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OzET
Amag: Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi sofben ve soba kullanimina bagli olarak bélgemizde Gnemli bir saglk problemi olup, kanin oksi-

jen tagima kapasitesini azaltarak dlimlere sebep olmasinin yani sira viicutta énemli patolojilere yol agmaktadir. Bu ¢calisma, CO zehirlen-
mesi ile basvuran hastalarda miyokardiyal hasarin olup olmadiginin arastiriimasi igin planland.

Yontemler: Calismaya, prospektif olarak, 30'u kadin 10°'u erkek toplam 40 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari 15 ile 56 (ortalama yas: 28.5
+9.96 yil) arasinda degismekte idi. Hastalarin demografik verileri, vital bulgulari, CO gazinin kaynagi, koroner arter hastaliginin (KAH) risk
faktérleri ve sigara icip igmedikleri kaydedildi. Tiim hastalarda Glasgow koma skoru degerlendirmesi, elektrokardiyografi (EKG), periferik
arteryel kan gazi analizi, tam kan sayimi, kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB) ve troponin-T dlgiimleri ve bunlara
ilaveten karboksihemoglobin (COHb) seviyesi %50'nin {izerinde olan ii¢ hastada da miyokard perfiizyon SPECT ¢aligmasi yapildi.

Bulgular: Hastalarin 9 tanesinde ritm bozuklugu olarak siniis tasikardisi, bir hastada da ventrikiiler erken vurular tespit edildi ve troponin-
T pozitif kaydedildi. Alti hastada CK, CK-MB diizeyleri anlamli derecede yiiksek bulunmakla birlikte, bu hastalardaki troponin-T dl¢iimleri
normal idi. Yiiksek troponin-T seviyesi (0.13 ng/ml) COHb seviyesi %61.3 olan yalnizca bir vakada tespit edildi. COHb seviyeleri %50'nin
tizerinde olan ii¢ olguda miyokardiyal SPECT ¢alismasi yapildi, ancak defekt ile uyumlu bulgu saptanmadi.

Sonug: Sonug olarak, bu ¢alisma CO zehirlenmelerinde zeminde bilinen KAH olmayan hastalarda %60'lik COHb diizeylerine kadar olan
zehirlenmelerde dnemli derecede miyokardiyal hasar ve hayati tehdit eden kardiyak hemodinamik bozukluk ve disritmi gelismedigini
gdstermektedir. Bu calismanin sonucu bilinen KAH olmayan ve iskemik kardiyak semptom ve EKG bulgularinin eglik etmedigi CO zehirlen-
meli hastalarda miyokardiyal hasar gdstergesi olarak miyokardiyal enzimlerin (Troponin T, CK ve CK-MB ) ve miyokard perflizyon SPECT
¢alismasinin rutin kullanimina gerek olmadigini diistindtirmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 189-93)

Anahtar kelimeler: Karbon monoksit zehirlenmesi, iskemi, miyokardiyal hasar

ABSTRACT

Objective: 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.

Methods: 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%.

Results: 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.

Conclusion: 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)
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Giris

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan ol-
mayan bir gazdir. Odun, kémiir, gaz yag ve dogal gaz gibi orga-
nik yakitlarin tam olarak yanmamasi sonucu ortaya gikar (1). Ul-
kemizde, dzellikle de soguk iklimli bélgelerimizde, havalandirma-
si yetersiz olan kiigiik alanlarda bacasiz soba, mangal ve sofben
kullanimi ¢ogu kere dliimle sonuglanan CO zehirlenmesine yol
acmakta ve bu hastalar sik olarak acil servise bagvurmaktadir.

