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Karbon monoksit zehirlenmeli hastalarda iskemik
miyokardiyal hasar›n araflt›r›lmas›

The investigation of ischemic myocardial damage in patients with 
carbon monoxide poisoning

AAmmaaçç:: Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi flofben ve soba kullan›m›na ba¤l› olarak bölgemizde önemli bir sa¤l›k problemi olup, kan›n oksi-
jen tafl›ma kapasitesini azaltarak ölümlere sebep olmas›n›n yan› s›ra vücutta önemli patolojilere yol açmaktad›r. Bu çal›flma, CO zehirlen-
mesi ile baflvuran hastalarda miyokardiyal hasar›n olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas› için planland›.  
YYöönntteemmlleerr:: Çal›flmaya, prospektif olarak, 30’u kad›n 10’u erkek toplam 40 hasta dahil edildi. Hastalar›n yafllar› 15 ile 56 (ortalama yafl: 28.5
± 9.96 y›l) aras›nda de¤iflmekte idi. Hastalar›n demografik verileri, vital bulgular›, CO gaz›n›n kayna¤›, koroner arter hastal›¤›n›n (KAH) risk
faktörleri ve sigara içip içmedikleri kaydedildi. Tüm hastalarda Glasgow koma skoru de¤erlendirmesi, elektrokardiyografi (EKG), periferik
arteryel kan gaz› analizi, tam kan say›m›, kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz miyokard band› (CK-MB) ve troponin-T ölçümleri ve bunlara
ilaveten karboksihemoglobin (COHb) seviyesi %50’nin üzerinde olan üç hastada da miyokard perfüzyon SPECT çal›flmas› yap›ld›. 
BBuullgguullaarr:: Hastalar›n  9 tanesinde ritm bozuklu¤u olarak sinüs taflikardisi, bir hastada da  ventriküler erken vurular tespit edildi ve troponin-
T pozitif kaydedildi.  Alt› hastada CK, CK-MB düzeyleri anlaml› derecede yüksek bulunmakla birlikte, bu hastalardaki troponin-T ölçümleri
normal idi. Yüksek troponin-T seviyesi (0.13 ng/ml) COHb seviyesi %61.3 olan yaln›zca bir vakada tespit edildi. COHb seviyeleri %50’nin
üzerinde olan üç olguda miyokardiyal SPECT çal›flmas› yap›ld›, ancak defekt ile uyumlu bulgu saptanmad›.   
SSoonnuuçç:: Sonuç olarak, bu çal›flma CO zehirlenmelerinde zeminde bilinen KAH olmayan hastalarda %60’l›k COHb düzeylerine kadar olan
zehirlenmelerde önemli derecede miyokardiyal hasar ve hayat› tehdit eden kardiyak hemodinamik bozukluk ve disritmi geliflmedi¤ini
göstermektedir. Bu çal›flman›n sonucu bilinen KAH olmayan ve iskemik kardiyak semptom ve EKG bulgular›n›n efllik etmedi¤i CO zehirlen-
meli hastalarda miyokardiyal hasar göstergesi olarak miyokardiyal enzimlerin (Troponin T, CK ve CK-MB ) ve miyokard perfüzyon SPECT
çal›flmas›n›n rutin kullan›m›na gerek olmad›¤›n› düflündürmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 189-93)
AAnnaahhttaarr kkeelliimmeelleerr:: Karbon monoksit zehirlenmesi, iskemi, miyokardiyal hasar 
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OObbjjeeccttiivvee:: Poisoning with carbon monoxide (CO) due to flash gas heater or stove being an important health problem in our region, caus-
es significant pathologies in the body as well as death by decreasing oxygen-carrying capacity of blood. This study was planned to assess
whether or not myocardial damage occurs in patients with CO poisoning.
MMeetthhooddss:: Forty consecutive adult patients with CO poisoning (30 females and 10 males) were included in this study. The mean age of the
patients was 28.5±9.9 years (range: 15-56). The demographic characteristics, vital signs, the origin of CO gas, risk factors for coronary
artery disease (CAD) and smoking habit of the patients were recorded. The evaluation of Glasgow Coma Scale score, electrocardiogram
(ECG), peripheral arterial blood gases, complete blood count, creatine kinase (CK), creatine kinase-myocardial band (CKMB), troponin-T
measurements were performed in all cases. Additionally, myocardial perfusion SPECT was performed in three cases with carboxyhemo-
globin (COHb) levels over 50%.    
RReessuullttss:: Sinus tachycardia, was observed in 9 cases. Ventricular bigeminy was seen in a case with troponin-T positive test. Six of 40
cases (15%) had significantly increased CK and CK-MB levels with normal troponin-T measurements. High troponin-T levels (0.13 ng/ml)
were detected only in 1 case with COHb level of 61.3%. Myocardial SPECT was performed in 3 cases with COHb levels higher than 50%
and no images compatible with defects could be identified. 
CCoonncclluussiioonn:: The results suggested that significant myocardial damage and life-threatening cardiac hemodynamic changes do not devel-
op in CO-poisoned patients with COHb level below 60 % and without any known underlying CAD. It is not necessary to routinely measure
CK, CK-MB and troponin-T, and perform myocardial perfusion SPECT in acute CO poisoning cases without any ECG abnormality, ischemic
cardiac symptoms or known CAD.  (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 189-93)
KKeeyy wwoorrddss:: Carbon monoxide poisoning, ischemia, myocardial damage
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Girifl

