154,32+44,29
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(92,5-277,2), oksijen satiirasyonu ortalamasi ise 99,06+0,63 (97,4-99,9) olarak olguldii.
Bu ortalamalara gore basarili bir sekilde oksijen tedavisi verildigini tespit etmis olduk.
Karbon monoksit zehirlenmesinde en ¢ok kullanilan tanisal tetkik kan COHb
diizeyidir. Normal kisilerde kan COHb diizeyi % 0-5 arasinda degisir. Bu diizey
yenidoganda ve hemolitik anemisi bulunan kisilerde daha da yiiksek diizeylerde
bulunabilir.® Bunun sebebi de bu kisilerde protoporfirinin bilirubine yikim1 sirasinda
CO’nun dogal yan iiriin olarak ¢ikmasindan kaynaklanmaktadir. °° Her giin bir paket
sigara i¢en kiside kan COHb diizeyi % 6’dan % 10’a kadar degisen yiiksek diizeylerde
bulunabilir.” Buna ragmen yitksek COHb diizeyleri CO maruziyetini onaylar; COHb
diizeyleri klinik belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasinda dénceden bize bir bilgi vermez.
Gergekte COHDb diizeyi oksijen tedavisine baglanmis hastada normale donebilir veya

68,69,70

sifir bile olabilir. Calismamiza alinan hastalarin GKS degerlerinin ve kan COHb

diizeylerinin ortalamalari tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15. Calismaya alinan hastalarin ortalama kan COHP ve ortalama GKS degerleri
Ort£SS (AS-US) Med Normal
degerleri

Tiim hastalarin ilk bagsvuru COHb | 19,49+11,54 (1,72-50,60) 19,69 <%5

(%) diizeyleri ortalamasi

Afereze alinmayanlarin ilk 18,42+10,26 (1,72-35,48) 19,38 <%5

bagvuru COHb (%) diizeyleri

ortalamast

Afereze alinanlarin ilk basvuru 23,43+15,46 (3,03-50,60) 20,0 <%5

COHb (%) diizeyleri ortalamas1

Afereze alinanlarin islem sonras1 | 4,254+2,80 (1,03-10,68) 3,45 <%5

COHBD (%) diizeyleri ortalamasi

Afereze alinanlarin ilk bagvuru 10,67+£3,0  (5-13) 13 15

GKS ortalamasi

Afereze alinanlarin islem sonras1 | 14,44+1,67 (10-15) 15 15

GKS ortalamast

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, AS:Alt sinir, US:Ust sinir, Med:Median
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Calismamizda hastalarin acil servise ilk bagvurularinda COHb diizeylerini 6l¢mek
icin kan Ornekleri alindi. Toplam 42 hastanin ortalama ilk bagvuru kan COHb diizeyleri
ortalama % 19,49+11,54 (1,72-50,6) olarak tespit edildi. Bes (% 11,9) hastamizin kan
COHb diizeyleri diisiik bulundu. Ancak bizim caligmamizda hastalarin sonuglar1 es
zamanli elimize ulagsmadi. Biz de hastalar1 tedaviye alma kararini, hastalarin klinik
belirti ve bulgularina gore verdik. Eritrosit aferezi islemine gereksinimi olmayan
hastalarin ilk bagvuru sirasindaki kan COHb diizeyleri ortalama % 18,42+10,26 (1,72-
35,48) olarak olciildii. Bu hastalarimiza geri solumasiz maske ile en 6 saat % 100
oksijen destegi sagladik. Hastalarimizin kalp monitérizasyonu yapilarak EKG’leri kayit
altina alindi. Geligebilecek olumsuz durumlar ve gerekli tedaviler i¢in damar i¢i yollar
hazirda tutuldu. Hastalarin hayati bulgulart siki bir sekilde takip edildi. Klinik
gozlemleme i¢in Glaskow koma skalas1 kullanildi. En az 6 saatlik klinik takiplerinde bir
sorunla karsilagilmayan hastalar Onerilerle ve herhangi bir olumsuz durumda tekrar
basvurmak kosuluyla taburcu edildiler. Elektrolit degerlerinde sorun olanlar ve kalp
kasinda zedelenme olanlar ise gerekli tedavileri verildikten sonra sifa ile taburcu

oldular.

60

p=0,453

401

30 +

20 A

GELIS COHb
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0 E—
Afereze alinmayanlar ~ Afereze alinanlar

Sekil 1. Eritrosit aferezine alinan ve alinmayan hastalarin gelis COHb degerleri arasindaki
istatiksel sekil
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Eritrosit aferezi islemine gereksinimi olan hastalarimizin ilk bagvuru sirasindaki
kan COHb diizeyleri ortalama % 23,43+15,46 (3,03-50,6) olarak tespit edildi. Eritrosit
aferezi islemine gereksinimi olan ve olmayan hastalarin ilk basvuru sirasindaki kan
COHb diizeylerini karsilastirdik; sonug¢ olarak hastalarin ilk basvuru sirasindaki kan
COHb diizeyleri ile eritrosit aferezi islemi gereksinimi arasindaki iligkinin anlamsiz
oldugunu tespit ettik (M-W U= 124, p= 0,453).

Caligsmaya aldigimiz toplam 9 (% 21,4) hastaya eritrosit aferezi islemi gereksinimi
oldu. Bu hastalarimiza en az 2 ve en ¢ok 5 iinite eritrosit siispansiyonu ile aferez islemi
uygulandi. Hastalarimiz iglem sirasinda % 100 oksijen almaya devam ettiler. Kalp
monitorizasyonu yapilan ve EKG kayitlar1 alinan hastalarin yaklasik 15 dakikada bir
hayati bulgular takip edildi. Islem sirasinda her hastaya siirekli bir hekim eslik etti.
Hastalarimizla sozel iletisime girmeye ¢alisildi ve Glaskow koma skalalasi degerleri
takip edildi. Glaskow koma skalasinda iyilesme olan ve 15°¢ yiikselen hastalarin
islemleri sonlandirildi. Sekiz hastamizin GKS degeri 15°e yiikseldi; bir hastamizda ise
anlamli diizelme gozlemlendi. Eritrosit aferezi islemine alinan hastalar ile ilgili genel

bilgiler tablo 16’da goriilmektedir.
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Tablo 16. Eritrosit aferezi islemi 1ugulanan hastalar hakkinda genel bilgiler

Hasta 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Yas 60 63 29 19 62 18 51 32 69
K/E E K K K E K K E E
Acil servise

gelinceye 7 2 2 3 2 7 1 2 3
kadar gecen

siire (saat)

Acildeki ilk 5 13 13 9 9 13 13 13 8
basvuru GKS

Aferez sonrasi 10 15 15 15 15 15 15 15 15
GKS

Acildeki ilk

basvuru COHb | 20,0 22,5 10,34 189 | 50,6 | 3,03 | 37,58 | 37,24 10,69
diizeyi (%)

Aferez sonrasi

COHBD diizeyi 10,68 5,0 3,39 2,7 4,9 1,89 1,03 3,45 5,17
(%)

Aferez siiresi 55 48 39 49 36 50 30 16 30
(dk)

Aferez miktar1 | 1781 | 1020 850 1269 | 1190 | 831 856 923 900
(ml)

Degisen 49 90 70 87 64 60 50 33 39
eritrosit hacmi

(%0)

Ek hastalik, Yok Yok | Gebelik | Yok Yok | Yok DM | Astim YT
gebelik

Komplikasyon HIE Yok Yok Yok | Yok | Yok | Yok Yok Yok

K/E: Kadm/ Erkek, GKS: Glaskow Koma Skalasi, COHb: Karboksihemoglobin, DM: Diabetes Mellitus,

HIE: Hipoksik Iskemik Enselopati, YT: Yiiksek Tansiyon

Tablo 16’dan anlasilacag lizere hastalarin Glaskow koma skalas1 degerlerinde

iyilesmeler, en uzunu 55 dakikada olmak {lizere dakikalar icinde ger¢eklesmistir.

Eritrosit aferezi islemi sonrasinda 6 hastanin COHb diizeyleri normal degerlere inmis;

diger 3 hastada ise COHb diizeylerinde dakikalar i¢inde anlamli diismeler tespit

edilmistir.

