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ÖZET

Miyokardiyal  iskeminin  primer  nedeni,  koroner
arterlerin aterosklerotik lezyonlarıdır. Klinikte,
zeminde koroner arter hastalığının olduğunu
bildiğimiz hastalarda, karbonmonoksit gibi tetikleyici
faktörlerde gözönünde bulundurulmalıdır. Bu yazıda,
karbonmonooksit zehirlenmesi sonrası akut miyokard
infarktüsü ile başvuran bir olguyu tanımladık.
Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit Zehirlenmesi,
Akut Miyokard İnfarktüsü.

SUMMARY
Acute Myocardial Infarction After Carbon
Monoxide Poisoning
(Case Report)

Atherosclerotic coronary artery disease is the leading
cause of myocardial ischemia. In clinical practice,
other triggering factors should also be kept in mind
which  may  precipitate  myocardial  ischemia  in
coronary artery disease patients. In this case report,
we presented a case of carbonmonoxide posioning
leading to acute myocardial infarction in a coronary
artery disease patient.   
Key Words: Carbon Monoxide Poisoning, Acute
Myocardial Infarction.

GİRİŞ

Miyokardiyal iskemiyi kýsaca, miyokardiyuma
sunulan oksijenin talebi karþýlayamamasý olarak
tanýmlayabiliriz. En sýk nedeni  koroner arterlerin
aterosklerotik lezyonlarýdýr. Klinikte zeminde
koroner arter hastalýðýnýn olduðunu bildiðimiz hasta-
larda tetikleyici faktörler de gözönünde bulundurul-
malýdýr.
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Bu olgu sunumunda, koroner arter hastalýðý
hikayesi  olan,  karbonmonoksit  zehirlenmesiyle
tetiklenen  bir  akut  miyokard  infarktüsü  olgusu
sunmaktayýz.

OLGU SUNUMU

66 yaþýnda erkek hasta, acil servise 12 saattir
devam eden bulantý, kusma, dispne, baþ dönmesi
þikayetleri ile baþvurdu. Alýnan anamnezinde doðal
gaz sistemindeki kaçaða 16 saat maruz kaldýðý tespit
edildi. Hasta, akut inferior miyokard infarktüsü tanýsý
nedeniyle, bir hafta önce kliniðimizde takip edilmiþti.
5 yýldýr hipertansiyon tanýsý ile takip edilen hastanýn
hikayesinde, koroner arter hastalýðý yoktu.
Takiplerinde akut sol dal bloðu (Resim-1) geliþtiði için
akut miyokard infarktüsü kabul edilerek tedavisi
düzenlendi. Hastanýn 3 gün önceki EKG'sinde sol dal
bloðu yoktu (Resim-2).

Fizik muayenede, kan basýncý geliþte 150/90
mmHg (sað kol), 140/90 mmHg (sol kol), kalp hýzý
110 atým/dk ve solunum sayýsý 30/dk idi. Kalp atýmlarý
düzenliydi, ek ses, üfürüm iþitilmedi. Akciðer ve diðer
sistem muayeneleri normaldi.

Hastanýn EKG'sinde, akut sol dal bloðu bulgularý
mevcuttu. Hastanýn mevcut durumunu açýklaya-
bilmek   için   arteriyel   kan   gazý   analizi   yapýldý.
Co-oxýmeter ile COHb % 38.1 saptandý. pH 7.179,
pCO2 13.6 mmHg, pO2 54 mmHg ve HCO3 5.1
mmol/L idi. Tam kan tahlilinde; lökosit, sayýmý 17900
/mm3, hemoglobin 15.0 g/dl, hemotokrit % 46 ve
platelet 248.000 K/uL idi. Rutin biyokimyada, glisemi
376 mg/dl, Kr 1.3 mg/dl, üre 73 mg/dl, SGOT 190
U/l, SGPT 63 U/l, CKMB 243 U/l, total CK 1228 U/l
olarak geldi. Tam idrar tahlilinde, keton ++, protein
+,  her  sahada  1-2  beyaz  küre,  4-5  kýrmýzý  küre
saptandý. Hastanýn daha önceden diabetik olmadýðý
bilinmekteydi ancak mevcut labaratuvar deðerleri
diyabetik ketoasidozla uyumluydu. Bu nedenle hasta-
da, yeni baþlangýçlý diyabet ön tanýsýyla diyabetik
ketoasidoz tedavisi de baþlandý. Hiberbarik oksijen
tedavisi açýsýndan su altý hekimliði ile görüþüldü.
Hastanýn mevcut  durumunun  hiberbarik oksijen
tedavisini tolere edemeyeceði düþünüldü ve nazal
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Resim-1: Olgunun, göğüs ağrısının 3.saatinde çekilen sol dal bloklu EKG'si görülmektedir.

Resim-2: Olgunun, Akut Miyokard İnfarktüsü'nden 3 gün önce çekilen EKG'si görülmektedir.



