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OZET

Amag: Karbonmonoksit (CO), hemoglobine baglanarak,
kanin oksijen tasima kapasitesini disirir ve doku
hipoksisine neden olmaktadir. CO  zchirlenmesiyle
basvuran hastalar1 inceleyerek, bu olgularda miyokart
hasar belirte¢lerinden Troponin I ve doku hipoksisi
belirteclerinden laktat ile karboksihemoglobin duzeyi
arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.

Yontemler: Klinigimize 01.01.2015 ve 01.01.2017
tarihleri arasinda basvuran karboksihemoglobin dizeyi
%15 tizerinde olan hastalar hastane bilgisayar tabanli veri
sisteminden retrospektif olarak tarandi. Hastalarin
demografik ozellikleri, basvurduklari mevsim,
hemoglobin, 16kosit, trombosit, ortalama trombosit
hacmi, pH, karboksihemoglobin, laktat, Troponin I
duzeyleri ve bunlar arasindaki iliskiler degerlendirildi.
Bulgular: Calismamiza 135 hasta dahil edildi. Kadin
cinsiyet agirhikli (% 59,4, n= 8 2) idi. Hastalarin
%65,9’unun (n=91) kis mevsiminde basvurdugu gérildi.
Calismamizda, yas ile Troponin I degeri arasinda
istatistiksel anlamli zayif dogrusal iliskisi bulundugu
saptandt.  (r=0,269;  p=0,008) Bununla  birlikte,
karboksihemoglobin’in, Troponin ile ¢ok zayif (+r=0,239;
p=0,019); laktat ile zayif (r= 0,361; p < 0.001) pozitif
dogrusal iligkisinin oldugu gorulda.

Sonug: Calismamiz, Troponin I ve laktat ile
zehirlenmenin derecesi ile iligkiyi géstermis olsa da, bu
alanda yapilacak kapsamli caligmalar ile kanit degeri
ortaya konulmalidir.

Anahtar Sézciikler: laktat, karboksihemoglobin, karbon
monoksit, Troponin

Girig

Karbonmonoksit  (CO)  organik  bilesiklerin
yanmast sonucu olusan, irritan olmayan, renksiz,
kokusuz bir gazdir. CO toksisitesi, 1stnma amagcl
kullanilan kémir sobalari, yanginlar ve yeterli
havalandirma  saglanmamus  kapali  alanlarda
calistirilan jeneratdr, araclar ve sofbenlere bagl
gorilebilmektedir (1). CO zehirlenmesi diinya

ABSTRACT

Objective: Carbon monoxide reduces blood oxygen
transport capacity and causes tissue hypoxia by binding
to hemoglobin. We aimed to evaluate the relationship
between Troponin I, a myocardial injury marker, Lactate,
a tissue hypoxia marker and Carboxyhemoglobin levels in
patients presenting with CO poisoning.

Methods: Patients with a carboxyhemoglobin level of
more than 15% who applied to our clinic between
01.01.2015 and 01.01.2017 were retrospectively screened
from the hospital computerized patient information
management system. The demographic characteristics of
the patients, the season they applied, hemoglobin,
leukocyte, platelet, mean platelet volume, pH,
carboxyhemoglobin, lactate, troponin I levels and their
relationships were evaluated.

Results: 135 patients were included in our study. Female
gender was predominant (59.4%, n=82). It was seen that
65.9% of the patients (n = 91) applied in winter. In our
study, it was found that there was statistically significant
weak linear relationship between age and Troponin I
levels (r=0.269, p=0.008). Besides, there was very weak
positive relationship between Carboxyhemoglobin and
Troponin I levels (r=0.239, p=0.019) and weak positive
relationship between Carboxyhemoglobin and Lactate
levels (£=0.361, p<0.001).

Conclusion: Although our study showed that Troponin I
and Lactate levels were associated with the degree of
intoxication, the value of the evidence should be
established with comprehensive studies in this area.