Tablo 17. Eritrosit aferez isleminin siiresi ve degisen kan hacmi ortalamalari

Ort+SS (AS-US) Med

Degisen eritrosit miktari (ml)

1068,9+309 (831-1781) 923

Degisen eritrosit hacmi (%)

60,22+19,8 (33-90) 60

Degisen linite sayisi

3,44+0,73 (3-5) 3

Islem siiresi (dakika)

39,22+12,54 (16-55) 39

Ort:Ortalama, SS:Standart sapma, AS:Alt sinir, US:Ust simr, Med:Median
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Calismamizda degisen eritrosit miktar1 ortalama 1068,9+309 (931-1781) ml
olarak bulunmustur (Tablo 17). Degisen eritrosit hacmi ortalamasi ise % 60,22+19,8
(33-90) olarak hesaplanmistir. Degisen {inite sayist ortalamasi 3,44+0,73 (3-5) ve islem
stiresi ortalamas1 39,22+12,54 (16-55) dakika olarak tespit edilmistir.
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50 I

p=10,008
40
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Aferezden dnce Aferezden sonra

Sekil 2. Eritrosit aferezi dncesi ve sonrasi hastalarin kan COHb degerleri arasindaki istatistiksel
sekil

Eritrosit aferezi islemi sonrasi hastalarimizin kan COHb diizeyleri ortalamasi
4,25+2,80 (1,03-10,68) olarak hesaplandi. Hastalarimizin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
kan COHb diizeyleri karsilastirildi; tedavi sonrasi kan COHb diizeylerinde anlamli bir
diisme saptand1 (Z= -2,666, p=0,008). Eritrosit aferezi islemi sonrasinda 6 hastanin
COHb diizeyleri normal degerlere indi; diger 3 hastada ise COHb diizeylerinde

dakikalar i¢inde anlamli diigmeler tespit edildi.
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Aferezden 6nce Aferezden sonra

Sekil 3. Eritrosit aferezi dncesi ve sonrasi hastalarin GKS degerleri arasindaki istatistiksel sekil

Eritrosit aferezi islemi sonrasi hastalarimizin Glaskow koma skalas1 degerlerinde
anlamli iyilesmeler saglandi. islem sonras1 8 hastamizin GKS degeri 15 olarak 6lgiildii.
Hastalarimizin eritrosit aferezi islemi oncesi ve sonrast GKS degerleri karsilastirildi;
islem sonras1 GKS degerlerinde anlamli bir yiikselme tespit edildi (Z= -2,716, p=0,007).
Bu sonu¢ da bizim tedavimizin, hastalarin klinik olarak diizelmelerinde etkinligini
ortaya ¢ikardi.

Eritrosit aferezi islemi hastalarimizin kan COHb diizeylerini etkili bir sekilde
diisiiriirken, klinik olarak da anlamli bir iyilesme saglamistir. Hastalarimizin kan COHb
diizeylerinin diististi ile GKS degerlerindeki yiikselmeleri karsilagtirdik; yapilan ¢alisma
sonucunda kan COHDb diizeyleri diiserken GKS degerlerinin yiikselmesi anlamli
bulunmustur ( r=0,9972, iki yonli p=-0,014).

Calismamiza toplam 42 hasta alindi. Bunlardan 9 (% 21,4) tanesinde eritrosit
aferezi gereksinimi oldu. Diger hastalarimiz ise acil serviste en az 6 saatlik gézlem
sonrasinda sifa ile taburcu oldular. Eritrosit aferezi islemi uygulanan 9 hastadan 8 (%

88,9) tanesi tam 1iyilesme ile taburcu oldu; 1 (%I11,1) hastamizda akut CO

47



zehirlenmesine ikincil kalic1 ndrolojik hasar gelisti. Caligsmaya aldigimiz hicbir hastada
oliim olay1 ger¢eklesmedi. Eritrosit aferezi islemi uygulanan hastalar ve 6zellikleri:

1- Hasta acil servisimize dis merkezden yaklasik 7 saatlik bir gecikmeyle sevk
edilmisti. Hastamiz geldiginde geri solumasiz maske ile % 100 oksijen destegi
almaktaydi. ilk basvuru aninda bilinci kapali, konusmay1 anlama ve konusma yetenegi
bozulmus, agrili uyarana ragmen gozlerini agmiyor ve hareket olarak tepki vermiyordu.
Derin tendon refleksleri zayif olan hastanin iki tarafli Babinski testleri ilgisizdi ve
patella klonusu yoktu. Agir koma tablosunda olan 60 yasindaki hastamizin dykiisiinde
bilinen bir hastalig1 ve siirekli kullandig1 bir ilac1 yoktu. Soba dumanina maruz kalan bu
hastamizin ilk bagvuru GKS degeri 5 olarak kabul edildi. Kalp kasina ait belirtegler olan
CK-MB ve Troponin-I degerleri yiiksek tespit edilen hastamizin, kan {ire azotu ve
kreatinin degerleri de st smirin {izerindeydi. Kusmasi olan hasta aspirasyon
tehlikesinden korunmak icin entlibe edildi. Entiilbasyon Oncesinde mide igeriginin
akcigere kactigr disiiniilerek hastaya koruyucu antibiyotik tedavisi basglandi. EKG
kayitlarinda normal hizli atriyal fibrilasyon vardi. Gerekli hazirliklar yapilarak,
hastamiza 5 iinite eritrosit siispansiyonu ile eritrosit aferezi islemi yapildi. Islemle ilgili
bir sorun olmadi. Elli bes dakika siiren aferez islemi sonunda hastamizin gozleri
kendiliginden agik ve orta hatta idi. Homurdanmasi ve anlamsiz sesleri olan hastanin
bilinci hala kapaliydr ve agrili uyaranla ellerini ve ayaklarmi ¢ekebiliyordu. Islem
sonras1t GKS degeri 10 kabul edilen hastanin yapilan beyin diflizyon manyetik rezonans
incelemesinde: her iki oksipitalde, iki tarafli bazal gangliyonlar diizeyinde, korpus
kallozum splenium diizeyinde, her iki yan ventrikiil trigon diizeyinden baslayip
kraniyale dogru ventrikiiler sistem komsulugunda devamlilik gosteren ve sentrum
semiovale diizeyine dek uzanimi bulunan simetrik genis difiizyon kisitlilig1 saptandi. Bu
bulgularin CO zehirlenmesine ikincil olabilecegi diislintildii. Hastamiz yaklasik 2 ay
boyunca hastanemizin noéroloji yogun bakim {initesinde takip edilmistir. Klinik
takiplerinde akciger ve idrar yollar1 enfeksiyonlar1 nedeniyle uygun antibiyotik tedavisi
almis, solunum sikintis1 nedeniyle tekrar entiibe edilmek zorunda kalmistir. Yaklagik 2
ay sonra yapilan norolojik muayenesinde: cevreyle ilgisiz, konugmay1 anlama ve
konusma yetenegi kaybolmus, agrili uyaranla ¢ekme hareketi yapiyor, derin tendon
refleksleri canli, goz dibi muayenesi iki tarafli normal ve kendiliginden izliyordu. Hasta

kendi islerini yapamiyor ve beslenemiyordu. Hastamizin bu durumu CO
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zehirlenmesinin kalict norolojik hasar1 olarak yorumlandi. Kalbe yonelik tetkik
sonuclar1 normal araliklara gerileyen hastamizin takiplerinde atriyal fibrilasyonu devam
etti. Kan iire azotu ve kreatinin diizeyleri de uygun tedavilerden sonra gerileyerek
normale dondii. Ilag tedavisi diizenlenen hastamiz, evde bakim olanaklari saglanarak
oOnerilerle taburcu edildi.

