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OZET

KALORIFER YAKAN APARTMAN GOREVLILERINDE KRONIK KARBON
MONOKSIT MARUZIYETININ ETKILERI

Dr. Murat CAVDAR
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dali
Tez Damgmant: Yrd. Dog. Dr. Behget AL
Eyliil 2009, 59 sayfa

Bu ¢aliymamizda kronik karbon monoksite maruz kalan kisilerde ateroskleroz,
karotis infima media kalnhi, yiksek sensiviteli C-reaktif protein ve hava yolu
obstriiksiyonun iliskisini inceledik.

En az 10 yil boyunca apartmanlarda ¢alisan saghkli, sigara igmeyen 47 kalorifer
yakan erkek apartman gdrevlisi (galigma grubu) ve yagca uyugan 48 saghkli erkek
(kontrol grubu) cahgmaya alindi. Kalorifer yakan apartman gorevlileri ve kontrol
gruplarmmn yas, vileut kitle indeksi, kan baswmc, total kolesterol, trigliserit, disik
dansiteli lipoprotein kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, karotis intima
media kalnlipy, karboksihemoglobin, yitksek sensiviteli C-reaktif protein, ekspiratuvar
tepe akim hiz1 degerleri Slgiiliip SSPS 13.0 yazilim program: kullamlarak istatistiksel
analizi yapildr

Her iki grubun klinik ozellikleri, yag, viicut kitle indeksi, kan basinci, total
kolesterol, trigliserit, diigiik dansiteli lipoprotein kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol degerleri birbirleriyle benzer bulundu. Bunun yaminda kalorifer yakan
apartman gorevlilerinde karboksihemoglobin (%4.5£1.5/2.0+1.1), yitksek sensiviteli C-
reaktif protein (3.242.1/1.1£0.8 mg/L), karotis intima media  kalmh@:
(1.11:£0.32/0.91£0.11 mm) degerlerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu tespit
edildi. Gruplar arasinda; karboksibemoglobin (p<0.001), yiiksek sensiviteli C-reaktif
protein seviyesi (p<0.001), karotis intima media kalinhg (p<0.001) karsilagtinnldifinda
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Kalorifer yakan apartman gorevlilerinde yiiksek
sensiviteli C-reaktif protein seviyesi ve ¢aligma yili (p<0.001), yitksek sensiviteli C-
reaktif protein seviyesi ve karboksihemoglobin seviyesi(p<0.001) arasinda istatistiksel
olarak anlamli sonuc elde edildi. Kontrol grubunda ise sadece karboksihemoglobin ve
yitksek sensiviteli C-reaktif protein seviyesi (p=0.002) arasinda anlamli iligki bulundu.
Ekspiratuvar tepe akim iz degerlerindeki diismenin kalorifer yakan apartman
oorevlilerinde (ortalama; 38.2/7.1 L/dakika) kontrol grubuna gore daha fazla oldugu
tespit edildi.

Bu ¢alismayla kronik karbon monoksit maruziyetinin zamanla yiiksek sensiviteli
C-reaktif protein seviyesini artirdifini, karotis intima media kalmhigum artirarak
ateroskleroz olusumuna zemin hazirlayan bir faktdr oldugunu ayrica hava yollarinda
daralma yaparak ekspiratuvar tepe akim hizinda azalmaya neden oldugu sonucuna
variimstir.

Anahtar Kelimeler: Karotis intima media kalnlig, Yiksek sensiviteli C-reaktif
protein, Ateroskleroz, Ekspiratuvar tepe akim huzi
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ABSTRACT

THE EFFECT OF CHRONIC CARBON MONOXIDE EXPOSURE ON THE
COAL-BURNING HEATING SYSTEM WORKERS

Dr. Murat CAVDAR
Residency Thesis, Department of Emergency Medicine
Supervisor: Assist. Proff. Dr. Behcet AL
September 2009, 59 pages

In present study, we evaluated relationship of atherosclerosis, carotis intima media
thickness, high sensitive C-reactive protein and the obstruction of airway in patients
who were exposured to chronic carbon monoxide.