Key Words: carboxyhemoglobin, carbon monoxide,
lactate, troponin

genelinde stk gorilmekle birlikte zehirlenme ile
iliskili 6lumlerde basta gelmektedir (2,3). CO
toksisitesine baglt Olumlerin yarisindan fazlasi
vanginlardan ve intihar amacli solunmasindan
kaynaklanmaktadir (2,3).

CO, hemoglobine baglanarak, kanin oksijen tasima
kapasitesini dustriir ve doku hipoksisine neden
olur (4). Beyin, kalp ve bobrekler oksijen
ihtiyacinin ~ yiiksek olmast nedeniyle karbon
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monoksit zehirlenmelerinde  ilk  etkilenen
organlardir (4,5). Bu organlarin etkilenmesi erken
dénem komplikasyonlara ve Olimlere neden
olabildigi gibi ge¢ doénem sekellere de neden
olabilmektedir (5).

Bu calismanin amact bir egitim arastirma hastanesi
acil tp klinigine CO zehirlenmesiyle basvuran
hastalari inceleyerek, bu olgularda miyokart hasar
belirte¢lerinden Troponin I ve doku hipoksisi
belirteclerinden laktat ile karboksihemoglobin
dizeyi arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Gerec¢ ve Yontemler

Lokal etik komite onayinin alinmasindan sonra,
klinigimize 01.01.2015 ve 01.01.2017 tarihleri
arasinda bagvuran karboksihemoglobin dizeyi
%15 tuzerinde olan hastalar hastane bilgisayar
tabanlt veri sisteminden retrospektif olarak
tarandt. Karboksihemoglobin diizeyi %15 tzerinde
olan butin hastalar calismaya dahil edilirken,
verilerine ulastlamayan ve eksik kaydedilen hastalar
calismadan dislandu.

Hastalarin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet),
basvurduklart  mevsim, hemoglobin, l6kosit,
trombosit, ortalama trombosit hacmi, pH, laktat
dizeyleri Troponin 1 diizeyleri ve bunlar
arasindaki iliskiler degerlendirildi.

Istatistiksel analizler, Statistical Package for the
Social Sciences Statistics Versiyon 21 (IBM Corp.;
Armonk, NY, USA) analiz programi kullanilarak

yapildt.  Calisma  verileri  degerlendirilirken
tanimlayict  istatistiksel  analizler  (Ortalama,
Standart  Sapma, Medyan, Frekans, Oran,

Minimum, Maksimum) ve 6nemlilik testlerinden
Kolmogorov-Smirnov Testi ve Ki-kare Testi
kullanildi. Tstatistiksel 6nemlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi. Degiskenlerin normal dagilima
uyup uymadiklart Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirilirken degiskenler arasindaki iligkiler
Ki-kare Testi ile degerlendirildi. Degiskenler
normal dagilima uyuyorsa ortalama ve standart
sapmasi, normal dagilima uymuyorsa medyan ve
interkuartil aralik (IKA [interquartile range=IQR])
hesaplandt.

Bulgular

Calismamiza, klinigimize basvuran
karboksihemoglobin diizeyi %15’in tzerinde olan
135 hasta dahil edildi. Hastalarin %59,4’4 (n=82)
kadin, 9%40,6’st (n=53) erkekti (Grafik 1).
Calismamiza gére basvuran hastalar kadin cinsiyet
agirlikli (%59,4, n=82) idi. Kadin hasta grubunun

daha fazla oldugu saptamamiz istatistiksel olarak
da anlamli idi. (p= 0,027 Ki kare test)

Hastalarin bagvuru aninda ortalama yast 37,9+£16,7
(Y%95GA 34,71-40,54) yildi. Hastalarin mevsimlere
g6re dagilimi degerlendirildiginde;  %65,9’unun
(n=91) kis mevsiminde, %20,3’inin (n=28)
ilkbaharda, %2,2’sinin (n=3) yaz, %11,6%inin
(n=16) sonbahar mevsiminde basvurdugu géraldi
(Grafik 2). Buna gore, caligmaya alinan hastalarin;
cok biyik oranda, kis aylarinda geldigi saptandu.
Hastalarin %065,9’inin (n=91) geldigi kis aylarina
ait bu degerlendirmemiz istatistiksel olarak da
anlamli idi. (p<0.001 Ki kare test).