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tats›z ve irritan ol-
mayan bir gazd›r. Odun, kömür, gaz ya¤› ve do¤al gaz gibi orga-
nik yak›tlar›n tam olarak yanmamas› sonucu ortaya ç›kar (1). Ül-
kemizde, özellikle de so¤uk iklimli bölgelerimizde, havaland›rma-
s› yetersiz olan küçük alanlarda bacas›z soba, mangal ve flofben
kullan›m› ço¤u kere ölümle sonuçlanan CO zehirlenmesine yol
açmakta ve bu hastalar s›k olarak acil servise baflvurmaktad›r. 

Karbon monoksit zehirlenmesinde hipoksi sonucu genellikle
gizli kalan miyokard iskemisine ba¤l› bulgular›n olup olmad›¤›
önemlidir. Özellikle altta yatan kalp, akci¤er ve diyabetes melli-
tus gibi hastal›¤› olan yafll› hastalarda iskemik bulgular›n daha
kolay ortaya ç›kabilece¤i bilinmektedir. Ön planda daha çok so-
lunumsal ve nörolojik bulgularla gelen genç hastalarda gizli ka-
labilen iskemik bulgular›n varl›¤›n›n saptanmas› ise güçtür. Bu
hastalarda iskemik bulgular›n ileri tetkiklerle do¤rulanmas› ve
uygun tedavinin bafllanmas› ile birlikte mortalite ve morbidite
oranlar›n›n azalt›labilece¤i bilinmektedir. 

Bu çal›flma CO zehirlenmesi ile acil servise baflvuran hasta-
lar›n prospektif olarak genel bir de¤erlendirmesini yap›p, de-
mografik bulgular› ve risk faktörlerini belirlemek, karboksihe-
moglobin (COHb) düzeyi ile klinik tablo aras›ndaki iliflkiyi araflt›r-
mak ve hipoksi sonucu miyokard iskemisine ba¤l› bulgular›n
olup olmad›¤›n› saptamak amac› ile yap›ld›. 

Yöntemler

Çal›flma Ocak 2002 tarihinde baflland› ve Haziran 2002 tarihi-
ne kadar acil servisimize CO zehirlenmesi ile baflvuran 30 kad›n,
10 erkek toplam 40 olgu prospektif olarak al›nd›. Karbonmonok-
sit zehirlenmesinin tan›s› hasta anamnezinde flofben veya soba
zehirlenmesi olmas› ve periferik kanda COHb miktar›n›n norma-
lin üzerinde saptanmas› ile konuldu. Çal›flmaya hikayesinde kro-
nik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, konjestif kalp yetersizli¤i, diyabe-
tes mellitus, karars›z anjina pektoris ve geçirilmifl miyokard in-
farktüsü olan hastalar dahil edilmedi.

Yafl ve cinsiyet aç›s›ndan hasta grubuna benzer flekilde 12
kad›n, 7 erkek toplam 19 sa¤l›kl› kifli kontrol grubu olarak al›nd›.
Kontrol grubundan sadece periferik arteryel kan örnekleri al›na-
rak hasta grubundaki COHb de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›.

