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kut miyokard infarktüsü, miyokard dokusuna su-
nulan oksijen miktar›nda birdenbire oluflup uzun

süren azalmaya ba¤l› olarak ortaya ç›kan klinik bir du-
rumdur. En s›k nedeni koroner arterlerin aterosklerotik
hastal›¤›d›r. Koroner arter hastal›¤› (KAH) olan bireyler-

de çeflitli tetikleyici etmenler miyokard infarktüsüne yol
açabilirler. Bu yaz›da bilinen KAH’› olmayan ve karbon
monoksit maruziyeti ile akut miyokard infarktüsü geli-
flen bir olgumuzu sunmaktay›z.

Olgu Sunumu

Altm›fl dokuz yafl›nda kad›n hasta, acil servise, hal-
sizlik, bulant›, nefes darl›¤› ve gö¤üs a¤r›s› flikayetleriy-
le baflvurdu. Hastan›n yaklafl›k 7 saat önce evde do¤al-
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Özet
Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, zehirlenmeye ba¤l› ölümlerin en önemli nedenlerindendir. CO, renksiz, kokusuz, tats›z ve rahats›z edi-
ci olmayan bir gazd›r. Hipoksiye en duyarl› organlar beyin ve kalp oldu¤u için, klinikte genellikle santral sinir sistemi ve kalp damar siste-
mine ait bulgular görülür. CO hemoglobine oksijenden (O2) daha yüksek oranda ba¤lanma e¤ilimi gösterdi¤i için, hemoglobinin oksijen ta-
fl›ma kapasitesini s›n›rlar. Kanda CO düzeyinin artmas› sonucu dokulara O2 sunumu azal›r. CO zehirlenmesinde miyokard infarktüsü (M‹)
oluflumunun patogenezi karmafl›kt›r. Yayg›n doku hipoksisi ve p›ht› t›kac› oluflumuna yatk›nl›k M‹’nin gelifliminde önemli rol oynayabilir.
Kalp tutulumu CO’ya maruziyet sonras› hemen ya da birkaç gün içinde ortaya ç›kabilir. Biz, CO zehirlenmesi sonras› akut miyokard infark-
tüsü geçiren 69 yafl›nda bir kad›n hastam›z› sunmak istedik. Hastam›zda altta daha önce koroner arter hastal›¤› oldu¤u ve CO maruziyeti-
nin enfarktüs geliflimini tetikledi¤ini düflünmekteyiz.
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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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gaz zehirlenmesine maruz kald›¤› ö¤renildi. A¤›zdan
ald›¤› ilaçlarla 4 ayd›r kontrollü fleker hastal›¤› oldu¤u
anlafl›lan hastan›n hipertansiyon ve sigara kullan›m› öy-
küsü yoktu. Hastan›n elektrokardiyogram›nda (EKG),
geçirilmifl anteroseptal miyokart enfarktüsü bulgular›
mevcuttu (Resim 1). Kalp biyobelirteçleri yüksek bulun-
du. Fizik muayenede; kan bas›nc› 125/75 mmHg, kalp
h›z› 111/dk ve ritmikti, S1 ve S2 normaldi, ek ses ve üfü-
rüm saptanmad›. Solunum say›s› 21/dk olan hastada, ral
ve ronküs duyulmad›. Laboratuvar de¤erleri: hemoglo-
bin: 13 g/dL, hematokrit: %36.8, lökosit: 10.100 mm3,
trombosit: 285.000 mm3, açl›k kan flekeri: 223 mg/dL,
kreatinin: 0,75 mg/dL, BUN: 17 mg/dL, AST: 24 IU/L,
ALT: 26 IU/L, sodyum: 136 mEq/L, potasyum 4,89
mEq/L, troponin I: 1,37 ng/mL. idi. Arteriyel kan gaz›
de¤erlendiriminde pH: 7.41, pCO2: 37.9, SaO2 :%91,
COHb: %15.5 ( normal aral›k: %0-2.5) olarak saptand›.

Hastaya nazal kanülle 10 lt/dk, %100’lük O2 tedavi-
si ve anti-iskemik tedavi baflland›. Takiplerinde kan gaz-
lar› düzelen hastan›n dinamik EKG de¤iflikli¤i olmad›.
Transtorasik ekokardiyografide, sol ventrikül ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) %50 idi, anterior septum hafif hipoki-
netik, apeks anevrizmatik olarak saptand›. Kapak fonk-
siyonlar› normaldi. Hastan›n koroner anjiyografisi yap›l-
d›. Sol ana koroner arter (LMCA) normal, sol ön inen ar-
ter (LAD) geç anterograd ak›mla birinci septal arter hi-
zas›na kadar yayg›n plakl› ve sonras›nda tam t›kal› bu-
lundu. Sirkumfleks arter (CX) büklüntülü yap›da idi ve
darl›k görülmedi. Sa¤ koroner arter (RCA) proksimal ve
orta bölümde plakl›yd› ve dominant arterdi. Sol ventri-
külografide apikal anevrizma tespit edildi, anevrizma
d›fl› k›s›mlar›n kas›lmalar› normal olarak de¤erlendirildi