Karbon monoksit zehirlenmesinde hipoksi sonucu genellikle
gizli kalan miyokard iskemisine bagh bulgularin olup olmadigi
onemlidir. Ozellikle altta yatan kalp, akciger ve diyabetes melli-
tus gibi hastaligi olan yagh hastalarda iskemik bulgularin daha
kolay ortaya ¢ikabilecegi bilinmektedir. On planda daha ¢ok so-
lunumsal ve nérolojik bulgularla gelen gencg hastalarda gizli ka-
labilen iskemik bulgularin varhiginin saptanmasi ise giigtiir. Bu
hastalarda iskemik bulgularin ileri tetkiklerle dogrulanmasi ve
uygun tedavinin baslanmasi ile birlikte mortalite ve morbidite
oranlarinin azaltilabilecedgi bilinmektedir.

Bu calisma CO zehirlenmesi ile acil servise bagvuran hasta-
larin prospektif olarak genel bir degerlendirmesini yapip, de-
mografik bulgulari ve risk faktdrlerini belirlemek, karboksihe-
moglobin (COHb) diizeyi ile klinik tablo arasindaki iligkiyi arastir-
mak ve hipoksi sonucu miyokard iskemisine bagh bulgularin
olup olmadigini saptamak amaci ile yapildi.

Yontemler

Cahsma Ocak 2002 tarihinde baslandi ve Haziran 2002 tarihi-
ne kadar acil servisimize CO zehirlenmesi ile basvuran 30 kadin,
10 erkek toplam 40 olgu prospektif olarak alindi. Karbonmonok-
sit zehirlenmesinin tanisi hasta anamnezinde sofben veya soba
zehirlenmesi olmasi ve periferik kanda COHb miktarinin norma-
lin izerinde saptanmasi ile konuldu. Calismaya hikayesinde kro-
nik obstriiktif akciger hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, diyabe-
tes mellitus, kararsiz anjina pektoris ve gecirilmis miyokard in-
farktiisii olan hastalar dahil edilmedi.

Yas ve cinsiyet agisindan hasta grubuna benzer sekilde 12
kadin, 7 erkek toplam 19 saglikli kisi kontrol grubu olarak alindi.
Kontrol grubundan sadece periferik arteryel kan drnekleri alina-
rak hasta grubundaki COHb degerleri ile kargilastirldi.

Tiim hastalarin ayrintili anamnezi alindiktan sonra, fizik mu-
ayeneleri yapildi. Tam kan sayimi ve biyokimyasal analizler igin
rutin kan drneklerinin yani sira kan gazlan analizi yapmak igin
heparinli enjektdrlere femoral ya da radiyal arterden periferik
arteryel kan drnegi alindi. Hastalarin 12 derivasyonlu elektrokar-
diyografileri (EKG) kaydedildi. Bu islemlerden hemen sonra vakit
kaybetmeksizin hastalara nazal kaniil veya yiiz maskesi ile stan-
dart tedavi olarak %100 02 inhalasyonuna baglandi.

Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik verileri kaydedil-
di. Halsizlik, bulanti, kusma, bas agrisi, konfiizyon, biling kaybi,
g6gdus agnisi ve carpinti sikayetlerinin olup olmadigi sorgulandi,
sigara igme durumlar degerlendirildi, Glasgow Koma Skalasina
gore koma skorlar saptandi (2, 3).

Laboratuvar incelemelerinde tiim hastalarda tam kan sayimi
yapildi. Kardiyak enzimlerden kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinaz
miyokard bandinin (CK-MB) &lgiimleri tiim olgularda acil polikli-
nige basvurduklari anda, 6. saatte, 12. saatte hazir ticari kit (Bioc-
linica) kullanilarak “Advia 1650” otoanalizdr cihaziile yapildi. Tro-
ponin T 6l¢iimleri tim olgularda acil poliklinige basvurduklari an-