Tüm hastalar›n ayr›nt›l› anamnezi al›nd›ktan sonra, fizik mu-
ayeneleri yap›ld›. Tam kan say›m› ve biyokimyasal analizler için
rutin kan örneklerinin yan› s›ra kan gazlar› analizi yapmak için
heparinli enjektörlere femoral ya da radiyal arterden periferik
arteryel kan örne¤i al›nd›. Hastalar›n 12 derivasyonlu elektrokar-
diyografileri (EKG) kaydedildi. Bu ifllemlerden hemen sonra vakit
kaybetmeksizin hastalara nazal kanül veya yüz maskesi ile stan-
dart tedavi olarak %100 O2 inhalasyonuna baflland›. 

Hastalar›n yafl ve cinsiyet gibi demografik verileri kaydedil-
di. Halsizlik, bulant›, kusma, bafl a¤r›s›, konfüzyon, bilinç kayb›,
gö¤üs a¤r›s› ve çarp›nt› flikayetlerinin olup olmad›¤› sorguland›,
sigara içme durumlar› de¤erlendirildi, Glasgow Koma Skalas›na
göre koma skorlar› saptand› (2, 3). 

Laboratuvar incelemelerinde tüm hastalarda tam kan say›m›
yap›ld›. Kardiyak enzimlerden kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinaz
miyokard band›n›n (CK-MB) ölçümleri tüm olgularda acil polikli-
ni¤e baflvurduklar› anda, 6. saatte, 12. saatte haz›r ticari kit (Bioc-
linica) kullan›larak “Advia 1650” otoanalizör cihaz› ile yap›ld›. Tro-
ponin T ölçümleri tüm olgularda acil poliklini¤e baflvurduklar› an-

da, 6. saatte, 12. saatte “Roche Cardiac T Quantitative Troponin
T” haz›r ticari kiti kullan›larak “Cardiac reader” cihaz› ile yap›ld›.
Heparinli enjektöre al›nan periferik arteryel kan örneklerinde
COHb, PO2, PCO2, pH ve SaO2 % ölçümleri “Bayer 850” kan gaz›
cihaz› kullan›larak tespit edildi. Tüm olgularda acil poliklini¤e
baflvurduklar› anda, 6. saatte, 12. saatte 12 derivasyonlu EKG ka-
y›tlar› kaydedildi ve patolojik EKG de¤ifliklikleri aç›s›ndan de¤er-
lendirildi. COHb düzeyi %50’nin üzerinde olan 3 hastada miyokar-
diyal hasar› araflt›rmak amac› ile Tc - 99m MIBI miyokard perfüz-
yon “single-photon-emission computed tomography” (SPECT)
çal›flmas› yap›ld›. Hastalar›n sintigrafi ile de¤erlendirilmesi efor
yapabilecek duruma geldikten ve nörolojik komplikasyonlar›n ta-
mamen iyilefltikleri bir ay sonraki kontrollerinde yap›ld›.

‹statistiksel De¤erlendirme
Sonuçlar % ve ortalama ± standart sapma olarak verildi. ‹s-

tatistiksel analizler için gruplar aras›ndaki fark için Student’s t
testi ve COHb ile di¤er parametreler aras›ndaki iliflki Pearson
Korelasyon Testi ile araflt›r›ld›. P<0.05 istatistiksel olarak anlam-
l› kabul edildi.

Bulgular

Çal›flmam›za 30 kad›n 10 erkek toplam 40 hasta dahil edildi.
Çal›flmaya al›nan bu olgular›n yafllar› 15 ile 56 (ortalama yafl: 28.5
± 9.9 y›l) aras›nda de¤iflmekte idi. CO zehirlenmesi ile acil servi-
simize baflvuran 31 (24 kad›n - 7 erkek) hasta flofbenden, 9 (6 ka-
d›n - 3 erkek) hasta ise sobadan etkilenmiflti. Hasta ve kontrol
gruplar›n kan gaz› de¤erleri Tablo 1’de gösterilmifltir. En s›k gö-
rülen semptomlar halsizlik (n=38, %95) ve bafl a¤r›s› (n=38, %95)
idi. Di¤er semptomlar ise s›kl›k s›ras›na göre bulant› (n=35,
%87.5), bafl dönmesi (n=34, %85), çarp›nt› (n=17, %42.5), gö¤üs
a¤r›s› (n=15, %37.5), bilinç kayb› (n=14, %35) ve kusma (n=7,
%17.5) idi. Karboksihemoglobin düzeyi ile semptomlar›n görül-
mesi aras›ndaki iliflki araflt›r›ld›¤›nda ise baz› semptomlar›n
COHb düzeyinin artmas› ile daha belirgin hale geldi¤i baz›lar›n›n
ise daha az görüldü¤ü saptand›. Ancak bilinç kayb› d›fl›ndaki
semptomlar ile COHb düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› bir iliflki tespit edilmedi. Bilinç kayb› olan hastalarda orta-
lama COHb düzeyi % 41.73 ± 14.48 iken bilinç kayb› olmayan has-
talarda ortalama COHb düzeyi %31.00 ± 11.04 idi. Aradaki fark is-
tatistiksel olarak anlaml› idi (p<0.05). Ortalama COHb düzeyleri
halsizlik, bafl a¤r›s› ve bafl dönme flikayetleri olanlarda istatistik-
sel olarak anlaml› olmasa da daha yüksek iken, çarp›nt›, gö¤üs
a¤r›s› bulant› ve kusma flikayetleri olanlarda ise daha düflük idi,
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› düzeyde de¤ildi
(p>0.05). 