(Resim 2 A-D). Hastaya yap›lan miyokard perfüzyon
sintigrafisinde anterior sahada iskemi ve apikal sahada
skar dokusu ile uyumlu bulgular saptand›. Hasta için
ameliyat karar› al›nd› ve LAD-LiMA (sol internal mam-
mariyal arter) tek damar koroner arter bypass cerrahisi
uyguland›. Ameliyat sonras› takipte herhangi bir sorun
saptanmayan hasta önerilerle taburcu edildi.

Tart›flma
Karbon monoksit (CO) tats›z, kokusuz ,renksiz ve ir-

ritan olmayan bir gazd›r. Bu özellikleri nedeniyle “ses-
siz öldürücü” olarak da tan›mlanm›flt›r [1]. Karbon mo-
noksit zehirlenmesi yeterince havalanmayan bir ortam-
da geliflen herhangi bir yanma reaksiyonu sonucu, ara-
ba egzozu, endüstriyel maddeler veya yang›na ba¤l›
olarak ortaya ç›kan karbon monoksit gaz›n›n solunma-
s› sonucu meydana gelir. ABD’de zehirlenmeye ba¤l›
ölüm nedenleri aras›nda ilk s›ray› al›r [2]. Türkiye’de
de benzer olarak ölümle sonuçlanan zehirlenme vaka-
lar›n›n yaklafl›k %31’inde neden karbon monoksit ze-
hirlenmesidir [3]. Ülkemizden CO zehirlenmesi sonu-
cu miyokard infarktüs vakalar› s›k bildirilmektedir
[1,4]. Ülkemizde CO zehirlenmesinin s›k olmas›n›n
nedenleri aras›nda so¤uk ve rüzgarl› bir iklimin olma-
s›, kömür kullan›m›n›n yayg›nl›¤›, do¤algaz sistem ba-
k›mlar›n›n düzenli yap›lmamas› ile kömür ve do¤algaz
kullan›m› konusunda yeterli e¤itimin verilmemesi say›-
labilir. Birçok ülkede karbon monoksit sensörlerinin
kullan›m› zorunlu tutulmaktad›r, ülkemizde bu cihaz-
lar›n kullan›m› yayg›n de¤ildir. Karbon monoksit gaz›
akci¤erde hasara yol açmaz. Hemoglobin afinitesi ok-
sijenin yaklafl›k 210 kat›d›r ve kan›n oksijen tafl›ma ka-

Resim 1. Hastan›n gelifl elektrokardiyogram›nda, sinüs taflikardisi, geçirilmifl
anteroseptal miyokard infarktüsü ile uyumlu bulgular.
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pasitesini s›n›rlar. Ayr›ca oksihemoglobin ayr›flma e¤ri-
sini sola kayd›r›r ve dokulara oksijen sunumunu azalt›r. 

Karbonmonoksit zehirlenmesi akut veya kronik ola-
bilir. Hastalar klinikte genellikle karfl›m›za santral sinir
sistemine ait tutulum bulgular› ile baflvurmalar›na ra¤-
men ciddi kardiyak anormallikler görülebilir [5]. Kar-
bonmonoksidin hemoglobine afinitesi oksijenden daha
fazla oldu¤u için, oksijen daha az miktarlarda dokulara
sunulur. Böylece kardiyak toksisite miyokardiyal hipok-
siye neden olabilir. Ama miyokardiyal mitokondri üze-
rindeki direkt toksik etki daha önemli bir rol oynar [6].

Karbon monoksit zehirlenmesi olgular›nda ileri yafl,
gaza maruziyetin süresi, tedavi bafllang›c›na kadar ge-
çen süre, koma hali, metabolik asidoz varl›¤›, serum
amilaz ve aspartat aminotransferaz düzeylerinin yük-
sekli¤i kötü prognoz iflaretleri olarak belirtilmifl fakat il-

ginç olarak kan karboksihemoglobin (COHb) düzeyinin
yüksekli¤i k›sa ve uzun dönem prognozla iliflkili bulun-
mam›flt›r [7]. Bu nedenle olgular›n derecelendirilmesi
daha çok bilinç durumu de¤iflikli¤inin veya koman›n
varl›¤›na göre yap›lmakta; bilinç de¤iflikli¤i veya öykü-
sü olan hastalar orta-a¤›r derecede zehirlenme olgular›
olarak de¤erlendirilmektedir. Baz› yay›nlarda ise kan
COHb düzeyinin %40’tan fazla olmas› ve miyokardiyal
iskemi bulgular›n›n veya aritmilerin efllik etmesi orta-
a¤›r derecede zehirlenme olarak tan›mlanmaktad›r. Bi-
zim vakam›z hafif-orta düzeyde CO zehirlenmesi ola-
rak düflünülebilir.