2- Hastamiz 63 yasindaydi ve kadindi. Daha 6nceden bilinen yiiksek tansiyon
hastaligi vardi vardi ve amlodipin kullaniyordu. Dis merkezden sevk edilen hasta
yaklagik 2 saatlik bir gecikmeyle acil servisimize geldi. Bilinci kapali olan hastanin ilk
basvuru GKS degeri 13 olarak hesaplandi. Kan basinct ve nabiz sayisi normal
araliklarda olan hastamizin EKG’sinde 1. derece atriyoventrikiiler blok saptandi.
Solunum sayis1 dakikada 24 idi. Bu hastamizin ¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi
normal olarak yorumlandi. Ilk bagvuru CK-MB ve Troponin-I degerleri normal
araliklardaydi. Hastamizin aPTT degeri yiiksek geldi. Bu yiikseklik hastaya aferez
isleminde kullanilmak {izere biiyiik toplardamarlara kateter agma esnasinda verilen
heparine baglandi. Gerekli hazirliklar yapilarak 3 tinite ile eritrosit aferezi islemine
baslandi. Kanama ag¢isindan siki takip edilen hastanin islem sirasinda bir sorunu olmadi.
Kirk sekiz dakikalik islem sirasinda hastayla siirekli iletisime gecilmeye calisildi. Islem
sonunda hastanin bilinci tamamen ac¢ikti ve GKS degeri 15 olmustu. Ayrica islem
sonrast ¢ekilen EKG kayitlarinda 1. derece atriyoventrikiiler blogu da kaybolmustu.
Hastanemizde kaldig1 siirece kan basinci dl¢limleri normal olan hastanin kullanmakta
oldugu yiiksek tansiyon ilaci kesildi. Klinik takiplerinde bir sorunla karsilagiimayan
hastamiz onerilerle taburcu edildi.

3- Hastamiz 29 yasindaydi ve son adet tarihine gore 11 haftalik gebeligi mevuttu.
Yaklagik 2 saatlik bir siire sonrasinda dis merkezden bilinci kapali bir sekilde
getirilmisti. Geri solumasiz maske ile % 100 oksijen destegi alan hastamizin ilk bagvuru
GKS degeri 13 olarak tespit edildi. EKG kayitlar1 normal olan hastamizin bilinen bir
hastalig1 ve siirekli kullandig1 bir ilac1 yoktu. Anne karnindaki bebegin kalp atimlari
izlenebiliyordu. Hizlica gerekli hazirliklar yapildi ve 3 iinite eritrosit slispansiyonu ile
eritrosit aferezi islemi uygulandi. Otuz dokuz dakikalik islem sonrasinda hastamizin
bilinci tamamen agild1 ve GKS degeri 15 oldu. Klinik takiplerinde anne ve bebekle ilgili

bir sorun tespit edilmedi. Hastamiz gerekli onerilerden sonra sifa ile taburcu edildi.

49



Kadin hastaliklar1 ve dogum polikliniginde yapilan kontrolleri sonrasinda gebeligin
normal seyrinde oldugu ve bebekte herhangi bir sorunun olmadigi 6grenildi.

4- Hastamiz 19 yasindaydi ve bilinen bir hastaligi yoktu. Siirekli kullandig1 bir
ilact da olmayan hastamiz soba dumanina maruz kalmisti. Dis merkezden yaklasik 3
saatlik bir gecikmeyle sevk edildi. ilk basvuru GKS degeri 9 olan hastamizin bilinci
kapaliydi ve gozleri agrili uyaranla agiliyordu. Anlamsiz sesler ¢ikaran hastamiz agril
uyaranin yerini tespit edebiliyordu. Entiibasyon gereksinimi olmayan hastaya geri
solumasiz maske ile % 100 oksijen verildi. EKG kayitlarinda siniis tagikardisi olan
hastamiza gerekli hazirliklardan sonra 4 {inite eritrosit slispansiyonu ile aferez iglemi
uygulandi. Kirk dokuz dakika siiren islem sonunda hastanin bilinci agildi, konugsulani
anlama ve konusma yetenegi geri geldi. Islem sonrast GKS degeri 15 olarak hesaplanan
hastamizin c¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi normal olarak raporlandi. Hayati
bulgular1 normal seyreden hastanin klinik takiplerinde bir sorunla karsilasilmadi ve
hasta sifa ile taburcu oldu.

5- Hasta bilinci kapali bir sekilde 2 saatlik bir gecikmeyle dis merkezden gelmisti.
Altmis iki yasindaki erkek hastamizin ilk bagvuru GKS degeri 9 olarak hesaplandi.
Siirekli kullandig1 bir ilaci ve bilinen bir hastalig1 yoktu. Laboratuar tetkikleri, EKG
kayitlar1 ve ¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi normal olan hastamiza 4 {inite eritrosit
siispansiyonu ile aferez islemi uygulandi. Otuz alti dakika gibi kisa bir iire igerisinde
hastamizin bilinci agildi ve GKS degeri 15 oldu. Islem sirasinda herhangi bir sorunla
karsilasilmadi. Klinik takiplerinde norolojik olarak kalici bir hasar1 olmayan hastamiz
sifa ile taburcu oldu.

6- Hastamiz 18 yasindaydi ve kadindi. Bu geng¢ hastamizin bilinen bir hastaligi ve
stirekli kullandig1 bir ilact yoktu. Geldiginde gozleri orta hatta ve kendiliginden agik
olan hastanin bilingsiz bir sekilde konugmasi1 vardi. Emirleri yerine getiremiyordu ancak
agrili uyaranin yerini belirleyebiliyordu. Ik basvuru GKS degeri 13 olarak hesaplanan
hastamiz, yaklasik 7 saatlik bir gecikmeyle ve % 100 oksijen destegi alarak dis
merkezden sevk edilmisti. Entiibasyon gereksinimi olmayan hastamizin ilk EKG
kayitlarinda 1. derece atriyoventrikiiler blok mevcuttu. CK-MB ve Troponin-I degerleri
de yiiksek olan hastamiza 3 {inite eritrosit siispansiyonu ile aferez islemi uygulandi. Elli
dakika siiren islemden sonra bilinci tamamen agild1 ve GKS degeri 15 oldu. Hastamizin

eritrosit aferezi isleminden sonraki hi¢bir EKG kaydinda atriyoventrikiiler blok
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saptanmadi. Klinik takiplerinde yaygin kas agrisindan yakinan hastamizin bakilan
kreatinin kinaz degerleri ¢ok yilikselmisti. Hastaya uygun sekilde sivi tedavisi
diizenlendi ve akut bobrek yetersizligine gidisi engellendi. Taburcu edilmeden once
kalbe ait belirtegler, bobrek islev tetkikleri ve kreatinin kinaz degerleri normal
seviyelerdeydi. Hastamiz gereken onerilerden sonra sifa ile taburcu edildi.

7- Elli bir yasindaki kadin hastamizin bilinen seker hastaligi vardi. Insiilin ve
metformin kullanan hasta soba dumanina maruz kalmisti. Yaklasik 1 saatlik bir
gecikmeyle acil servisimize yakinlari tarafindan getirildiginde GKS degeri 13 olarak
tespit edilmigti. Sozel uyariyla gozlerini agiyor, sorulan sorulara yanlis yanitlar
veriyordu. Uykuya meyilli olan hastamiz verilen emirleri yerine getirebiliyordu.
Hastaya geri solumasiz maske ile % 100 oksijen destegi baslandi. Cekilen EKG
kayitlarinda bir sorunla karsilasilmadi. Bakilan kan sekeri 162 mg/dl idi. Gerekli
hazirliklar yapildiktan sonra hastamiza 3 {inite eritrosit siispansiyonu ile eritrosit aferezi
islemi uygulandi. Otuz dakika kadar kisa bir siire icerisinde GKS degeri 15 oldu. islem
sirasinda herhangi bir sorunla karsilasilmadi. Hastanemizde kaldig: siirece kan sekerleri
takibi normal seyreden hastamiz onerilerle taburcu edildi.

8- Hastamizin bilinen astim hastalig1 vardi; solunum yoluyla alinan salbutamol,
budesonid ve formoterol gibi ilaglar kullanmaktaydi. Otuz iki yasinda ve erkek olan
hastamiz dis merkezden 2 saatlik bir gecikmeyle sevk edilmisti. ilk EKG kayitlarinda
siniis tasikardisi olan hastanin yapilan akciger muayenesi dogaldi. Bilinci kapali olan
hastamizin ilk bagvuru GKS degeri 13 olarak hesaplandi. Gerekli hazirliklardan sonra 3
linite eritrosit slispansiyonu ile aferez islemi uygulandi. On alt1 dakika kadar kisa bir
stirede bilinci tamamen agilan hastamizin GKS degeri 15°e yiikseldi. Klinik takiplerinde
bir sorunla karsilagilmayan hastamiz sifa ile taburcu edildi.