HHaassttaa ggrruubbuu KKoonnttrrooll ggrruubbuu pp
SaO2 %  (%) 91.1±14.2 94.2 ± 3.6 AD

(45.1- 99.8) (85.3 – 99.7)
PO2     (mmHg) 108.9 ± 82.1 79.8 ± 28.6 AD

(45.0 – 30.1) (40.7– 181.2)
PCO2  (mmHg) 34.1 ±  6.56 33.3 ± 8.1 AD

(20.3 - 44.0) (15.3 – 44.0)
COHb ( % ) 34.7 ± 13.2 2.46 ± 1.67 <0.001

(14.1 – 63.3) (0.3 – 5.4)
AD:Anlaml› de¤il, COHb: karboksihemoglobin, CO: karbon monoksit

TTaabblloo 11.. CCOO zzeehhiirrlleennmmeessii iillee bbaaflflvvuurraann  hhaassttaallaarr iillee kkoonnttrrooll ggrruubbuu  kkaann
ggaazz›› ddee¤¤eerrlleerrii
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Olgular›n sadece befli sigara içmekte idi. Ortalama COHb dü-
zeyi sigara içenlerde %27.62 ± 3.62, sigara içmeyenlerde ise
%35.78 ± 2.29 idi (p>0.05). Olgular›n ilk baflvurular›nda elde edi-
len EKG’lerinde toplam 10 olguda patoloji tespit edildi. Tespit
edilen patolojilerin hepsi ritm bozuklu¤u fleklinde idi. Dokuz ol-
guda (%22.5) sinüs taflikardisi, bir olguda (%4) bigemini ventrikü-
ler erken vurular vard›. Sinüs taflikardisi olan hastalarda ortala-
ma COHb %30.47 ± 14.40 iken sinüs taflikardisi olmayan hastalar-
da ortalama COHb düzeyi %36.0 ± 12.84 idi. Alt›nc› saatteki
EKG’lerde tüm hastalardaki ritm bozukluklar› tamamen düzelmifl-
ti. Sinüs taflikardisinin bulunmas› ile COHb düzeyi aras›nda an-
laml› bir iliflki saptanmad› (p>0.05). Yirmi sekiz hastada CK ve 25
hastada CK-MB de¤erleri normal s›n›rlarda idi ve CK ve CK-MB
de¤erleri ile COHb düzeyleri aras›nda anlaml› derecede korelas-
yon saptanmad› (CK için r=0.216, p=0.180; CK-MB için r=0,203,
p=0.209).

Kreatin kinaz düzeyleri normal olan hastalar›n CK ortalama-
s› 89.82 ± 44.83 U/L, COHb ortalamas› % 34.39 ± 12.70 iken CK dü-
zeyi normalden yüksek olan hastalar›n CK ortalamas› 718.00 ±
869.54 U/L, COHb ortalamas› % 35.62 ± 14.92 idi. CK-MB düzeyle-
ri normal olan hastalar›n CK-MB ortalamas› 17.08 ± 5.21 U/L,
COHb ortalamas› % 34.28 ± 11.44 iken CK-MB düzeyi normalden
yüksek olan hastalar›n CK-MB ortalamas› 62.63 ± 42.76 U/L,
COHb ortalamas› % 35.57 ± 16.17 idi. CK ve CK-MB düzeyleri nor-
mal ve normalden yüksek olan hastalardaki COHb ortalamalar›
istatistiksel olarak farkl›l›k göstermiyordu (p>0.05). Hastalarda
yap›lan troponin-T ölçümlerinde sadece bir olguda troponin –T
pozitif olarak saptand›. Bu hastada ölçülen CK ve CK-MB de¤er-
leri normal s›n›rlarda idi. Troponin –T pozitif olan bu hastan›n
COHb de¤eri % 61.3 idi. Hastalarda ve kontrol grubundaki arter-
yel kan gazlar›n›n de¤erleri Tablo 2’de verilmifltir. Hastalar›n
COHb düzeyi ile PO2, SaO2 % vePCO2 de¤erleri aras›nda anlaml›
korelasyon saptanmad› (p>0.05). 