Hastalarin ortalama karboksihemoglobin degeri
%25,35 £ 8,1 (% 95GA 24,19-27,04) idi. Medyan
Troponin I degeri 0,001 ng/mL (IQR=0,24) idi.
Ortalama hemoglobin degeri 13,4£1,6 gr/dL
(%95GA  13,13-13,69) idi. Ortalama 16kosit
10,5+3,6 K/uL idi. Medyan pH degeri 7,39 IQR=
0,87) idi. Medyan laktat 2,3 mmol/L. (IQR=26,5)
idi.

Calismamizda, yas ile Troponin I degeri arasinda
istatistiksel ~ anlamli  zayif  dogrusal  iliskisi
bulundugu saptandt. (+=0,269; p=0,008) Bununla
birlikte, karboksihemoglobin’in, Troponin ile ¢ok
zayif (r =0,239; p=0,019); laktat ile zayif (r=0,361;
p<0.001) pozitif dogrusal iliskisinin oldugu
oériildi.

Tartigma

Karbonmonoksitin dokularda oksijen ile yarisarak
hemoglobine baglanmasiyla dokulardaki
oksijenlenmeyl azaltmast toksik  etki
olusturdugu distnilmektedir (6). CO zehirlenmesi
sonucunda olusan toksik etki, kalp ve beyin gibi
fazla oksijen kullanimi olan, oksijensizlige duyatlt
dokularda kalict hasara neden olabilen hatta
6limle sonuglanabilen bir durumdur (1,5,6).

sonucu

CO zehirlenmelerinin cinsiyete gbre dagilimi ile
ilgili olarak Partrik ve arkadaglart New Jersey ve
New York’ ta toplam 23 merkezde 1023 hasta ile
yaptiklari calismada hastalarin %54’tntn  kadin
oldugunu ortaya koydular (7). Ulkemizde yapilan
calismalarda hastalarin cinsiyetlere goére dagilim
degerlendirildiginde kadin hasta orani %50,9 ile
60,6 arasinda degismektedir (8-10). Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak kadin cinsiyetin daha
fazla etkilendigi gorildi. Kadinlarda bu farkliligin
kadinlarin kapali mekanlarda daha fazla zaman
gecirmesinden kaynaklanabilecegini disintiyoruz.

CO zehirlenmelerinin kuzey yarimkiirede daha
fazla gorildugi ve goriilme sikliginin 6zellikle kis
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Grafik 1. Hastalarin cinsiyetlerine gére dagilimi1

aylarinda arttigt  bilinmektedir (7,11). Bizim
calismamizda da benzer sekilde kis mevsiminde
CO  zehirlenmelerinin =~ daha stk oldugu

g6rilmustir. Kis mevsiminde kapali mekanlarda
tsinma amacgli kullanilan sobalarin bu oranda etkili
oldugunu distinmekteyiz.