9- Hastamiz 69 yasindaydi ve erkekti. Dis merkezden yaklasik 3 saatlik bir
gecikmeyle ve % 100 oksijen destegi alarak sevk edilmisti. Bilinen yiiksek tansiyon
hastalig1 olan hasta amlodipin kullanmaktaydi. Geldiginde bilinci kapaliyd; gozlerini
agrili uyaranla agabiliyor ve anlamsiz sesler ¢ikariyordu. Emirleri yerine getiremeyen
hastamiz agrili uyaranla ellerini ve ayaklarini ¢ekebiliyordu. Ilk bagvuru GKS degeri 8
olarak hesaplanan hastamizin EKG kaydinda D2, aVF, V5 ve V6 derivasyonlarinda ST
¢okmeleri vardi. Hastamizin kalbe ait belirteclerinde, bobrek islev tetkiklerinde, kan

potasyum ve kreatinin kinaz degerlerinde yiikseklik tespit edildi. Eritrosit aferezi igin
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gerekli hazirliklar yapildi. Islem sirasinda geri solumasiz maske ile % 100 oksijen
verildi ve siki bir sekilde kanama takibi yapildi. Ug iinite eritrosit siispansiyonu
kullanilarak yaklasik 30 dakika kadar siiren eritrosit aferezi islemi sonunda hastamizin
GKS degeri 15° e yiikseldi. Dakikalar i¢inde gelisen bu iyilesme sonucunda hastamizin
bilinci tamamen acildi. Hastanemizde kaldig1 siire boyunca yapilan norolojik
muayenelerinde herhangi bir sorunla karsilasilmadi. Uygun tedavilerden sonra kalbe ait
belirtegleri, bobrek islev tetkikleri, kreatinin kinaz ve potasyum degerleri normal
araliklara geldi. Hastamizin eritrosit aferezi sonrasinda alinan EKG kayitlarinda ST
cokmeleri kayboldu. Kalici bir norolojik hasar gelismeyen hastamiza gereken Oneriler

yapild1 ve hasta sifa ile taburcu edildi.
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5. TARTISMA

Akut CO zehirlenmesi erken ve ge¢ donemde gerceklesen etkileri nedeniyle
6liimle sonuglanan zehirlenmelerin basinda gelmektedir. CO, karbon iceren yakitlarin
tam olarak yanmamasi sonucu olusan renksiz, kokusuz, tatsiz, akcigerlerden kolayca
kan dolasimina gegen ve tahris edici 6zellikte olmayan bir gazdir. CO insan viicudunda
bir miktar fizyolojik olarak iiretilirken, bir miktar da havadan solunum yoluyla alinir.
Ortamda belirli yogunluklara ulastiginda ise insan sagligi i¢in zararli etkileri ortaya
cikar.”*

CO akcigerler yoluyla alindiktan sonra kan dolasimina gecer, hemoglobine
baglanarak karboksihemoglobin olusturur ve viicutta farkli sistemleri etkiler. Bu
sistemler i¢inde yiiksek metabolik islevleri ve oksijen gereksinimleri nedeniyle kalp ve
sinir sistemi Ozellikle etkilenir. Zehirlenmenin klinigi basit viral hastaliklar: taklit eden
belirtilerden, 6liimle sonuglanan bulgulara kadar degisiklik gosterir. CO zehirlenmesi
tanisinda birgok tetkik kullanilmakla beraber, kesin tani COHb seviyesinin kanda
tespitiyle miimkiindiir.>

CO zehirlenmelerinde, belirti ve bulgularin tipi ve siddeti ile kan COHb seviyeleri
arasinda bir tutarsizlik bulunmaktadir. Ciddi komplikasyonlarda dahi diisiik COHb
diizeyleri saptanabilmektedir. Karbon monoksitten etkilenme derecesini CO’ya
maruziyet siiresi, ortamdaki CO yogunlugu, solunan hava miktari, kisinin saglik durumu
ve kisinin kendine 6zgii metabolizmasi belirler.”

Ulkemizde sosyal, ekonomik ve iklimsel nedenlere bagl olarak &zellikle kis
aylarinda goriilen karbon monoksit zehirlenmeleri, tim diinyada 6nemli bir 6lim ve
sakat kalma nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1979-1988 yillar1 arasinda
yapilan 10 yillik bir ¢alismada, CO ile iliskili 6liimler rapor edilmistir; toplam 56133
6lim CO zehirlenmesi ile iliskilendirilmistir. Calisma 1999-2004 yilinda giincellenmis
ve CO zchirlenmesi ile iliskili 6liim say1s1 16400 kisi olarak bildirilmistir.'*'

Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Tedavi Hizmetleri Genel Miidiirliigii’ niin
2010 yilma ait CO zehirlenmesi vakalarina yonelik kayitlart incelenerek yapilan bir
calismada, 2010 yilinda toplam 10154 hastanin CO’dan zehirlendigi ve bunlarin

39’unun oOlimle sonuglandigi rapor edilmistir. Zehirlenmeler en sik Marmara
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bolgesinde (3426 vaka, % 33,7) goriilmistiir. Niifusa gore degerlendirme yapildiginda
en yiiksek oranda Kilis ilinde (% 0,1998) zehirlenmenin oldugu tespit edilmistir. Oliim
oranlar1 incelendiginde en yiiksek sayida oliimlii vaka Bursa ilinde (18 vaka) tespit
edilmistir. Vaka sayilar 6zellikle kis aylarinda artig géstermistir.15

CO hemoglobine baglandiginda oksihemoglobin ¢6ziinme egrisi sola kayar.
Kanin oksijen tagima kapasitesi diiser, dokular tarafindan oksijenin elde edilebilirligi
azalir ve metabolik islevleri yiiksek olan dokulara oksijen birakilmasi zorlagir. Hem
azalmis oksijen taginmasi hem de oksijenin birakilamamasi nedeniyle etkilenen hastada,
ani bir ‘kimyasal’ kansizlik ortaya ¢ikmus olur.>"”

Damar dis1 dokularda yer alan miyoglobin ve sitokrom oksidaz gibi hem igceren
proteinler alinan toplam CO’nun % 10-15’ini baglar. Kalpte bol miktarda bulunan
miyoglobin, oksijen molekiillerinin depo yeridir ve hiicre i¢i oksijen tasinmasinda gorev
alir. Kalp ve iskelet kasi miyoglobinine baglanan CO, kas i¢i oksijen depolarinin
kullanilabilirligini azaltir. CO, kalpteki miyoglobine, hemoglobine oranla daha yiiksek
ilgi gosterir. Karboksimyoglobinin ayrismas1t COHb’ye gore daha yavastir. Bu nedenle
miyoglobinden ayrilan CO tekrar hemoglobine baglanarak gecikmis tipte bir COHb
yiiksekligi yapabilir.>"”

CO ile zehirlenen vakalar dncelikle zehirlenme bdlgesinden hizla uzaklastirilmali,
miimkiinse olayin yasandigr ortamin CO seviyesi Olgiilmeli ve maruziyet siiresi not
edilmelidir. Hastaneye getirilen hastanin ilk yaklasimi ise hayati bulgularin
degerlendirilmesidir. Hastaya geri solumasiz maske ile veya gerekirse endotrakeal
entiibasyon uygulanarak % 100 oksijen verilmelidir. Buradaki en 6nemli amag, kandaki
¢Oziinmiis oksijen miktarini ve olusmus COHb’lerin ayrigma hizin1 artirmaktir. CO
zehirlenmeleri viicutta bir¢ok sistemi etkilemekle birlikte tedaviden sonra ortaya ¢ikan
gecikmis noropsikiyatrik sendrom (3-240 giin) en ciddi komplikasyondur.**

Hafif zehirlenme bulgular1 olanlar en fazla birka¢ saat normal basingli oksijen
tedavisi almali; eger bulgular diizelmezse yliksek basingli oksijen tedavisi ve yeni bir
tedavi yoOntemi olan 1iyilestirici eritrosit aferezi islemi diisiiniilmelidir.” CO ile
zehirlenen hastalarin tedavisinde zamanla bir yaris s6z konusudur. Ciddi zehirlenmesi
olan hastalar gereksinimleri dahilinde YBO tedavisi altina alinmalidir. En uygun YBO

tedavi zamani hakkinda kesin bilgiler yoktur. Ancak YBO tedavisinin geciktiginde
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etkinliginin azaldigi, gecikmis norolojik etki ve Oliim oranlarinin ise arttigi
bilinmektedir.*’