da, 6. saatte, 12. saatte “Roche Cardiac T Quantitative Troponin
T” haazr ticari kiti kullanilarak “Cardiac reader” cihazi ile yapildi.
Heparinli enjektdre alinan periferik arteryel kan orneklerinde
COHb, P02, PCO2, pH ve Sa02 % olgiimleri “Bayer 850" kan gaz
cihazi kullanilarak tespit edildi. Tiim olgularda acil poliklinige
basvurduklari anda, 6. saatte, 12. saatte 12 derivasyonlu EKG ka-
yitlari kaydedildi ve patolojik EKG dedgisiklikleri acisindan deger-
lendirildi. COHb diizeyi %50'nin iizerinde olan 3 hastada miyokar-
diyal hasari arastirmak amaci ile Tc - 99m MIBI miyokard perfiiz-
yon “single-photon-emission computed tomography” (SPECT)
caligmasi yapildi. Hastalarin sintigrafi ile degerlendirilmesi efor
yapabilecek duruma geldikten ve norolojik komplikasyonlarin ta-
mamen iyilestikleri bir ay sonraki kontrollerinde yapildi.

istatistiksel Degerlendirme

Sonuglar % ve ortalama + standart sapma olarak verildi. Is-
tatistiksel analizler igin gruplar arasindaki fark i¢in Student’s t
testi ve COHb ile diger parametreler arasindaki iliski Pearson
Korelasyon Testi ile arastirildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlam-
I kabul edildi.

Bulgular

Cahsmamiza 30 kadin 10 erkek toplam 40 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan bu olgularin yaslari 15 ile 56 (ortalama yas: 28.5
+9.9yl) arasinda degismekte idi. CO zehirlenmesi ile acil servi-
simize basvuran 31 (24 kadin - 7 erkek) hasta sofbenden, 9 (6 ka-
din - 3 erkek) hasta ise sobadan etkilenmisti. Hasta ve kontrol
gruplarin kan gazi degerleri Tablo 1'de gésterilmistir. En sik gé-
riilen semptomlar halsizlik (n=38, %95) ve bas agrisi (n=38, %95)
idi. Diger semptomlar ise siklk sirasina gdre bulanti (n=35,
%87.5), bas donmesi (n=34, %85), ¢arpinti (n=17, %42.5), gogiis
agnisi (n=15, %37.5), biling kaybi (n=14, %35) ve kusma (n=7,
%17.5) idi. Karboksihemoglobin diizeyi ile semptomlarin goriil-
mesi arasindaki iligki arastinldiginda ise bazi semptomlarin
COHb diizeyinin artmasi ile daha belirgin hale geldigi bazilarinin
ise daha az gorildiigli saptandi. Ancak biling kaybi disindaki
semptomlar ile COHb diizeyleri arasinda istatistiksel olarak an-
lamli bir iligki tespit edilmedi. Biling kaybi olan hastalarda orta-
lama COHb diizeyi % 41.73 + 14.48 iken biling kayhi olmayan has-
talarda ortalama COHb diizeyi %31.00 + 11.04 idi. Aradaki fark is-
tatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Ortalama COHb diizeyleri
halsizlik, bas agrisi ve bas donme sikayetleri olanlarda istatistik-
sel olarak anlamli olmasa da daha yiiksek iken, ¢arpinti, gégiis
agnisi bulanti ve kusma sikayetleri olanlarda ise daha disiik idi,
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi
(p>0.05).

Tablo 1. CO zehirlenmesi ile bagvuran hastalar ile kontrol grubu kan
gazi degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p

Sa02 % (%) 91.1+14.2 942 +36 AD
(45.1- 99.8) (85.3—99.7)

P02 (mmHg) 108.9 + 82.1 79.8 + 28.6 AD
(45.0 - 30.1) (40.7-181.2)