Karbonmonoksit Zehirlenmesine Bağlı Miyokard İnfarktüsü

kanülle devamlý  10 lt/dk oksijen tedavisi, heparin ve
gliseril trinitrat (GTN) infüzyonu uygulandý.

Hastanýn takiplerinde þikayetleri düzeldi. EKG'de
sol dal bloðu normal sinüs ritmine döndü. Kan gazý
deðerleri normal sýnýrlara geriledi. Kardiyak enzimleri
normal seviyelerine döndü. Hiperglisemisi düzeldi ve
taburcu  edildikten  sonra  yapýlan  tetkiklerinde  de
diyabetik olmadýðý belirlendi.

2 hafta sonra koroner anjiografi yapýldý. 3 damar
hastalýðý tespit edilerek týbbi tedaviye karar verildi.  

TARTIŞMA

Karbonmonooksit (CO) tatsýz, kokusuz ve renk-
siz bir  gazdýr.  Akciðerde  hasara  yol  açmaz.  Doku
oksijenizasyonunda ikili etkiye sahiptir. Hemoglobin
afinitesi, oksijenin 210 katýdýr ve kanýn oksijen taþýma
kapasitesini sýnýrlar. Ayrýca O2 disosiasyon eðrisini
sola kaydýrýr ve dokulara oksijen sunumunu azaltýr.

Karbonmonoksit zehirlenmesi, akut veya kronik
olabilir. Hastalar, klinikte genellikle karþýmýza santral
sinir sistemine ait tutulum bulgularý ile baþvurmalarý-
na raðmen, belirgin ve fatal kardiyak anormallikler
görülebilir (1). Karbonmonoksidin hemoglobine
afinitesi oksijenden  daha fazla olduðu için, oksijen
daha az miktarlarda dokulara sunulur. Böylece,
kardiyak  toksisite  miyokardiyal  hipoksiye  neden
olabilir. Ama miyokardiyal mitokondri üzerindeki
direk toksik etki daha önemli bir rol oynar (2,3).
Miyokardiyal     hasarýn     histolojik     özellikleri,
subendokardiyumda daha belirgin olmak üzere fokal
nekrozis    alanlarýný    içerir.    Fokal    perivasküler
infiltrasyonlar ve noktasal hemorajiler de
gözlenebilir.

Kardiyak tutulum, karbonmonoksidle karþýlaþ-
madan hemen sonra oluþabileceði gibi, birkaç gün
sonrada gerçekleþebilir. Çarpýntý, sinüs taþikardisi ve
atriyal  fibrilasyon,  ventriküler  ekstrasistol  gibi  arit-
miler gözlenebilir (4). Þiddetli vakalarda, bradikardi
ve atrioventriküler tam blok  görülebilir (4). Ýskemik
kalp hastalýðý olanlarda, anjina pektoris ve miyokard
infarktüsü tetiklenebilir. Elektrokardiyografik  ST
segment  ve  T  dalga deðiþiklikleri  sýk olarak
görülebilir. Geçici sað ve/veya sol  ventrikül  duvar
hareket  bozukluklarý  mevcut olabilir (3). % 100
oksijen verilmesi, yatak istirahati ve ciddi ritm veya
iletim bozukluklarýnýn düzeltilmesi hýzla iyileþmeye
yardýmcý olur. Olgumuzda da % 100 oksijen tedavisi
sonrasý hýzla iyileþme gözlendi.
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Literatürde, aterosklerotik zeminde geliþen
birçok akut  miyokard  infarktüsü  olgusu  bildirilme-
sine raðmen, akut sol dal bloðu ile seyreden olgu
tanýmlanmamýþtýr. Bildirilen olgular, ST elevasyonlu
veya Non-ST elevasyonlu miyokard infarktüsü þek-
lindedir.

Sunduðumuz  olgunun  bir  diðer  dikkat  çekici
özelliði de hastanýn diyabetik olmamasýna raðmen,
klinik tablosuna hiperglisemi ve ketoasidozun da eþlik
etmesiydi. Yapýlan literatür araþtýrmasýnda, ketoasi-
doz kliniði gösteren karbonmonoksit zehirlenmesi
olgusuna da rastladýk (5). Taburcu edildikten sonra
yapýlan tetkiklerde de, diyabetik olmadýðý saptanan
hastamýzdaki ketoasidozun da karbonmonoksit
zehirlenmesine sekonder olduðunu düþündük.

Sonuç olarak, akut miyokard infarktüsü ile
baþvuran tüm hastalarda aterosklerotik hastalýðýn
üzerine binen sekonder nedenlerin olabileceði göz
önünde bulundurulmalýdýr. Diðer bir söylemle de,
karbonmonoksit zehirlenmesi ile baþvuran tüm
hastalara ilk bir saatlik dönemde dikkatli elek-
trokardiyografi ve enzim  takibi  yapýlmalý  ve  diya-
betik  ketoasidozun ayýrdedici nedenleri de dikkate
alýnmalýdýr.
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