Karbon monoksit zehirlenmesinde histolojik olarak
miyokard dokusunda özellikle subendokardiyal bölge-
de yo¤unlaflm›fl fokal nekroz alanlar›, fokal perivasküler
infiltrasyon ve noktasal hemorajiler gösterilmifltir [8].

A B

C D

Resim 2 A-D. Hastaya yap›lan tan›sal koroner anjiyografi. Sol ana koroner ar-
ter (LMCA) normal, sol ön inen arter (LAD) ostiumdan sonra total t›kal›, geç
antegrad ak›mla birinci septal arter hizas›na kadar yayg›n plakl›, sonras› total
t›kal› saptand›, Sirkumfleks arter(CX) normal, tortüöz yap›da, sa¤ koroner arter
(RCA) proksimal ve orta bölümde % 20 plakl› görünümde ve dominant yap›-
da, ventrikülografide apikal anevrizma, kontraksiyonlar normal.
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Kardiyak tutulum, karbon monoksitle karfl›laflmadan he-
men sonra oluflabilece¤i gibi birkaç gün sonra da ger-
çekleflebilir. Çarp›nt›, sinüs taflikardisi, atriyal fibrilas-
yon, ventriküler ekstrasistol, bradikardi gözlenebilir [9].
‹skemik kalp hastal›¤› olanlarda anjina pektoris ve mi-
yokard infarktüsü tetiklenebilir [4]. Bunun sebebi koro-
ner rezervin azalm›fl olmas› ve CO maruziyetinin kanda
oksijen transportunu azaltmas›d›r. CO zehirlenmesi
sonras› MI geliflme oran› literatürde nadir olarak bildiril-
mekle birlikte net bir oran verilmemifltir [10]. Elektro-
kardiyografik ST segment ve T dalga de¤ifliklikleri s›k
olarak görülebilir. Geçici sa¤ ve/veya sol ventrikül du-
var hareket bozukluklar› mevcut olabilir [11]. Ülkemiz-
de yap›lan bir çal›flmada bilinen koroner arter hastal›¤›
olmayan CO zehirlenmesi ile takip edilen 40 hastadan
sadece birinde yani %2.5‘unda miyokardiyal hasar bul-
gusu saptanm›flt›r. Ayn› çal›flmada en s›k EKG bulgusu
olarak olgular›n %22.5’luk k›sm›nda sinüs taflikardisi
saptanm›flt›r [12]. Bizim olgumuzda, sinus taflikardisi,
iskemik ST de¤ifliklikleri ve izlemlerinde ventriküler
ekstrasistoller gözlemlendi. Hastam›zda ekokardiyogra-
fi ve ventrikülografide anevrizmatik alan›n olmas›, tro-
ponin düzeyinde çok afl›r› yükselmenin olmamas›, 7 sa-
at gibi bir sürede baflvurmas›na ra¤men EKG bulgular›
hastan›n daha önce bir anterior sahay› etkileyen bir MI
geçirdi¤ini ve bu yeni geliflen CO zehirlenmesinin bir
ST elevasyonu olmayan miyokart enfarktüsünü tetikle-
di¤ini düflündürmektedir.

Tan› ve tedavinin takibi için karboksihemoglobin
(COHb) kullan›lmaktad›r. Tedavide, hastan›n semptom-
lar›, efllik eden hastal›klar› ve COHb düzeyi göz önüne
al›narak %100 oksijen ve/veya hiperbarik oksijen kulla-
n›m› tercih edilmektedir [13]. %100 oksijen verilmesi,
yatak istirahati ve ciddi ritm veya iletim bozukluklar›n›n
düzeltilmesi h›zla iyileflmeye yard›mc› olur. Olgumuz-
da %100 oksijen ve antiiskemik tedaviyle k›sa sürede
semptomlar geriledi, COHb düzeyi ve kalp h›z› norma-
le döndü. Yap›lan koroner angiografi ile hastan›n koro-
ner arter by pass operasyonuyla revaskülarizasyonu uy-
gun bulundu.

Bu olgumuzu takdim ederek ülkemizde ve dünyada
s›k görülen karbonmonoksit zehirlenmesinin akut miyo-
kard infarktüsü baflta olmak üzere kardiyak sistemde
bozukluklara neden olabilece¤ine dikkat çekmeyi
amaçlad›k. Altta yatan koroner arter hastal›¤› olan kifli-

lerde CO zehirlenmesi akut miyokard infarktüsünü te-
tikleyebilir. Dolay›s›yla CO zehirlenmesi ile baflvuran
hastalarda EKG ve kardiyak enzim takipleri muhakkak
yap›lmal›d›r.
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