PCO2 (mmHg) 34.1 + 6.56 333=+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:Anlamli degil, COHb: karboksihemoglobin, CO: karbon monoksit
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Olgularin sadece besi sigara icmekte idi. Ortalama COHb di-
zeyi sigara icenlerde %27.62 + 3.62, sigara icmeyenlerde ise
%35.78 + 2.29 idi (p>0.05). Olgularin ilk basvurularinda elde edi-
len EKG'lerinde toplam 10 olguda patoloji tespit edildi. Tespit
edilen patolojilerin hepsi ritm bozuklugu seklinde idi. Dokuz ol-
guda (%22.5) siniis tasikardisi, bir olguda (%4) bigemini ventrikii-
ler erken vurular vardi. Siniis tasikardisi olan hastalarda ortala-
ma COHb %30.47 + 14.40 iken siniis tasikardisi olmayan hastalar-
da ortalama COHb diizeyi %36.0 + 12.84 idi. Altinci saatteki
EKG’'lerde tiim hastalardaki ritm bozukluklari tamamen diizelmis-
ti. Siniis tasikardisinin bulunmasi ile COHb diizeyi arasinda an-
lamli bir iligki saptanmadi (p>0.05). Yirmi sekiz hastada CK ve 25
hastada CK-MB degerleri normal sinirlarda idi ve CK ve CK-MB
degerleriile COHb diizeyleri arasinda anlamli derecede korelas-
yon saptanmadi (CK icin r=0.216, p=0.180; CK-MB igin r=0,203,
p=0.209).

Kreatin kinaz diizeyleri normal olan hastalarin CK ortalama-
s189.82 + 44.83 U/L, COHb ortalamasi % 34.39 + 12.70 iken CK di-
zeyi normalden yiiksek olan hastalarin CK ortalamasi 718.00 +
869.54 U/L, COHb ortalamasi % 35.62 + 14.92 idi. CK-MB diizeyle-
ri normal olan hastalarin CK-MB ortalamasi 17.08 + 5.21 U/L,
COHb ortalamasi % 34.28 + 11.44 iken CK-MB diizeyi normalden
yiiksek olan hastalarin CK-MB ortalamasi 62.63 + 42.76 UJ/L,
COHb ortalamasi % 35.57 + 16.17 idi. CK ve CK-MB diizeyleri nor-
mal ve normalden yiiksek olan hastalardaki COHb ortalamalari
istatistiksel olarak farklilik gdstermiyordu (p>0.05). Hastalarda
yapilan troponin-T dlciimlerinde sadece bir olguda troponin —T
pozitif olarak saptandi. Bu hastada dl¢iilen CK ve CK-MB deger-
leri normal sinirlarda idi. Troponin =T pozitif olan bu hastanin
COHb degeri % 61.3 idi. Hastalarda ve kontrol grubundaki arter-
yel kan gazlarinin degerleri Tablo 2'de verilmistir. Hastalarin
COHb diizeyi ile P02, Sa02 % vePCO2 degerleri arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Olgularin Glasgow Koma Skoru (GKS) degerlendirmesinde
30 olguda herhangi bir degisiklik saptanmadi. Ancak vakalarin
10'unda (%25) GKS 15'in altinda idi. Bunlardan bir vakada (%2.5)
GKS: 8, bir vakada (%2.5 ) GKS: 9, bir vakada (%2.5 ) GKS: 10, {ic
vakada (%7.5) GKS: 12, li¢ vakada (%7.5) GKS: 13, bir vakada
(%2.5) GKS: 14 idi. Glasgow Koma Skoru ile COHb diizeyi arasin-
da negatif yonde anlaml korelasyon vardi (r=-0.625, p<0.001) .

Karboksihemoglobin diizeyi %50 ve {izerinde olan 3 olguda
miyokard hasarini arastirmak amaci ile Tc- 99m MIBI kullanila-
rak SPECT caligmasi yapildi ve bu olgularin birinde COHb %61.3,
CK: 146 U/I, CK-MB: 19 U/l ve troponin-T pozitifti (0.13 ng/ml).
Ikinci olguda COHb %50, CK:1878 U1, CK-MB: 60 U/I ve troponin-
T negatifti. Ugiincii olguda COHb %50, CK 1898 U/I, CK-MB 74 U/
ve troponin-T negatifti. Bu vakalarin ilk miiracaatlarinda ¢ekilen
EKG’lerinde iki vakada siniis tagsikardisi, bir vakada ise bigemini
ventrikiiler erken vurular tespit edildi. Her ii¢ olgunun da miyo-
kard perfiizyon sintigrafisinde defekt saptanmadi.