[k kez 1960’11 yillarda kullamilmaya baglanan YBO tedavisi COHb diizeylerinin
hizl1 bir sekilde diisiiriilmesini saglarken, dokularin oksijen miktarin1 da artirmaktadir.
Bu tedavide atmosferik basing artirilarak hastalarin % 100 oksijen solumasi amaglanir.
Tek kisilik veya ¢ok kisilik oda segenekleri vardir. Normal atmosfer basincinda % 100
oksijenle COHb yar1 omrii yaklasik 40 dakikaya kadar diistirtiliirken; 2,5 atmosfer

basingta 20 dakikaya kadar diisiiriilebilmektedir.’' %3

YBO tedavisi endikasyonlara
gore 2-3 atmosfer basingta, 2-8 saat siireyle giinde 2-3 kez uygulanabilmektedir.>*

Goreceli olarak yiiksek maliyetinin olmasit ve her yerde yaygin olarak
bulunmamas1 YBO tedavisi i¢in sikint1 yaratmaktadir. Ayrica genel durumu iyi olmayan
hastalarin bu merkezlere tasinmasinda zorluklar yasanmaktadir. Gebelikte YBO
tedavisinin yapilmasinda sakinca yoktur. Ancak YBO tedavisi sirasinda yiiksek basinca
bagl siniis, orta kulak ve akciger travmalari meydana gelebilmektedir. Ayrica geri
déniisiimlii gdrme bozukluklari, gaz embolileri ve ndbetler de gorillebilmektedir.™"

Ciddi CO zehirlenmelerinde taninin hizli bir sekilde konulmasi ve gerekli
tedavinin hemen verilmesi hayat kurtaricidir. YBO tedavisi ciddi CO zehirlenmelerinde
erken donemde uygulandiginda hastalara yarar saglamistir; tedaviye gec¢ kalinan
vakalarda ise istenilen fayda elde edilememistir. CO zehirlenmelerinde adeta zaman ile
bir yaris s6z konusudur. Tedaviye ne kadar ge¢ baslanirsa tedavi etkinligi o kadar
diisiikken; erken baslanan hastalarda ise tedavi etkinligi o kadar yiiksektir. Ulkemiz
sartlarinda YBO tedavisi her ilimizde olmamakla birlikte bu tedaviye ulasmak da her
zaman miimkiin olmamaktadir.

Eritrosit aferezi, hastaya ait etkilenmis eritrositlerin uzaklastirilmast ve yerine
saglikli vericilerden elde edilen eritrositlerin verilmesi islemidir. Bu islem elle veya
otomatize bir sistemle yapilabilir. Elle yapilan eritrosit degisimi, doniisiimlii olarak
kanin alinmasint ve verilmesini gerektirir. Daha fazla zaman almasi, yogun islem
gerektirmesi ve daha c¢ok damar i¢i hacim degisikligine yol a¢masi nedeniyle
giiniimiizde yerini otomatize tekniklere birakmugtir.”®

Ulkemizin hemen her ilinde, iyilestirici eritrosit aferezi islemine ulasmak
mimkiindiir. Ayrica elle yapilabilen eritrosit degisimi igin ¢esitli yOntemler de

mevcuttur. Hastalara gerekli kanin saglanabilecegi yerlerde bu yontemler, ¢cok kiiciik
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hastalarda veya acil durumlarda faydali olabilmektedir. Otomatize cihazlarla yapilan
eritrosit aferezi islemi i¢in, gerekli donanima sahip bir aferez {initesinin ve bu islemi
yiiriitecek deneyimli bir ekibin bulunmasi gereklidir. Gerekli sartlar saglandiktan sonra
kisa bir siire icerisinde hastalarin eritrositleri degismekte, bir¢cok hastalik bu yontemle
tedavi edilebilmektedir. *°

Calisgmamiza Eylil 2010-Mayis 2012 tarihleri arasinda, acil servisimizde CO
zehirlenmesi tanis1 konulan hastalar alindi. Belirtilen zaman dilimi igerisinde
topladigimiz vaka sayis1 42 oldu; bunlardan 18 (% 42,9) tanesi direk basvuru yaparken,
digerleri dis merkezlerden sevk edildiler. Hastalarin hepsi kaza sonucu CO
zehirlenmesine maruz kalmiglardi. Hastalarimizin 40 (% 95,2) tanesi sobadan, 2 (% 4,8)
tanesi de sofbenden zehirlenmisti. Dokuz (% 21,4) hastamizin durumlar1 agirdi ve
eritrosit aferezi islemine gereksinimleri vardi. Diger 33 (% 78,6) hastamizda ise hafif
zehirlenme bulgulart vardi; en 6 saatlik takipten sonra hepsi sifa ile tabucu oldu.
Calismaya alinan higbir hastada 6liim olayr gergeklesmedi.

Calismaya alinan hastalarin 31°1 (% 73,8) kadin, 11°1 (% 26,2) erkek idi. Otuz bir
kadin hastanin 6’sinda (%19,4) gebelik tespit edildi. Bu 6 gebe hastamizdan sadece 1
tanesinin eritrosit aferezi islemine gereksinimi vardi. CO’nun fetal hemoglobine
ilgisinin yiiksek olmasi, bebegin oksijen tiiketiminin fazla olmasi, fetal kanda COHb
yart dmriiniin 3 kat daha uzun ve ortadan kaldirilmasinin anneye gore yaklagik 5 kat
daha yavas olmasi nedeniyle, anne karnindaki bebek zehirlenmeye kars1 daha hassastir.
Karbon monoksitten etkilenen bebeklerde kiigiik kafa, zeka geriligi, kas gevsekligi,
diisiik agirlikli ve erken meydana gelen dogumlar gergeklesebilmektedir. Ayrica anne
icin Oldiiriici olmayan bir CO zehirlenmesi anne karnindaki bebek ic¢in odldiiriici
olabilmektedir.>"?

Eritrosit aferezi gereksinimi duyan hasta 29 yasindaydi ve son adet tarihine gore
11 haftalik gebeligi mevuttu. Yaklasik 2 saatlik bir siire sonrasinda dis merkezden
bilinci kapali bir sekilde getirilmisti. Geri solumasiz maske ile % 100 oksijen destegi
alan hastamizin ilk bagvuru GKS degeri 13 olarak tespit edildi. EKG kayitlar1 normal
olan hastamizin bilinen bir hastaligi ve siirekli kullandigi bir ilaci yoktu. Anne
karnindaki bebegin kalp atimlar1 izlenebiliyordu. Gerekli hazirliklardan sonra hizlica 3
linite eritrosit siispansiyonu ile eritrosit aferezi islemi yapildi. Otuz dokuz dakikalik

islem sonrasinda hastamizin bilinci tamamen acildi ve GKS degeri 15 oldu. Klinik
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takiplerinde anne ve bebekle ilgili bir sorun tespit edilmedi. Hastamiz gerekli
Onerilerden sonra sifa ile taburcu edildi. Kadin hastaliklar1 ve dogum polikliniginde
yapilan kontrolleri sonrasinda gebeligin normal seyrinde oldugu ve bebekte herhangi bir
sorunun olmadig1 6grenildi. Bu hastamiz sayesinde, eritrosit aferezi isleminin gebe
hastalarda da basaril1 bir tedavi sagladigin1 gormiis olduk.

Diger 5 gebe hastamiz ise en az 24 saat hastanemizde takip edildi. Bu
hastalarimiza en az 12 saat % 100 oksijen verildi. Gebelikleri ile ilgili takibi
hastanemizin Kadin Hastaliklar1 ve Dogum bdliimii tarafindan yapildi; hicbir hastada
gebelikle ilgili sorun tespit edilmedi ve hepsi sifa ile taburcu edildi.

CO zehirlenmesi kalp ve damar sisteminde 6nemli derecede harabiyet meydana
getirebilmektedir. Calismamizda 6 (% 14,3) hastamizin kalp kasi etkilenimini tespit
ettik; bunlardan 3 tanesinin eritrosit aferezi gereksinimi vardi. Kalbe ait laboratuar
belirtecleri yiliksek tespit edilen bu hastalarin EKG kayitlarinda da normal olmayan
bulgular vardi. Caligmamizdaki EKG kayitlarinda en ¢ok siniis tagikardisi
goriilmekteydi; iki hastamizda 1. derece atriyoventrikiiler blok ve 1 hastamizda ST
¢Okmeleri mevcuttu.