Olgular›n Glasgow Koma Skoru (GKS) de¤erlendirmesinde
30 olguda herhangi bir de¤ifliklik saptanmad›. Ancak vakalar›n
10’unda (%25) GKS 15’in alt›nda idi. Bunlardan bir vakada (%2.5)
GKS: 8, bir vakada (%2.5 ) GKS: 9, bir vakada (%2.5 ) GKS: 10, üç
vakada (%7.5) GKS: 12, üç vakada (%7.5) GKS: 13, bir vakada
(%2.5) GKS: 14 idi. Glasgow Koma Skoru ile COHb düzeyi aras›n-
da negatif yönde anlaml› korelasyon vard› (r=-0.625, p<0.001) .

Karboksihemoglobin düzeyi %50 ve üzerinde olan 3 olguda
miyokard hasar›n› araflt›rmak amac› ile Tc- 99m MIBI kullan›la-
rak SPECT çal›flmas› yap›ld› ve bu olgular›n birinde COHb %61.3,
CK: 146 U/l, CK-MB: 19 U/l ve troponin-T pozitifti (0.13 ng/ml).
‹kinci olguda COHb %50, CK:1878 U/l, CK-MB: 60 U/l ve troponin-
T negatifti. Üçüncü olguda COHb %50, CK 1898 U/l, CK-MB 74 U/l
ve troponin-T negatifti. Bu vakalar›n ilk müracaatlar›nda çekilen
EKG’lerinde iki vakada sinüs taflikardisi, bir vakada ise bigemini
ventriküler erken vurular tespit edildi. Her üç olgunun da miyo-
kard perfüzyon sintigrafisinde defekt saptanmad›.

Tart›flma

Karbon monoksit toksisitesi beyin ve kalp gibi yüksek oksijen
tüketimi olan hipoksiye duyarl› dokularda kal›c› hasara sebep
olabilen veya ölüme yol açabilen bir durumdur. Karbon monoksit
zehirlenmesinin mekanizmas› tam olarak anlafl›lamam›flt›r: CO’in
dokularda oksijen ile yar›flarak Hb’ine ba¤lanmas› ile dokularda-
ki oksijenasyonun azalmas› sonucu toksisite oluflturdu¤u düflü-
nülmektedir. COHb’in direkt toksik olmamas›na ra¤men CO’in

doku oksijen da¤›l›m›ndan ba¤›ms›z olarak önemli bir toksisiteye
sahip oldu¤u gösterilmifltir (4,5). CO zehirlenmesinin fliddeti de-
¤erlendirilirken COHb düzeylerinin göz önüne al›nmas›n›n çok
sa¤l›kl› sonuçlar vermedi¤i bildirilmifltir (6). Ayr›ca kronik CO ze-
hirlenmelerinde COHb düzeyi düflük olsa bile yüksek COHb dü-
zeyli akut zehirlenmelerde oluflan klinik tablodan daha a¤›r sey-
redebilir. Myers ve ark. (7) 213 hastal›k bir çal›flmada hastalar›
COHb düzeyine, psikometrik ve nörolojik muayene bulgular›na
dayanarak hafif ve fliddetli olmak üzere iki gruba ay›rm›fllar ve 82
hafif zehirlenmeli hastay› normobarik oksijen ile, 131 fliddetli ze-
hirlenmeli hastay› da hiperbarik oksijen ile tedavi etmifllerdir.
Hafif zehirlenme olan hastalar›n 12’sinde (%12.2) nörolojik sekel
geliflirken, a¤›r zehirlenmeli hastalar›n yaln›zca birinde nörolojik
sekel geliflti¤ini tespit etmifllerdir. Bu da kronik maruziyetin akut
zehirlenmelerden daha etkili olabilece¤ini göstermektedir. Bizim
çal›flmam›za dahil edilen olgularda genelde akut düzeyde zehir-
lenme oldu¤u için yüksek ak›ml› oksijen tedavisine k›sa sürede
çok iyi cevaplar al›nm›flt›r. 