Tartigma

Karbon monoksit toksisitesi beyin ve kalp gibi yiiksek oksijen
tiiketimi olan hipoksiye duyarli dokularda kalici hasara sebep
olabilen veya &liime yol agabilen bir durumdur. Karbon monoksit
zehirlenmesinin mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir: CO’in
dokularda oksijen ile yarisarak Hb'ine baglanmasi ile dokularda-
ki oksijenasyonun azalmasi sonucu toksisite olusturdugu diisi-
niilmektedir. COHb'in direkt toksik olmamasina ragmen CO’in

doku oksijen dagilimindan bagimsiz olarak 6nemli bir toksisiteye
sahip oldugu gosterilmistir (4,5). CO zehirlenmesinin siddeti de-
gerlendirilirken COHb diizeylerinin gdz dniine alinmasinin ¢ok
saghkh sonuglar vermedigi bildirilmistir (6). Ayrica kronik CO ze-
hirlenmelerinde COHb diizeyi diisiik olsa bile yiiksek COHb dii-
zeyli akut zehirlenmelerde olusan klinik tablodan daha agir sey-
redebilir. Myers ve ark. (7) 213 hastalik bir ¢alismada hastalari
COHb diizeyine, psikometrik ve norolojik muayene bulgularina
dayanarak hafif ve siddetli olmak iizere iki gruba ayirmiglar ve 82
hafif zehirlenmeli hastayr normobarik oksijen ile, 131 siddetli ze-
hirlenmeli hastayr da hiperbarik oksijen ile tedavi etmislerdir.
Hafif zehirlenme olan hastalarin 12'sinde (%12.2) nérolojik sekel
gelisirken, agir zehirlenmeli hastalarin yalnizca birinde nérolojik
sekel gelistigini tespit etmislerdir. Bu da kronik maruziyetin akut
zehirlenmelerden daha etkili olabilecegini gdstermektedir. Bizim
calismamiza dahil edilen olgularda genelde akut diizeyde zehir-
lenme oldugu icin yiiksek akimli oksijen tedavisine kisa siirede
cok iyi cevaplar alinmistir.

Calismaya dahil edilen olgularin 10 tanesinde GKS'u 15°in al-
tinda olmasina ragmen suurlari komat6z sinirinda degildi. Bu
hastalara yiiksek akimli normobarik oksijen tedavisi verdigimiz-
de, ii¢ hasta haric, digerlerinin bilingleri kisa bir siirede diizeldi.
Bilincleri hemen diizelmeyen ii¢ hastamizda ndrolojik sekel ola-
rak unutkanhk ve dikkat bozuklugu olustu. Bu ii¢ hastanin da
anamnezinde sobadan gikan gaza uzun siire maruz kaldiklari ifa-
desi vardi. Bundan da uzun siireli CO maruziyetlerinde COHb se-
viyesi diisiik olsa bile nérolojik sekellerin yani sira diger patolo-
jilerin gikmasi olasiliginin daha yiiksek olacagi goriisiinii destek-
lemektedir. Bu bulgu Meyers ve ark. sonuglari ile de uyumludur
(7). CO zehirlenmesinde 02’e gore ¢ok daha fazla Hb'ine baglan-
ma afinitesi olan CO, Hb'ine baglanarak kanin 02 tagima kapasi-
tesini azaltarak diger dokularda oldugu gibi miyokardiyal iskemi-
ye de sehep olacaktir. Miyokardiyal hasarin saptanmasinda bi-
yokimyasal enzimler yardimcidir. Bizim calismamizda 12 hastada
CK, 15 hastada CK-MB yiiksekti. Bir hastada da troponin T pozi-
tifti. Kreatin kinaz seviyesi yiiksek saptadigimiz olgulardan highi-
rinde troponin T pozitif olamamasi CK'in beyin, rektum, mide,
mesane, kolon, uterus, prostat, ince bagirsak gibi diger dokular-
dan kaynaklanan iskemik hasardan yiikselmis olabilecegini dii-
stindlirmektedir (8). Benzer sekilde CK ve CK-MB'si yiiksek olan
2 hastada miyokardiyal perfiizyon SPECT c¢alismasinin normal
olmasi CK ve CK-MB kaynaginin miyokard olmadigini gdster-
mektedir. Kreatin kinaz MB seviyesi yiiksek olan hastalarda kar-
diyak troponin T'in negatif olmasi kaynagin dil, diyafragma, ute-
rus, prostat gibi kardiyak olmayan dokulardan oldugunu goster-
mektedir. Kirk hastanin sadece hirinde troponin T'in hafif dere-
cede yiiksek saptanmasi ve ayni olguda CK ve CK-MB’in normal
olmasi mikroenfarktiis ile uyumlu gériinmektedir. Ayni olguda
miyokard perfiizyon SPECT caligmasinda defekt saptanmamasi
da olayin sintigrafi ile saptanamayacagi kadar gok kiigiik alanda
oldugunu diisiindiirmektedir. Yine CO zehirlenmesi sonucu geli-
sen tasikardi ve bigemini ventrikiiler erken vurularin hipoksi so-
nucu olustugunu ve hipoksinin 02 tedavisiyle akut olarak diizel-
mesi ile ritmin siiratle normale dénmesi olayin hipoksiye sekon-
der gelisebilecedini diisiindiirmektedir.

