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Ozet

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, zehirlenmeye bagli 6limlerin en 6nemli nedenlerindendir. CO, renksiz, kokusuz, tatsiz ve rahatsiz edi-
ci olmayan bir gazdir. Hipoksiye en duyarli organlar beyin ve kalp oldugu icin, klinikte genellikle santral sinir sistemi ve kalp damar siste-
mine ait bulgular goriilir. CO hemoglobine oksijenden (O2) daha yiiksek oranda baglanma egilimi gosterdigi icin, hemoglobinin oksijen ta-
sima kapasitesini sinirlar. Kanda CO diizeyinin artmasi sonucu dokulara O2 sunumu azalir. CO zehirlenmesinde miyokard infarktiisti (M)
olusumunun patogenezi karmasiktir. Yaygin doku hipoksisi ve pihti tikaci olusumuna yatkinlik Mi'nin gelisiminde énemli rol oynayabilir.
Kalp tutulumu CO’ya maruziyet sonrasi hemen ya da birkag giin i¢inde ortaya ¢ikabilir. Biz, CO zehirlenmesi sonrasi akut miyokard infark-
tusti geciren 69 yasinda bir kadin hastamizi sunmak istedik. Hastamizda altta daha 6nce koroner arter hastaligi oldugu ve CO maruziyeti-
nin enfarktiis gelisimini tetikledigini diistinmekteyiz.
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Acute myocardial infarction following carbon monoxide poisoning

Abstract

Carbonmonoxide (CO) exposure is one of the most common reasons of poisoning death. Carbon monoxide is a colorless, odorless, tasteless
and nonirritant gas. Clinical manifestation usually involves central nervous and cardiovascular systems, because brain and heart are very
sensitive to hypoxia. CO has a higher affinity for hemoglobin than does oxygen, it attaches to the hemoglobin of the red blood cells and
blocks their capacity to carry oxygen. As a result, elevated blood concentration of CO leads to reduced tissue oxygen delivery. Myocardial
infarction pathogenesis during CO intoxication is complex. Widespread tissue hypoxia and increased thrombotic tendency have an impor-
tant role. Such cardiac involvement may occur promptly after CO exposure, or it may be delayed for several days. We have a 69 years old
female who had an acute myocardical infarction after the CO exposure. We think that infarction is precipitated by CO exposure in our
patient who had coronary artery disease before.
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kut miyokard infarkttisti, miyokard dokusuna su-
A nulan oksijen miktarinda birdenbire olusup uzun
stiren azalmaya bagli olarak ortaya cikan klinik bir du-
rumdur. En sik nedeni koroner arterlerin aterosklerotik
hastaligidir. Koroner arter hastaligi (KAH) olan bireyler-
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de cesitli tetikleyici etmenler miyokard infarktiistine yol
acabilirler. Bu yazida bilinen KAH’1 olmayan ve karbon
monoksit maruziyeti ile akut miyokard infarktust geli-
sen bir olgumuzu sunmaktayiz.

Olgu Sunumu

Altmis dokuz yasinda kadin hasta, acil servise, hal-
sizlik, bulanti, nefes darligi ve gogus agrisi sikayetleriy-
le basvurdu. Hastanin yaklasik 7 saat 6nce evde dogal-
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gaz zehirlenmesine maruz kaldigi 6grenildi. Agizdan
aldigi ilaglarla 4 aydir kontrollu seker hastaligi oldugu
anlasilan hastanin hipertansiyon ve sigara kullanimi oy-
kisu yoktu. Hastanin elektrokardiyograminda (EKG),
gecirilmis anteroseptal miyokart enfarktist bulgulari
mevcuttu (Resim 1). Kalp biyobelirtecleri yiiksek bulun-
du. Fizik muayenede; kan basinci 125/75 mmHg, kalp
hizi 111/dk ve ritmikti, ST ve S2 normaldi, ek ses ve fi-
riim saptanmadi. Solunum sayisi 21/dk olan hastada, ral
ve ronkis duyulmadi. Laboratuvar degerleri: hemoglo-
bin: 13 g/dL, hematokrit: %36.8, l6kosit: 10.100 mm’,
trombosit: 285.000 mm’, aclik kan sekeri: 223 mg/dL,
kreatinin: 0,75 mg/dL, BUN: 17 mg/dL, AST: 24 IU/L,
ALT: 26 IU/L, sodyum: 136 mEqg/L, potasyum 4,89
mEg/L, troponin I: 1,37 ng/mL. idi. Arteriyel kan gazi
degerlendiriminde pH: 7.41, pCOz2: 37.9, SaO2 :%91,
COHb: %15.5 ( normal arahk: %0-2.5) olarak saptandi.