Bir hastamizin acil serviste c¢ekilen ilk EKG kayitlarinda 1. derece
atriyoventrikiiler blogu vardi. Altmis ii¢ yasindaki kadin hastanin daha 6nceden bilinen
yiiksek tansiyon hastaligi vardi. Sadece amlodipin kullanmakta olan hastamizin ilk
bagvuru GKS degeri 13 olarak hesaplandi. Kan basinct ve nabiz sayisi normal
araliklarda olan hasta eritrosit aferezi islemine alindi. Kalbe ait laboratuar belirtegleri
siirekli normal araliklarda olan hastamizin, aferez isleminden sonra 1. derece
atriyoventrikiiler blogu kayboldu. Hastamizin bilinci tamamen agildi ve takiplerinde
norolojik olarak kalici bir hasar1 olmadi. Klinik takiplerinde kan basinglari ve nabiz
sayilart normal araliklarda seyreden hastamizin kullanmakta oldugu yiiksek tansiyon
ilac1 kesildi; gerekli onerilerden sonra hasta sifa ile taburcu edildi.

Bir diger hastamizin da ilk EKG kayitlarinda 1. derece atriyoventrikiiler blogu
vardi. 18 yasindaki kadin hastamizin bilinen bir hastalig1 ve siirekli kullandig1 bir ilaci
yoktu. Ilk bagvuru GKS degeri 13 olarak hesaplanilan hastanin kan basinci ve nabiz
sayist normal araliklardaydi. Bu hastamiz da eritrosit aferezi islemine alindi; islem
sonra GKS degeri 15 oldu ve 1. derece atriyoventrikiiler blogu kayboldu. Takiplerinde

bir sorunla karsilagilamayan hastamiz sifa ile taburcu oldu.
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Calismamiza alinan bir diger hastanin da ilk EKG kayitlarinda D2, aVF, V5 ve
V6 derivasyonlarinda ST ¢okmeleri vardi. Altmis dokuz yasindaki erkek hastanin daha
onceden bilinen yiiksek tansiyon hastaligt vardi. Amlodipin kullanmakta olan
hastamizin bilinci kapaliydi ve ilk basvuru GKS degeri 8 olarak hesaplanmisti.
Hastamizin kalbe ait belirteglerinde, bobrek islev tetkiklerinde, kan potasyum ve
kreatinin kinaz degerlerinde yiikseklik tespit edildi. Bu hastamizin hem biling
bozuklugunun olmasi, hem de EKG kayitlarinda iskemi bulgularinin olmasi nedeniyle
eritrosit aferezi islemine gereksinimi vardi. Gerekli hazirliklardan sonra hastamiz
eritrosit aferezi islemine alindi; otuz dakika siiren iglemden sonra bilinci tamamen agildi
ve GKS degeri 15 oldu. Sonraki EKG kayitlarinda ST ¢okmeleri kademeli olarak
diizeldi; kalbe ait belirtecleri ve diger laboratuar tetkikleri normal araliklara geldi.
Gerekli tedavisi diizenlenen bu hastamiz da diger hastalar gibi sifa ile taburcu edildi.

Calismamizdaki 42 hastanin sadece 1 (% 11,1) tanesinde akut CO zehirlenmesine
ikincil kalict norolojik hasar gelismistir. Bu hasta geri solumasiz maske ile % 100
oksijen alarak, yaklasik 7 saatlik bir gecikmeyle dis merkezden sevk edilmisti. Agir
koma tablosunda olan 60 yasindaki hastamizin Oykiisiinde bilinen bir hastaligi ve
stirekli kullandig1 bir ilact yoktu. Soba dumanina maruz kalan hastanin ilk basvuru GKS
degeri 5 olarak hesaplandi. Kalp kasina ait belirtecler olan CK-MB ve Troponin-I
degerleri yiiksek tespit edilen hastamizin, kan {ire azotu ve kreatinin degerleri de tist
sinirin lizerindeydi. Kusmasi olan hasta aspirasyon tehlikesinden korunmak icin entiibe
edildi. Entiibasyon 6ncesinde mide igeriginin akcigere kactigi diisiiniilerek hastaya
koruyucu antibiyotik tedavisi baglandi. EKG kayitlarinda normal hizli atriyal fibrilasyon
vardi. Gerekli hazirliklar yapilarak hastamiza 5 iinite eritrosit siispansiyonu ile eritrosit
aferezi islemi yapild. Islemle ilgili bir sorun olmadi. Elli bes dakika siiren aferez islemi
sonunda hastamizin gozleri kendiliginden acik ve orta hatta idi. Homurdanmasi ve
anlamsiz sesleri olan hastanin bilinci hala kapaliydi ve agrili uyaranla ellerini ve
ayaklarmi ¢ekebiliyordu. islem sonrast GKS degeri 10 kabul edilen hastanin yapilan
beyin difiizyon manyetik rezonans incelemesinde: her iki oksipitalde, iki tarafli bazal
gangliyonlar diizeyinde, korpus kallozum splenium diizeyinde, her iki yan ventrikiil
trigon diizeyinden baslaylp kraniyale dogru ventrikiiler sistem komsulugunda
devamlilik gosteren ve sentrum semiovale diizeyine dek uzanimi bulunan simetrik genis

diflizyon kisitliligi saptandi. Mevcut goriintiileme bulgulariin CO zehirlenmesine
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ikincil olabilecegi rapor edildi. Hipoksik iskemik ensefalopati gelisen hasta, yaklasik 2
ay boyunca hastanemizin noroloji yogun bakim iinitesinde takip edildi. Klinik
takiplerinde akciger ve idrar yollar1 enfeksiyonlar1 nedeniyle uzun siire antibiyotik
tedavisi almis, solunum sikintis1 nedeniyle tekrar entiibe edilmek zorunda kalmisti.
Yaklasik 2 ay sonra yapilan norolojik muayenesinde: cevreyle ilgisiz, konusmay1
anlama ve konusma yetenegi kaybolmus, agrili uyaranla ¢ekme hareketi yapiyor, derin
tendon refleksleri canli, goz dibi muayenesi iki tarafli normal ve kendiliginden
izliyordu. Hasta kendi islerini yapamiyor ve beslenemiyordu. Hastamizin bu durumu
CO zehirlenmesinin kalic1 ndrolojik hasar1 olarak yorumlandi. Kalbe yonelik tetkikleri
normal araliklara gerileyen hastamizin takiplerinde atriyal fibrilasyonu devam etti. Kan
iire azotu ve kreatinin diizeyleri de uygun tedavilerden sonra gerileyerek normale
dondii. Ilag tedavisi diizenlenen hastamiz evde bakim olanaklari saglanarak onerilerle
taburcu edildi.

CO zehirlenmesi 6lim oran1 ve sakat kalma orani yiiksek bir zehirlenmedir.
Hastalar 1yi degerlendirilmeli, gerekli olan tedaviler vakit kaybetmeden verilmelidir.
Tedavide ge¢ kalindigi zaman hastalarda cesitli hasarlar kalmakta ve bazen bu
hasarlarin tedavisi miimkiin olmamaktadir. Calismaya aldigimiz hasta sayist her ne
kadar az olsa da elde ettigimiz veriler bize iimit verdi. Sadece bir hastada kalici
norolojik hasar olusurken, digerleri sifa ile taburcu oldu. Ayrica hi¢bir hastamizda CO
zehirlenmesine ikincil 6liim gerceklesmedi.