Miyokardiyal iskeminin klinik gdstergesi olarak tipik anjina
pektoris ve EKG'de ST-T dedgisikliklerine bakildiginda hastalari-
mizin 15'inde gdglis agrisi mevcuttu. Ancak hastalarin hig birinin
hikayesinde anjina pektoris anamnezi olmadigi gibi mevcut go-
glis agrilar tipik anjina pektoris degildi. Bu hastalarin EKG'lerin-
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de ST ve T dedgisikligi saptanmamasi da ciddi miyokard iskemisi-
nin gelismedigini gdsteren diger bulgulardir.

Entok ve ark. (9) yapti§i calismada bizim ¢alismamizdan fark-
liolarak 10 hastanin 7'sinde miyokard perfiizyon SPECT c¢alisma-
sinda bolgesel defekt saptandigini belirtmislerdir. Ayni ¢calisma-
da hem EKG degisikligi bulunan olgularda hem de EKG dedgisikli-
gi bulunmayan olgularda sintigrafik olarak bolgesel miyokardiyal
iskemik alanlarin saptandigi bildirilmistir. Bu caligmada bizim
calismamizdan farkh olarak EKG'de ST-T dedisikliklerinin sap-
tanmasi miyokardiyal iskeminin ve CO maruziyetinin daha ciddi

Tablo 2 . Hastalardan elde edilen CK, CK-MB, COHb degerleri

boyutta oldugunu diisiindiirebilir. Ancak CO zehirlenmesinden
ortalama 11,5 giin sonra yapilan sintigrafik tetkikte ortalama
yaslari 32 olan yine bizim ¢alismamiza benzer sekilde cogu kadin
(7 kadin, 3 erkek) olan grupta bdlgesel iskemik alanlarin gériil-
mesi alinan grupta zeminde koroner arter hastalifi olabilecegi
siiphesini veya sintigrafik calismanin yalanci pozitif degerlendi-
rilmesinden kaynaklanacagini diigiindiirmektedir. Zira zeminde
herhangi bir koroner arterde aterosklerotik tikayici daralmasi ol-
mayan bir hastada CO zehirlenmesine bagh hipoksik hasarin tiim
miyokardda yayilmasi beklenir.