CO miyokart tzerindeki miyokart tizerinde toksik
etkisi degerlendirildiginde literatiirde farkli etki
mekanizmalarindan da bahsedilmektedir. Chance
ve arkadaslari yaptiklart calismada sitokrom C
oksidaz inhibisyonu ile baglayan ve
mitokondriyumdaki dustk glutatyon diizeylerini
daha da azaltan ve anaerobik mekanizmay1
tetikledigi i¢in dogrudan meydana gelen toksik
etkiyi ortaya koymuslardir (12). Einzig ve
arkadaglart yaptiklari deneysel calismada
karbonmonoksitin konsantrasyona bagli koroner
degisimleri raporlamuslar ve karbonmonoksitin
yeterli koroner  dilatasyonu engelledigini
belirtmislerdir. Bunun sonucu miyokarda kan
akisinda azalma oldugunu gostermislerdir (13).
Franchini ve arkadaslarinin yaptiklari calismada,
bu etkilere ek olarak, CO’nun arteriyel ve vendz
trombozu tetikleyebilecegini, CO'nun muhtemel
pro-tromboz etkisi olabilecegini belirtmislerdir
(14). Bizim calismamizda da zayif da olsa,
karboksihemoglobin diizeyi ve Troponin I degeri
arasinda iligski olmasi CO zehirlenmesinin ciddiyeti
ile miyokart hasart arasinda iliski olabilecegini
ortaya koymustur. Ancak ¢alismamizda Troponin 1
ile iliskinin zayif tespit edilmesinin ¢alismamiza
hastalarin =~ acil servise basvurduklarindaki
Troponin 1  degerinin  dahil  edilmesinden
kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

CO hemoglobinin oksijen tasima kapasitesini
dusirmesi sonucu oksihemoglobin ayrisma egrisi
sola kayar ve dokuya oksijen sunumu azalir (15).
CO, periferik oksijen kullanimint da etkiler.
CO'nun yaklasik yizde 10-15'1 ekstravaskilerdir ve
miyoglobin, sitokromlar ve NADPH rediiktaz gibi
molekillere baglidir ve mitokondriyal seviyede
oksidatif fosforilasyonda bozulmaya neden olur.
(16,17). CO doku hipokisisine neden olarak
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Grafik 2. Mevsimlere gbre hasta sayilari

anaerobik glikolize ve laktat dretimine sebep
olmaktadir.  Bunun yaninda CO, ndbet,
hiperventilasyon ve kardiyak fonksiyon bozuklugu
da dahil olmak tzere laktat Uretimine neden
olabilecek sistemik etkilere neden olmaktadir(18).

Sokal ve arkadaglart  yaptiklart  c¢alismada
karboksihemoglobin ve laktat arasinda zayif bir
korelasyonu (r=0.340, p<0.05) g6sterirken; Dogan
ve arkadaslari, yaptiklari calismada nispeten daha
kuvvetli ~ bir  korelasyon(r=0.738,  p<0.001)
g6stermislerdir  (19,20).  Bizim  ¢aligmamizda
literattir ile uyumlu alarak karboksihemoglobin ile
laktat diizeyi arasinda zayif iliski (¢=0,361;
p<0.001) bulunmakta idi.

Caligmanin Kisitliliklar:: Calismamizda iki yillik
veri taranmis olmasina ragmen  O6rneklem
biyiikliigii nispeten kiigliktii ve laktat ve Troponin
dizeylerinde yikselme olan hasta sayist dusiiktd.
Yine calismamizin retrospektif tasarimi nedeniyle
hastanin sonlanim ve tedavi verilerine ulastlamad:
ve bu konuda degerlendirme yapilamadi. Bu
nedenle  takipte daha fazla yikselebilecek
Troponin I degerleri calismamiza dahil edememis
olabiliriz. Diger bir kisithilik ise ¢aligmanin tek
merkezli olmasi nedeniyle genellestirilebilitliginin
sinirlt olmasiydi.

Sonu¢ olarak, CO direkt ve indirekt etkileri ile
miyokart hasarina ve doku hipoksisine neden
olmaktadir. Calismamiz, miyokart hasar
belirteclerinden Troponin I ve doku hipoksisi
belirteclerinden laktat ile zehirlenmenin derecesi
ile iligkiyi gostermis olsa da, bu alanda yapilacak
kapsamlt ¢aligmalar ile kanit degeri ortaya
konulmalidir.

Cikar Catigmas1: Cikar catigmast yoktur.

Finansal Destek: Bu calisma icin finansal destek
alinmamaistir.
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