Apparently healthy 47 male non-smoker coal-burning heating system workers
working in buildings for at least ten years and 48 age matched healthy men were
enrolled into the study. We measured the body mass index, blood pressure, total
cholesterol, trigliserid, low-density lipoprotein cholesterol, high-density lipoprotein
cholesterol, carotis intima media thickness, carboxyhemoglobin, high sensitive C-
reactive protein, peak expiratory flow velocity and analysed these values by SPSS 13.0.

Both groups were found to be similar by age, body mass index, blood pressure,
total cholesterol, trigliserid, low-density lipoprotein cholesterol, high-density
lipoprotein cholesterol. However, carboxyhemoglobin (%4.5+1.5/2.0+1.1) (p<0.001),
high sensitive C-reactive protein (3.2+2.1/1.1£0.8 mg/L) (p<0.001} and carotis intima
media thickness (1.11£0.32/0.91+0.11 mm) (p<0.001) levels were found to be higher in
the study group. Statistical significant correlations were found among
carboxyhemoglobin and high sensitive C-reactive protein levels (p<0.001), high
sensitive C-reactive protein levels and exposure year (p<0.001), carotis intima media
thickness and exposure year (p=0.035) in the study group and between
carboxyhemoglobin and high sensitive C-reactive protein levels (p=0.002) in the control
group. The decrease of peak expiratory flow velocity found to be more in the study
group (mean; 38.2/7.1 L/min).

With this study, we come to the conclusion that chronic carbon monoxide
exposure increases hs-CRP and carotis intima media thickness in the course of time and
lay the groundwork for atherosclerosis and also decreases the expiratory peak flow
velocity probably via obstructing the airways.

Keywords: Carotis intima media thickness, High sensitive C-reactive protein,
Atherosclerosis, Peak expiratory flow velocity



KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
AMI : Akut Miyokart Enfarktiisii
BMI : Viicut Kitle Indeksi
BP : Kan Basinct
CO : Karbon Monoksit
COHb : Karboksihemoglobin
CRP : C-Reaktif Protein
Hb : Hemoglobin
| HBOT : Hiperbarik Oksijen Tedavisi
HDL-C : Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol
hs-CRP : Yiiksek Sensiviteli C-Reaktif Protein
IMK - Intima Media Kalinhig:
KIMK - Karotis Intima Media Kalinlig
KY : Kalp Yetmezligi
KYAG : Kalorifer Yakan Apartman Gorevlileri
LDL-C : Dﬁsﬁk Dansiteli Lipoprotein Kolesterol
MI : Miyokard Enfarktiisii
NBOT : Normobarik Oksijen Tedavisi
PEF : Ekspiratuvar Tepe Akim Hizi= Peak Expiratory Flow
TC : Total Kolesterol
TG : Trigliserit

WHS : Women’s Health Study
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1. GIRIS VE AMAC

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritan olmayan bir gazdir.
Odun, komiir, gaz yag1 ve dogal gaz gibi organik yakitlarin tam olarak yanmamasi
sonucu ortaya ¢ikar (1). Ev diginda CO gazinin en biiylik kaynafi motorlu araglardir.
Diger kaynaklar ise endistriyel lirlinler, sﬁndﬁrﬁlmesi glic ateg gibi dogal kaynaklardur.
Ev ortammda CO gazi sigara icimi, iyi havalanmayan soba borulart ve kalorifer
kazanlarmdan meydana gelir. CO toksik etkisini birgok mekanizma ile olugturabilir.
Bunlardan biri olusturdugu doku hipoksisidir. Bu etkisini hemoglobin (Hb), miyoglobin
(Mb) gibi solunum pigmentleri ve oksidatif islemlerde gorev alan baz1 enzimler ile bag
olusturarak gosterir, Akut zehirlenme; aminda ve ge¢ donemde geligen etkileri nedeni ile
ohiimeiil seyredebilir (2). Akut CO zehirlenmesi basta miyokard olmak tizere birgok
organda hipoksiye sebebiyet vererek zehirlenme derecesine gbre nonspesifik
gériintimden, komaya kadar degisik klinik goriiniime sebep olabilmektedir (3). Kronik
CO zehirlenmesi genellikle meslegi geregi uzun stire CO ile temast olan kisilerde
olusur. Kronik maruziyet kendini bag agrisi, halsizlik, anoreksi, apati, insomnia ve
kisilik degisiklikleri seklinde gostermekle beraber, daba ciddi etkileri zamanla
aterosklerozda artma ve pulmoner fonksiyonlarda azalma seklinde gorilhir (4). CO
zehirlenmesinin tanist kanda karboksihemoglobin (COHb) seviyesinin yiiksekliginin
tespitiyle konur (5).