Hasta CK (U/L) CK (U/L) CK (U/L) CK-MB (U/L) CK-MB (U/L) | CK-MB (U/L) COHb % COHb % | COHb %
No 1.sa. 6. sa. 2 sa. 1.sa. 6. sa. 12. sa. 1.sa 6. sa 12.sa
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 28 141 46 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 21.1 3.0 2.8
18 154 125 100 16 12 10 24.0 22 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 54 1.3
25 140 200 201 12 20 22 28.0 3.1 1.1
26 100 110 115 22 16 18 24.0 24 1.0
21 140 155 140 24 16 20 36.0 3.6 1.0
28 286 255 246 23 19 17 44.8 14 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 21.7 2.8 1.6
32 114 m 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 22 0.6
37 95 84 86 21 20 18 34.6 3.2 0.5
38 92 103 100 22 31 28 344 34 0.5
39 46 146 120 24 20 19 61.3 9.1 0.6
40 174 160 150 21 20 18 232 5.8 0.8
CK: kreatin kinaz, CK-MB: kreatin kinaz miyokard bandi, COHb: karboksihemoglobin
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Normalde sigara i¢enlerde ortalama COHb diizeyi % 5 — 10
oldugu rapor edilmistir (10). Bizim ¢calismamizda sigara igcenler-
de daha az COHb seviyesi olmasi bu hastalardaki CO konsant-
rasyonu ve maruziyet siiresinin sigara igmeyen grupta daha faz-
la oldugunu diigiindiirmektedir.

Karbon monoksit zehirlenmelerinde mortaliteden biiyiik 6l-
clide ventrikiiler disritmiler ve nérolojik sekeller sorumlu tutul-
maktadir. En sik dliim nedeni ventrikiiler disritmiye bagl kardi-
yak arrest olarak bildirilmistir (11). Bizim hastalarimizin higbirin-
de kardiyak 6liim mevcut degildi. Mevcut kardiyak disritmiler de
akut 02 tedavisiyle siiratle diizeldiler. Hompson ve ark.(12) kar-
diyak arrest gelisen 18 CO zehirlenmesi olan hastada, 12'sinin
acil poliklinige ulastiklarinda koma veya uyariya cevapsiz oldu-
gunu bildirmislerdir. Bizim olgularimizda en agir hastada GKS 8
olmasi Hopmson ve ark.’nin (12) calismasindaki hastalarin bizim
olgularimiza gére ¢ok daha ciddi zehirlenmeye maruz kaldigini
gostermektedir. Bizim olgularimizin koma seviyesinde olmamasi
kardiyak etkilenmenin olmayacag diizeyde CO zehirlenmesi ol-
dugunu disiindiirmektedir.

Karboksihemoglobin diizeyi ile kalp hizi arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadi. Hausherg ve ark.(13)'nin yaptigi akut CO
maruziyetini takiben kalp hizi, kan basincinda dnemli bir degisik-
lik olmadigini gdsteren ¢aligma da bizim ¢alisma ve sonuglarimi-
z1 destekler niteliktedir. Pach ve ark. (14) akut CO zehirlenmesin-
de yaptiklari diger bir calismada da miyokardiyal enzim ve
EKG’de highir patoloji tespit edilmemis olmasi bizim ¢alismami-
zin sonuglariyla uyumludur.

Sonug olarak, bu ¢calisma CO zehirlenmelerinde zeminde bi-
linen koroner arter hastaligi olmayan hastalarda %60°lik COHb
diizeylerine kadar olan zehirlenmelerde 6nemli derecede miyo-
kardiyal hasar ve hayati tehdit eden kardiyak hemodinamik bo-
zukluk ve disritmi gelismedigini gdstermektedir. Bu ¢aligmanin
sonucu bilinen koroner arter hastaligi olmayan ve iskemik kardi-
yak semptom ve EKG bulgularinin eslik etmedigi CO zehirlenme-
li hastalarda miyokardiyal hasar gdstergesi olarak miyokardiyal
enzimlerin ve miyokard perfiizyon SPECT caligmasinin rutin kul-
lanimina gerek olmadigini diigiindiirmektedir.
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