Hastaya nazal kanulle 10 It/dk, %100’lik O2 tedavi-
si ve anti-iskemik tedavi baslandi. Takiplerinde kan gaz-
lar dizelen hastanin dinamik EKG degisikligi olmadi.
Transtorasik ekokardiyografide, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) %50 idi, anterior septum hafif hipoki-
netik, apeks anevrizmatik olarak saptandi. Kapak fonk-
siyonlari normaldi. Hastanin koroner anjiyografisi yapil-
di. Sol ana koroner arter (LMCA) normal, sol 6n inen ar-
ter (LAD) gec anterograd akimla birinci septal arter hi-
zasina kadar yaygin plakli ve sonrasinda tam tikali bu-
lundu. Sirkumfleks arter (CX) bukluntult yapida idi ve
darhik gortlmedi. Sag koroner arter (RCA) proksimal ve
orta bolimde plakliydi ve dominant arterdi. Sol ventri-
kilografide apikal anevrizma tespit edildi, anevrizma
dist kisimlarin kasilmalari normal olarak degerlendirildi
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(Resim 2 A-D). Hastaya yapilan miyokard perfiizyon
sintigrafisinde anterior sahada iskemi ve apikal sahada
skar dokusu ile uyumlu bulgular saptandi. Hasta icin
ameliyat karari alindi ve LAD-LIMA (sol internal mam-
mariyal arter) tek damar koroner arter bypass cerrahisi
uygulandi. Ameliyat sonrasi takipte herhangi bir sorun
saptanmayan hasta onerilerle taburcu edildi.

Tartisma

Karbon monoksit (CO) tatsiz, kokusuz ,renksiz ve ir-
ritan olmayan bir gazdir. Bu 6zellikleri nedeniyle “ses-
siz 6ldirtct” olarak da tanimlanmistir [1]. Karbon mo-
noksit zehirlenmesi yeterince havalanmayan bir ortam-
da gelisen herhangi bir yanma reaksiyonu sonucu, ara-
ba egzozu, endistriyel maddeler veya yangina bagl
olarak ortaya ¢ikan karbon monoksit gazinin solunma-
st sonucu meydana gelir. ABD’de zehirlenmeye bagli
o6lim nedenleri arasinda ilk sirayr alir [2]. Turkiye'de
de benzer olarak 6limle sonuglanan zehirlenme vaka-
larinin yaklasik %31’inde neden karbon monoksit ze-
hirlenmesidir [3]. Ulkemizden CO zehirlenmesi sonu-
cu miyokard infarktiis vakalari sik bildirilmektedir
[1,4]. Ulkemizde CO zehirlenmesinin sik olmasinin
nedenleri arasinda soguk ve rizgarli bir iklimin olma-
st, komur kullaniminin yayginhgi, dogalgaz sistem ba-
kimlarinin diizenli yapilmamasi ile komur ve dogalgaz
kullanimi konusunda yeterli egitimin verilmemesi sayi-
labilir. Bircok tlkede karbon monoksit sensorlerinin
kullanimi zorunlu tutulmaktadir, Glkemizde bu cihaz-
larin kullanimi yaygin degildir. Karbon monoksit gazi
akcigerde hasara yol agmaz. Hemoglobin afinitesi ok-
sijenin yaklasik 210 katidir ve kanin oksijen tasima ka-
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Resim 1. Hastanin gelis elektrokardiyograminda, sinus tagikardisi, gecirilmis
anteroseptal miyokard infarktist ile uyumlu bulgular.
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S. Altay ve ark.

Resim 2 A-D. Hastaya yapilan tanisal koroner anjiyografi. Sol ana koroner ar-

ter (LMCA) normal, sol 6n inen arter (LAD) ostiumdan sonra total tikali, geg

antegrad akimla birinci septal arter hizasina kadar yaygin plakl, sonrasi total

tikali saptandi, Sirkumfleks arter(CX) normal, tortiiéz yapida, sag koroner arter

(RCA) proksimal ve orta bolimde % 20 plakli goriinimde ve dominant yapi-
da, ventrikiilografide apikal anevrizma, kontraksiyonlar normal.

pasitesini sinirlar. Ayrica oksihemoglobin ayrisma egri-
sini sola kaydirir ve dokulara oksijen sunumunu azaltir.

Karbonmonoksit zehirlenmesi akut veya kronik ola-
bilir. Hastalar klinikte genellikle karsimiza santral sinir
sistemine ait tutulum bulgulari ile basvurmalarina rag-
men ciddi kardiyak anormallikler gortlebilir [5]. Kar-
bonmonoksidin hemoglobine afinitesi oksijenden daha
fazla oldugu icin, oksijen daha az miktarlarda dokulara
sunulur. Boylece kardiyak toksisite miyokardiyal hipok-
siye neden olabilir. Ama miyokardiyal mitokondri tize-
rindeki direkt toksik etki daha 6nemli bir rol oynar [6].