Amerikan Aferez Dernegi, CO zehirlenmesinde eritrosit aferezi islemini kategori
3 olarak degerlendirmistir. Kategori 3’e gore aferezin tedavi iizerindeki rolii tam olarak
belirlenememistir. Ayrica karar vermenin kisisellestirilmesi gerektigi vurgulanmistir.’’
CO zehirlenmesinde iyilestirici eritrosit aferezi ile ilgili ¢ok az yaym vardir. Valbonesi
ve Bruni adli iki arastirmacimin yaptigi bir ¢alismada, ciddi CO zehirlenmesi olan
hastalara YBO tedavisi ve diger alternatif tedaviler verilmeye calisilmig; cevap
almamayan 5 hastaya eritrosit aferezi igslemi yapilmis ve bunlarin 4’linde basari
saglandigim kaydetmistir.®

Ocak 2007 ile Subat 2009 arasinda hastanemizin acil servisinde yapilan bir diger
arastirmada ise; toplam 17 hastaya iyilestirici eritrosit aferezi islemi uygulanmis ve
bunlarin 14’tinde tam basar1 saglandigi kaydedilmistir. Diger 3 hastada ise CO

zehirlenmesine bagli hasarlar meydana gelmis; iki hastada hipoksik iskemik
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ensefalopati kalict olurken, 1 hastada kortikal korliikk gelismis ve zamanla bu hastanin
gorme kaybi diizelmistir. Arastirmada higbir kadin hastada gebelik tespit edilmemistir.
Ayrica c¢alisgmaya alinan hicbir hastada CO zehirlenmesine ikincil 6limiin
gerceklesmedigi kaydedilmistir. Eritrosit aferezi islem siiresi ortalama 81,88+24,3
dakika olarak hesap edilmistir. On yedi vakanin eritrosit aferezi islemi oncesi kan
COHDb ortalamas1 28,6+18,05 olarak, islem sonrasi 6,13+4,18 olarak Olgiilmiistiir.
Hastalarin islem oOncesi ve islem sonrast GKS degerleri ol¢iilmiis ve sonuglari
karsilastirilmis; sonug olarak hastalarin tedavi sonrast kan COHb diizeylerinde anlaml
bir sekilde diisme gozlenirken, klinik olarak anlaml iyilesmeler bulunmustur.”

CO zehirlenmesinde tedavi ile ilgili yaymlar yiiksek basingli oksijen iizerine
yogunlagmistir. Diane ve arkadaglar1 Ocak 1978—Mart 1984 yillar1 arasinda CO gazi ile
zehirlenen 115 hastaya yiiksek basincli oksijen tedavisi vermisler ve sonuclarini
irdelemislerdir. Bu hastalar i¢inde 39 kisi kaza sonucu CO gazina maruz kalmis, 47
hasta intihar amagli ve 29 hasta sigara i¢imi sonrasinda CO gazina maruz kalmislardir.
Calismaya alinan 41 hastada biling bulanikligi hi¢ gelismemis. 74 hastada ise biling
bulanikligi meydana gelismis ve bunlardan 30 tanesinin bilingleri hastaneye taginma
esnasinda a¢ilmis. Bu hastalar i¢inde 11 (% 9,6) hasta hayatin1 kaybetmisken, kalan 104
hasta i¢inde 2 (% 1,9) hastada kalic1 norolojik hasar meydana gelmistir. Bu hastalarin
hastanede yapilan kan COHb degerleri ortalama % 30,5 (en diisiik:1,1-en yiiksek:64)
olarak tespit edilmistir. Yiiksek basincli oksijen tedavisi alan bu 115 hasta icinde 11
hasta hayatin1 kaybetmis; hayatini kaybedenlerin COHb degerleri ortalama % 30,8 (en
diisiik:19,7-en yiiksek:49) olarak tespit edilmistir. 102 hasta tam iyilesme ile taburcu
olurken 2 hastanin aylar sonra yapilan muayenelerinde birinde felglik durumu ve
azalmis zihinsel aktivite goriilmiis; digerinde aylar sonra yapilan muayenesinde korliik
kalict olmugtur.®®

Smith ve Brandon adli iki arastirmacinin 1973 yilinda yaptigi bir ¢alismada, CO
zehirlenmesi olan 74 hastay1 yaklasik olarak 3 yil boyunca takip etmis ve sonuglarini
kaydetmistir. Bu hastalarin ortak 6zellikleri hicbirinin yiiksek basincli oksijen tedavisi
almamis olmasidir. Bu hastalarin takipleri esnasinda 11 hasta diger sebeplerden 6lmiis.
Kalan 63 hastadan 8 (% 13) tanesinde ciddi ndropsikiyatrik hasar kalmistir. Hastalar
icinde 21 (% 33) hastada kisilik bozuklugu gelismis ve 27 (% 43) hastada 6grenmede

azalma gelismistir.71
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Kindwall adli arasticinin yaptigr bir ¢alismada CO’dan zehirlenen 180 kisiye
yiiksek basincli oksijen tedavisi verilmis; bunlar i¢inde 7 (% 4) hasta yiiksek basincli
oksijen tedavisi almasina ragmen hayatin1 kaybetmis, sadece 1 (% 0,55) hastada kalic1
beyin hasart gelismistir.”?

CO’dan zehirlenen gebe hastalara yonelik ¢cok az sayida yaymn bulunmaktadir.
Yapilan ¢aligmalar genellikle 1 hastanin katildig1 vaka bildirimi seklinde olmaktadir. Bu
hastalar da cogunlukla YBO ile tedavi edilmistir. Celikdemir ve arkadaslarinin daha
once hastanemizde yapmis oldugu 17 vakalik calismasinda hicbir hastanin gebeligi
yoktu. Bizim ¢aligmamizda ise 31 kadin hastanin 6’sinda (% 19,4) gebelik tespit edildi.
Bu 6 gebe hastadan sadece 1 tanesinin durumu agirdi ve eritrosit aferezi islemine
gereksinimi vardi. Gerekli hazirliklardan ve aydinlatilmis onamdan sonra aferez islemi
uygulands; tedavi sonrasi annede ve bebekte bir sorunla karsilagilmadi. Beklenen dogum
tarihine yaklagik 4 hafta kala yapilan son kontroliinde anne ve bebegi gayet saglikliydi.
Karbon monoksitten zehirlenen bir gebe hastanin tam iyilesmeyle taburcu olmasi, bize
tedavimizin etkinligi agisindan imit verdi.

Calismamiza aldigimiz 42 hasta i¢inde oliim olayr gerceklesmemis; eritrosit
aferezi islemi yapilan 1 (%11,1) hastada kalict norolojik hasarlanma ger¢eklesmistir.
Diane ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise yliksek basincli oksijen tedavisi alan 115
hastadan 11 (% 9,6) tanesi hayatin1 kaybetmis; klinik takiplerinde ise 2 (% 1,9) hastada
kalic1 norolojik hasarlar meydana gelmistir. Yine Smith ve Brandon adli iki arastirmaci
CO zehirlenmesi olan ve yiiksek basincli oksijen tedavisi almayan 74 hastayr 3 yil
boyunca gozlemlemis; on bir hasta diger sebeplerden hayatini kaybederken, kalan 63
hastanin 8’inde (% 13) ciddi norolojik hasarlar kalmig ve 48 (% 76) hastada biligsel
islevlerde ciddi bozukluklar olusmustur. Kindwall adli arastiricinin 180 hasta iizerinde
yiksek basincli oksijen vererek yaptigi arastirmada 7 (% 4) hastada Olim
gergeklesirken, yiiksek basincli oksijen tedavisine ragmen sadece 1 (% 0,55) hastada
norolojik hasar kalici olmustur. Celikdemir ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise
eritrosit aferezi yapilan 17 hastada 6liim olay1 gergeklesmemis; iki (% 11,7) hastada
kalic1 norolojik hasarlar meydana gelmistir. Bu sonuglar nihayetinde eritrosit aferezi
uygulamasi ile CO zehirlenmesine ikincil Olimlerin Oniine gegmek miimkiin
goziikmektedir. Eritrosit aferezi uygulanan hastalarimizda kalic1 nérolojik hasar oran1 %

11,1 olarak tespit edilmistir. Celikdemir ve arkadaglarinin eritrosit aferezi yaptigi
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calismada bu oran % 11,7 olarak bulunurken; YBO tedavisi uygulanan diger iki
calismada bu oranlar % 1,9 ve % 0,55 olarak tespit edilmistir. Ancak YBO tedavisi
almayan ciddi CO zehirlenmesi olan bir grupta kalict norolojik hasarlanma oran1 % 89
olarak olctilmiistiir.

Calismamizda eritrosit aferezi islemi uyguladigimiz hastalarin kan COHbD
diizeyleri ortalama 40 dakika igerisinde, ortalama % 23,43 gibi bir degerden % 4,25°¢
inmistir. Celikdemir ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise kan COHb diizeyleri
ortalama 82 dakika icerisinde, ortalama % 28,7’den % 6,1’¢ inmistir. Richard ve
arkadaslarinin normal basingli oksijen tedavisi ile yapilan bir ¢alismasinda ise hastalara
6 saat ve lizerinde % 100 oksijen verilmis; tedavi dncesi kan COHb diizeyleri % 18,2
olarak oOl¢iilmiisken, tedavi sonrasi ortalama COHb diizeyleri % 8,3 diizeylerine
gerilemistir.”” Bu sonuglardan anlasilacag iizere; iyilestirici eritrosit aferezi uygulamasi
ile kan COHDb diizeyleri daha kisa siirede ve etkili bir sekilde diisiiriilebilmektedir.