Çal›flmaya dahil edilen olgular›n 10 tanesinde GKS’u 15’in al-
t›nda olmas›na ra¤men fluurlar› komatöz s›n›r›nda de¤ildi. Bu
hastalara yüksek ak›ml› normobarik oksijen tedavisi verdi¤imiz-
de, üç hasta hariç, di¤erlerinin bilinçleri k›sa bir sürede düzeldi.
Bilinçleri hemen düzelmeyen üç hastam›zda nörolojik sekel ola-
rak unutkanl›k ve dikkat bozuklu¤u olufltu. Bu üç hastan›n da
anamnezinde sobadan ç›kan gaza uzun süre maruz kald›klar› ifa-
desi vard›. Bundan da uzun süreli CO maruziyetlerinde COHb se-
viyesi düflük olsa bile nörolojik sekellerin yan› s›ra di¤er patolo-
jilerin ç›kmas› olas›l›¤›n›n daha yüksek olaca¤› görüflünü destek-
lemektedir. Bu bulgu Meyers ve ark. sonuçlar› ile de uyumludur
(7). CO zehirlenmesinde O2’e göre çok daha fazla Hb’ine ba¤lan-
ma afinitesi olan CO, Hb’ine ba¤lanarak kan›n O2 tafl›ma kapasi-
tesini azaltarak di¤er dokularda oldu¤u gibi miyokardiyal iskemi-
ye de sebep olacakt›r. Miyokardiyal hasar›n saptanmas›nda bi-
yokimyasal enzimler yard›mc›d›r. Bizim çal›flmam›zda 12 hastada
CK, 15 hastada CK-MB yüksekti. Bir hastada da troponin T pozi-
tifti. Kreatin kinaz seviyesi yüksek saptad›¤›m›z olgulardan hiçbi-
rinde troponin T pozitif olamamas› CK’›n beyin, rektum, mide,
mesane, kolon, uterus, prostat, ince ba¤›rsak gibi di¤er dokular-
dan kaynaklanan iskemik hasardan yükselmifl olabilece¤ini dü-
flündürmektedir (8). Benzer flekilde CK ve CK-MB’si yüksek olan
2 hastada miyokardiyal perfüzyon SPECT çal›flmas›n›n normal
olmas› CK ve CK-MB kayna¤›n›n miyokard olmad›¤›n› göster-
mektedir. Kreatin kinaz MB seviyesi yüksek olan hastalarda kar-
diyak troponin T’in negatif olmas› kayna¤›n dil, diyafragma, ute-
rus, prostat gibi kardiyak olmayan dokulardan oldu¤unu göster-
mektedir. K›rk hastan›n sadece birinde troponin T’in hafif dere-
cede yüksek saptanmas› ve ayn› olguda CK ve CK-MB’in normal
olmas› mikroenfarktüs ile uyumlu görünmektedir. Ayn› olguda
miyokard perfüzyon SPECT çal›flmas›nda defekt saptanmamas›
da olay›n sintigrafi ile saptanamayaca¤› kadar çok küçük alanda
oldu¤unu düflündürmektedir. Yine CO zehirlenmesi sonucu geli-
flen taflikardi ve bigemini ventriküler erken vurular›n hipoksi so-
nucu olufltu¤unu ve hipoksinin O2 tedavisiyle akut olarak düzel-
mesi ile ritmin süratle normale dönmesi olay›n hipoksiye sekon-
der geliflebilece¤ini düflündürmektedir.

Miyokardiyal iskeminin klinik göstergesi olarak tipik anjina
pektoris ve EKG’de ST-T de¤iflikliklerine bak›ld›¤›nda hastalar›-
m›z›n 15’inde gö¤üs a¤r›s› mevcuttu. Ancak hastalar›n hiç birinin
hikayesinde anjina pektoris anamnezi olmad›¤› gibi mevcut gö-
¤üs a¤r›lar› tipik anjina pektoris de¤ildi. Bu hastalar›n EKG’lerin-
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de ST ve T de¤iflikli¤i saptanmamas› da ciddi miyokard iskemisi-
nin geliflmedi¤ini gösteren di¤er bulgulard›r.