Karbon monoksit zehirlenmesi olgularinda ileri yas,
gaza maruziyetin stresi, tedavi baslangicina kadar ge-
cen sire, koma hali, metabolik asidoz varligi, serum
amilaz ve aspartat aminotransferaz duzeylerinin yik-
sekligi kotu prognoz isaretleri olarak belirtilmis fakat il-
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ging olarak kan karboksihemoglobin (COHb) diizeyinin
yuksekligi kisa ve uzun donem prognozla iliskili bulun-
mamistir [7]. Bu nedenle olgularin derecelendirilmesi
daha cok biling durumu degisikliginin veya komanin
varligina gore yapilmakta; biling degisikligi veya oyku-
si olan hastalar orta-agir derecede zehirlenme olgulari
olarak degerlendirilmektedir. Bazi yayinlarda ise kan
COHb diizeyinin %40’tan fazla olmasi ve miyokardiyal
iskemi bulgularinin veya aritmilerin eslik etmesi orta-
agir derecede zehirlenme olarak tanimlanmaktadir. Bi-
zim vakamiz hafif-orta diizeyde CO zehirlenmesi ola-
rak distnulebilir.

Karbon monoksit zehirlenmesinde histolojik olarak
miyokard dokusunda 6zellikle subendokardiyal bolge-
de yogunlasmis fokal nekroz alanlari, fokal perivaskdiler
infiltrasyon ve noktasal hemorajiler gosterilmistir [8].



Kardiyak tutulum, karbon monoksitle karsilasmadan he-
men sonra olusabilecegi gibi birka¢ giin sonra da ger-
ceklesebilir. Carpinti, sinis tasikardisi, atriyal fibrilas-
yon, ventrikiler ekstrasistol, bradikardi gozlenebilir [9].
iskemik kalp hastaligi olanlarda anjina pektoris ve mi-
yokard infarktiist tetiklenebilir [4]. Bunun sebebi koro-
ner rezervin azalmis olmasi ve CO maruziyetinin kanda
oksijen transportunu azaltmasidir. CO zehirlenmesi
sonrasi MI gelisme orant literattirde nadir olarak bildiril-
mekle birlikte net bir oran verilmemistir [10]. Elektro-
kardiyografik ST segment ve T dalga degisiklikleri sik
olarak gorulebilir. Gegici sag ve/veya sol ventrikil du-
var hareket bozukluklari mevcut olabilir [11]. Ulkemiz-
de yapilan bir calismada bilinen koroner arter hastaligi
olmayan CO zehirlenmesi ile takip edilen 40 hastadan
sadece birinde yani %2.5‘unda miyokardiyal hasar bul-
gusu saptanmistir. Ayni calismada en sik EKG bulgusu
olarak olgularin %22.5’luk kisminda sinis tasikardisi
saptanmigtir [12]. Bizim olgumuzda, sinus tasikardisi,
iskemik ST degisiklikleri ve izlemlerinde ventrikiler
ekstrasistoller gozlemlendi. Hastamizda ekokardiyogra-
fi ve ventrikilografide anevrizmatik alanin olmasi, tro-
ponin diizeyinde cok asiri yiikselmenin olmamasi, 7 sa-
at gibi bir stirede basvurmasina ragmen EKG bulgulari
hastanin daha 6nce bir anterior sahayi etkileyen bir Ml
gecirdigini ve bu yeni gelisen CO zehirlenmesinin bir
ST elevasyonu olmayan miyokart enfarktiisiini tetikle-
digini distindtirmektedir.

Tani ve tedavinin takibi icin karboksihemoglobin
(COHD) kullanilmaktadir. Tedavide, hastanin semptom-
lari, eslik eden hastaliklari ve COHb diizeyi gbz 6niine
alinarak %100 oksijen ve/veya hiperbarik oksijen kulla-
nimi tercih edilmektedir [13]. %100 oksijen verilmesi,
yatak istirahati ve ciddi ritm veya iletim bozukluklarinin
dizeltilmesi hizla iyilesmeye yardimci olur. Olgumuz-
da %100 oksijen ve antiiskemik tedaviyle kisa siirede
semptomlar geriledi, COHb dtizeyi ve kalp hizi norma-
le dondi. Yapilan koroner angiografi ile hastanin koro-
ner arter by pass operasyonuyla revaskilarizasyonu uy-
gun bulundu.

Bu olgumuzu takdim ederek tlkemizde ve diinyada
stk gortilen karbonmonoksit zehirlenmesinin akut miyo-
kard infarktiisti basta olmak Ulzere kardiyak sistemde
bozukluklara neden olabilecegine dikkat cekmeyi
amacladik. Altta yatan koroner arter hastaligi olan kisi-
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lerde CO zehirlenmesi akut miyokard infarktiistini te-
tikleyebilir. Dolayisiyla CO zehirlenmesi ile bagvuran
hastalarda EKG ve kardiyak enzim takipleri muhakkak
yapilmalidir.
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