Inflamasyon ve doku hasarmin teshisinde kullanilan C-Reaktif Protein (CRP);
inflamatuvar mekanizmalann ateroskleroz patogenezinde ve komplikasyonlarinda
gmemli rol oynadiginin anlasiimasindan sonra, kardiyovaskiiler hastalik risk belirleyicisi
olarakta kullamlmaya baglanmigtr. Bu amagla yapilan calismalar sonucunda
kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde ve riskinin belirlenmesinde daha hassas olan-
Yiiksek Sensiviteli C-Reaktif Protein (hs-CRP) dlgiim metotlart gelistirilmistir (6,7).
European Society of Hypertension (ESH), European Society of Cardiology (ESC)

tarafindan hazirlanan World Health Organization/International Society of Hypertension



(WHOV/ISH) kilavuzunda CRP seviyesinin 1 mg/L’den yitksek olmas: kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in risk faktorii kabul edilmistir (8).

Ateroskleroz, koroner arterlerin yani sira bilylik ve orta genislikteki miiskiller
arterleri de etkileyen sistemik bir hastaliktir. Aterosklerotik hastaligin erken subklinik
déneminde en onemli degigiklikler tiim arteryal yatakta goriilen endotelyal disfonksiyon
- ve intima-media kalinliginda (IMK) artmadir (9). Bu kalinlagma iki boyutlu B-Mode
ultrasonografi ve 2-D doppler ekokardiyografi ile degerlendirilebilir (10). Toplumda
karotis intima media kahnliginn (KIMK) ortalama degerleri 0.4-1.0 mm arasinda
degismektedir ve senelik 0.01-0.03 mm’lik artma olmaktadir. Artmig KIMK yas,
diabetes mellitus, total kolesterol, sigara i¢imi gibi birgok kardiovaskiiler risk faktdrii ile
iliskilidir. KIMK aterosklerotik hastaligin belirlenmesinde ve prognozunun takibinde
kullamlir (11,12). |

Ekspiratuvar tepe akim hizi (PEF); zorlu ekspirasyon ile saglanan maksimum
ekspiratuar akmm hizidir ve Slciimlerde "pef metre" ya da "peak flow metre” dedigimiz
basit, ucuz, taginabilir, mekanik aletler kullanilir. Kisilerin cinsiyetine, yasina, boyuna
gore hazirlanmis olan referans degerleri ilk olarak 1970 yilinda belirlenmigtir (13). PEF
8letimil bitylik hava yollarimin obstritksiyonu hakkinda bilgi vermekte kullambr. Hava
kirliliginin, sigara igiminin ve bazi mesleklerde hava yolu inflamasyonuna sebep olan
gazlara maruz kalmann PEF degerlerini diistirdiigli bilinmektedir (14).

Bu calismada kalorifer yakan apartman gorevlilerinde (KYAG) kronik CO
maruziyeti ile ateroskleroz iligkisini; KIMK ve hs-CRP &l¢timleri ile aragtirmay1 ve bu
kisilerde hava yolu obstritksiyonunun olusup olusmadifim PEF degerlerine bakarak

belirlemeyi amagcladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karbon Monoksit Gazi

2.1.1. Ozellikleri

CO renksiz, kokusuz, tatsiz, non-irritan bir gazdir. Karbonlu bilesiklerin
oksidasyonu ya da tam yanmamasi sonucu atmosferde naturel veya yapay olarak
bulunabilir. Ozgiil agurligs 1.97 kg/m?’ olan bu gaz, bulundugu kapali ortamin tabaninda
toplanr (2).