Entok ve ark. (9) yapt›¤› çal›flmada bizim çal›flmam›zdan fark-
l› olarak 10 hastan›n 7’sinde miyokard perfüzyon SPECT çal›flma-
s›nda bölgesel defekt saptand›¤›n› belirtmifllerdir. Ayn› çal›flma-
da hem EKG de¤iflikli¤i bulunan olgularda hem de EKG de¤iflikli-
¤i bulunmayan olgularda sintigrafik olarak bölgesel miyokardiyal
iskemik alanlar›n saptand›¤› bildirilmifltir. Bu çal›flmada bizim
çal›flmam›zdan farkl› olarak EKG’de ST-T de¤iflikliklerinin sap-
tanmas› miyokardiyal iskeminin ve CO maruziyetinin daha ciddi

boyutta oldu¤unu düflündürebilir. Ancak CO zehirlenmesinden
ortalama 11,5 gün sonra yap›lan sintigrafik tetkikte ortalama
yafllar› 32 olan yine bizim çal›flmam›za benzer flekilde ço¤u kad›n
(7 kad›n, 3 erkek) olan grupta bölgesel iskemik alanlar›n görül-
mesi al›nan grupta zeminde koroner arter hastal›¤› olabilece¤i
flüphesini veya sintigrafik çal›flman›n yalanc› pozitif de¤erlendi-
rilmesinden kaynaklanaca¤›n› düflündürmektedir. Zira zeminde
herhangi bir koroner arterde aterosklerotik t›kay›c› daralmas› ol-
mayan bir hastada CO zehirlenmesine ba¤l› hipoksik hasar›n tüm
miyokardda yay›lmas› beklenir.

HHaassttaa CCKK ((UU//LL)) CCKK ((UU//LL)) CCKK ((UU//LL)) CCKK--MMBB ((UU//LL)) CCKK--MMBB ((UU//LL)) CCKK--MMBB ((UU//LL)) CCOOHHbb %% CCOOHHbb  %% CCOOHHbb %%
NNoo 11.. ssaa.. 66.. ssaa.. 22.. ssaa.. 11.. ssaa.. 66.. ssaa.. 1122.. ssaa.. 11.. ssaa 66.. ssaa 1122.. ssaa
1 65 80 70 15 20 16 14.6 2.0 1.0
2 42 47 50 14 32 20 34.7 4.0 2.0
3 51 77 70 9 28 20 30.0 2.6 1.4
4 315 300 250 26 30 25 19.0 5.0 0.5
5 95 100 110 17 20 20 19.7 3.8 0.2
6 100 100 120 18 16 14 45.1 8.8 1.0
7 113 120 110 17 20 20 22.0 8.8 1.0
8 65 85 100 13 16 16 56.3 13.2 1.7
9 72 100 110 12 16 14 46.0 11.0 0.7
10 501 450 442 32 30 28 14.1 4.6 1.1
11 189 200 205 67 45 40 25.2 3.1 1.3
12 250 200 180 40 36 30 22.0 6.8 1.2
13 212 200 210 79 69 50 20.0 1.0 0.5
14 130 125 110 49 40 28 17.4 2.0 1.0
15 451 306 300 34 22 20 24.0 2.0 1.2
16 125 101 100 12 14 12 46.2 9.5 1.1
17 62 61 49 24 28 15 27.7 3.0 2.8
18 154 125 100 16 12 10 24.0 2.2 1.2
19 244 251 250 24 24 20 40.0 6.8 1.0
20 455 1898 3566 147 74 89 50.0 16.0 2.1
21 50 68 50 29 25 20 40.0 4.0 1.0
22 89 72 70 15 15 15 30.6 3.0 2.1
23 1894 1878 1723 60 61 49 50.0 10.0 1.0
24 120 299 245 32 22 12 63.3 5.4 1.3
25 140 200 201 12 20 22 28.0 3.1 1.1
26 100 110 115 22 16 18 24.0 2.4 1.0
27 140 155 140 24 16 20 36.0 3.6 1.0
28 286 255 246 23 19 17 44.8 7.4 2.5
29 58 50 55 14 13 12 40.5 5.3 1.3
30 764 650 500 48 30 28 53.6 9.0 1.8
31 123 121 106 6 35 29 27.7 2.8 1.6
32 114 111 100 20 30 28 40.5 4.0 1.0
33 3047 2138 1550 133 88 69 36.8 3.2 1.2
34 183 163 150 25 18 16 45.0 5.3 1.5
35 93 100 100 12 13 12 25.3 5.2 1.0
36 197 138 149 138 41 18 53.1 2.2 0.6
37 95 84 86 21 20 18 34.6 3.2 0.5
38 92 103 100 22 31 28 34.4 3.4 0.5
39 46 146 120 24 20 19 61.3 9.1 0.6
40 174 160 150 21 20 18 23.2 5.8 0.8
CK: kreatin kinaz, CK-MB: kreatin kinaz miyokard band›, COHb: karboksihemoglobin