Sonug olarak CO zehirlenmesinde iyilestirici eritrosit aferezi islemi ile hastalarda
O0lim de dahil olmak iizere birgok komplikasyonun oOniine gecebilmek miimkiin
goriinmektedir. Karbon monoksit zehirlenmesinde eritrosit aferez isleminin bir tedavi
yontemi olabilecegi, bir¢ok hastanin hayatinin kurtarilmasinda ve olusabilecek
komplikasyonlarin 6niine gegilebilmesinde etkin rol oynayacagi ¢alismamiz sonrasinda
ortaya ¢cikmis géziikmektedir. Ancak eritrosit aferezi ile diger tedavi yontemlerinin daha

1yi kiyaslanabilmesi i¢in rastgele ve kontrollii ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya toplam 42 hasta alinmistir; bunlardan 9 (% 21,4) hastaya iyilestirici
eritrosit aferezi islemi uygulanmistir.

2. Calismaya alinan 42 hastanin 18’1 (% 42,9) direk olarak bagvurmus; 24 (%
57,1) hasta ise baska bir hastaneye basvurduktan sonra hastanemize sevk edilmistir.

3. Tiim hastalarin acil servisimize gelis saatleri ortalamast 3,38+1,96 (1-8) saat
olarak tespit edilmistir.

4. Eritrosit aferezi uygulanan hastalarin kan COHb ortalamasi iglem oncesinde %
23,43+15,46 gelmis, islem sonrasi ortalamas1 % 4,25+2,8 e gerilemistir. Islem ncesi ve
sonrast kan COHD diizeyleri karsilagtirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur
(Z=-2,666, p=0,008).

5. Eritrosit aferezi islemi uygulanmayan hastalarin ilk basvuru kan COHb
diizeyleri ortalama % 18,4 olarak hesaplanmuistir; eritrosit aferezi uygulanan hastalarin
islem Oncesi ortalamasi ile karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir (M-W
U=124, p=0,453).

6. Hastalarimizin eritrosit aferezi islemi oncesi Glaskow koma skalas1 degerleri
ortalamas1 10,67+3,0 iken, islem sonrasi ortalama 14,44+1,67 olarak hesaplanmistir;
tedavi Oncesi ve sonrasi degerler karsilagtirlldiginda ise aradaki fark anlamlh
bulunmustur (Z=-2,716, p=0,007).

7. Hastalarin eritrosit aferezi islemi ortalama 39,22+12,54 (16-55) dakika olarak
Olgiilmiistiir.

8. Calismamizdaki 31 kadin hastanin 6’sinda (% 19,4) gebelik tespit edilmis ve
sadece bir hastaya eritrosit aferezi yapilmistir. Tiim gebe hastalarin takiplerinde bir
sorunla karsilagilmamis, hepsi sifa ile taburcu olmuslardir. Eritrosit aferezi islemine
alman gebe hastamizin, beklenen dogum tarihine yaklasik 4 hafta kala yapilan son
kontroliinde bir sorun tespit edilmemistir.

9. Sadece 1 (% 11,1) hastamizda CO zehirlenmesine ikincil hipoksik iskemik
ensefalopati gelismis ve bu hastalig kalic1 olmustur.

10. Hastalarimizin sadece birinde entiibasyon gereksinimi olmustur. Klinikte

yapilan takiplerinde akciger enfeksiyonu gelisen hasta uzun siire antibiyotik tedavisi
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almistir. Tedaviden sonra akciger enfeksiyonu gecen hasta, kalict ndrolojik hasar ile
taburcu edilmistir.

11. Hastalarin hicbirinde sok durumu goézlenmemis; 6 (% 14,3) hastada yiiksek
tansiyon tespit edilmistir. Bu hastalara gerekli tibbi tedavi baslanmis ve takipleri
sirasinda hastalarin kan basinglar1 kademeli olarak diismiistiir.

12. Hastalarimizin higbirinde nabiz dusiikliigii goriillmemistir. Hastalarimizin ilk
cekilen EKG kayitlarinda; iki hastada 1. derece atriyoventrikiiler blok, 1 hastada atriyal
fibrilasyon ve 1 hastada ST bolim c¢okmeleri tespit edilmistir. Bu 4 hastamiza da
eritrosit aferezi igslemi yapilmistir; atriyal fibrilasyon kalici olurken diger hastalarin
EKG bulgular1 diizelmistir.

13. Toplam 6 (% 14,3) hastada CK-MB ve Troponin-I degerleri yiiksek
Olciilmiistiir. Bunlardan 3 (% 7,14) tanesine eritrosit aferezi islemi uygulanmstir.
Gerekli tedavileri verilen hastalarimizin takiplerinde bu belirtegler kademeli olarak
normal seviyelere diigsmiistiir. Bu hastalarimizin sadece birinde kalic1 norolojik hasar
meydana gelmis, digerleri sifa ile taburcu olmuslardir.

14. Toplam 4 (% 9,5) hastamizin bobrek islev tetkiklerinde yiikseklik tespit
edilmistir; bunlardan 3’tine (% 7,14) eritrosit aferezi islemi uygulanmistir. Hastalarin
stvi-elektrolit degerleri yakindan takip edilmis, gerekli tedavileri verilmistir.
Hastalarimizin takiplerinde bobrek islev tetkikleri normal seviyelere gelmis; bir (% 2,4)
hasta kalic1 norolojik hasarla, digerleri de tam iyilesmeyle taburcu edilmistir.

15. Calismaya aldigimiz hastalarin hi¢birinde 6liim olay1 ger¢eklesmemistir.
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7. ONERILER

1. CO gazinin tehlikeleri konusunda halkimizin egitilmesi etkin bir korunmada
temel yaklasimdir. Riskin en yiiksek seviyelere ulastigi kis aylarinda basin ve yayin
organlar da kullanilarak toplum geneline egitim verilmelidir.

2. CO ile zehirlenen hastalarin tedavisinde zamanla bir yaris s6z konusudur. Bu
yizden taninin hizli konmasi ve tedavinin en erken zamanda yapilmasi gerekir.
Tedaviye gec kalindiginda hastalarda ileriye doniik sakat kalma ve 6liim oraninin
yiiksek oldugu unutulmamalidir.

3. Akut CO zehirlenmesi ile bagvuran hastalar, hi¢cbir klinik bulgu ve belirti
olmasa da, acil servislerde en az 6 saat gozlem altinda tutulmalidir.

4. Eritrosit aferezi islemi, acil servislerde gerekli ekip ve cihazlarla ¢ok kisa
stirede uygulanabilen bir tedavi yontemidir. Akut CO zehirlenmelerinde yeni bir tedavi
yontemi olan eritrosit aferezi igsleminin daha iyi taninmasi ve yayginlasmasi gereklidir.

5. Akut CO zehirlenmesi nedeniyle acile gelen hastalar mutlaka % 100 oksijen
destegi almalidir; biling bulanikligi veya degisken biling durumu, normal olmayan
norolojik muayene, nobet, koma, gebelikte anne karnindaki bebekte sikint1 olmasi ve
kan COHb diizeyinin % 25’in iizerinde olmasi durumunda YBO tedavisi almali veya
eritrosit aferezi islemi uygulanmalidir.

6. CO gazina maruz kalan ve dykiisiinde bayilma olay1 olan, ancak acil servise
bilinci agik bir sekilde basvuran hastalarda dikkatli olunmalidir. Bu hastalarin da
cogunlukla YBO tedavisine veya eritrosit aferezi islemine gereksinimleri vardir.

7. Eritrosit aferezi islemi ile diger tedavi yontemlerinin kiyaslanabilmesi i¢in daha
cok hasta igeren, daha ileri ve biiyiik ¢aligmalarin yapilmasi gerekmektedir.

8. Hastalarda eritrosit aferezi islemi yapilirken alerjik reaksiyonlar yoniinden ¢ok
dikkatli olunmali ve miimkiinse bu islemler yogun bakim kosullarina sahip bir yerde
yapilmalidir.

9. Cok acil durumlarda ve yetersiz kosullarda, hastalara miimkiinse eritrosit

degisimi el yontemiyle uygulanabilir.
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