TTaabblloo 22 .. HHaassttaallaarrddaann eellddee eeddiilleenn CCKK,, CCKK--MMBB,, CCOOHHbb ddee¤¤eerrlleerrii

Anadolu Kardiyol Derg
2005; 5: 189-93

Aslan ve ark.
Karbon monoksit zehirlenmesinde miyokard hasar›

192



Normalde sigara içenlerde ortalama COHb düzeyi % 5 – 10
oldu¤u rapor edilmifltir (10). Bizim çal›flmam›zda sigara içenler-
de daha az COHb seviyesi olmas› bu hastalardaki CO konsant-
rasyonu ve maruziyet süresinin sigara içmeyen grupta daha faz-
la oldu¤unu düflündürmektedir. 

Karbon monoksit zehirlenmelerinde mortaliteden büyük öl-
çüde ventriküler disritmiler ve nörolojik sekeller sorumlu tutul-
maktad›r. En s›k ölüm nedeni ventriküler disritmiye ba¤l› kardi-
yak arrest olarak bildirilmifltir (11). Bizim hastalar›m›z›n hiçbirin-
de kardiyak ölüm mevcut de¤ildi. Mevcut kardiyak disritmiler de
akut O2 tedavisiyle süratle düzeldiler. Hompson ve ark.(12) kar-
diyak arrest geliflen 18 CO zehirlenmesi olan hastada, 12’sinin
acil poliklini¤e ulaflt›klar›nda koma veya uyar›ya cevaps›z oldu-
¤unu bildirmifllerdir. Bizim olgular›m›zda en a¤›r hastada GKS 8
olmas› Hopmson ve ark.’n›n (12) çal›flmas›ndaki hastalar›n bizim
olgular›m›za göre çok daha ciddi zehirlenmeye maruz kald›¤›n›
göstermektedir. Bizim olgular›m›z›n koma seviyesinde olmamas›
kardiyak etkilenmenin olmayaca¤› düzeyde CO zehirlenmesi ol-
du¤unu düflündürmektedir.

Karboksihemoglobin düzeyi ile kalp h›z› aras›nda anlaml› bir
korelasyon saptanmad›. Hausberg ve ark.(13)’n›n yapt›¤› akut CO
maruziyetini takiben kalp h›z›, kan bas›nc›nda önemli bir de¤iflik-
lik olmad›¤›n› gösteren çal›flma da bizim çal›flma ve sonuçlar›m›-
z› destekler niteliktedir. Pach ve ark. (14) akut CO zehirlenmesin-
de yapt›klar› di¤er bir çal›flmada da miyokardiyal enzim ve
EKG’de hiçbir patoloji tespit edilmemifl olmas› bizim çal›flmam›-
z›n sonuçlar›yla uyumludur.

Sonuç olarak, bu çal›flma CO zehirlenmelerinde zeminde bi-
linen koroner arter hastal›¤› olmayan hastalarda %60’l›k COHb
düzeylerine kadar olan zehirlenmelerde önemli derecede miyo-
kardiyal hasar ve hayat› tehdit eden kardiyak hemodinamik bo-
zukluk ve disritmi geliflmedi¤ini göstermektedir. Bu çal›flman›n
sonucu bilinen koroner arter hastal›¤› olmayan ve iskemik kardi-
yak semptom ve EKG bulgular›n›n efllik etmedi¤i CO zehirlenme-
li hastalarda miyokardiyal hasar göstergesi olarak miyokardiyal
enzimlerin ve miyokard perfüzyon SPECT çal›flmas›n›n rutin kul-
lan›m›na gerek olmad›¤›n› düflündürmektedir.
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