2.1.2. Tarihce

Ik olarak 1857 yilinda Bernard CO’nun hemoglobine baglanarak doku
hipoksisine neden oldugunu ve bu hipoksinin toksik etkilerini, 1895’de ise Haldane CO
toksisitesinin etkilerini agiklamustir (15,16). 1929°da Sendroy ve arkadaglari, CO’nun
hemoglobine olan - affinitesinin oksijeninkinden 210 kat fazla oldufunu ortaya

koymugtur (15).

2.1.3. Kaynaklan

Dogada bulunan CO’nun ¢ofu organik yakitlarm yanmasi ile olugur. Endistride
kullamilan yakitlarm yam swa, evlerde kullanilan isinma araglar, mototlu araglarn
egzozlar, orman yanginlar ve apartman kaloriferleri bol miktarda CO’nun agiga
¢ikmasini saglar. CO gazinm difer ekzojen kaynaklan arasinda; yik tasiyicilar, buz
temizleme araglart gibi propan ile ¢aligan aletler, gazla cahsan firmlar ve komiir
mangallart sayilabilir. CO insan viicudunda hemoglobin katabolizmast sonucu endojen
olarak da olusabilir (1,2,15). Diger énemli CO kaynag: ise sigara dumamdir. COHb
seviyesi ¢ok agin sigara icenlerde %9-10’lara kadar yiikselebilir (1). Diger bir CO
kaynag ise, boya cikaricilarda bulunan bir solvent olan metilen kloriddir. Solunduktan

sonra viicutta CO’ya déniigerek toksik etkiler ortaya cikarabilir (1,15).



CO insan viicudunda hemoglobin katabolizmas: sonucu endojen olarak da
oiusabilirw (1). insanda normal simrlardaki CO'nun %40°1 gevresel, %60°1 viicut
aktivitesi sonucu olusur. Bu sebeple normal insan kammnda %0-5 oraminda COHb
saptanabilir. Endojen CO diganidan inhale edilmedigi stirece toksik konsantrasyonlara

ulagmaz (1,17).
2.1.4 Karbon Monoksit Zehirlenmesi

2.1.4.1 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) olimle sonuglanan zehirlenmelerin en
bagta gelen sebebi CO zehirlenmesidir. CO zehirlenmesi ABD’de kaza ile olan
zehirlenmelerinde en sik goriilen seklidir. Yillik 11.000 vaka acil servise CO
zehirlenmesi sebebiyle basvurmaktadir. ABD’de yangin kaynakh oimaya'tn. CO
zehirlenmeleri 1979-1988 yillari arasinda toplam 11.547 kisinin oliimiine sebep
olmustur. Mortalite oram net olarak tespit edilememistir (1,2,15). Yuﬁ disinda
zehirlenmelerin biiyiik ¢ogunlugu motorlu araglardan kaynaklanan CO zehirlenmeleri
iken tilkemizde, dzellikle de soguk iklimli bélgelerimizde, havalandirmast yetersiz olan
kiigiik alanlarda bacasiz soba, mangal ve sofben kullammi CO zehirlenmesinin asil
sebebidir. Ulkemizde adli tip kaynaklarmna gére 1977-1981 yillart arasinda CO
zehirlenmesi sonucu 348 kisi hayatim kaybetmistir (18). Yaglara gére CO’dan
etkilenme degismektedir; 15-74 arasinda olanlan esit sekilde etkilerken, 75 yas ve

{izerinde etkilenme orani artmakta, 15 yas altinda ise azalmaktadir (19).

2.1.4.2. Patofizyoloji

CO zehirlenmesinin toksik etkilerinin temelinde; Hemoglobin, miyoglobin gibi
solunum pigmentleri ve sitokrom oksidaz, nitrik oksit sentaz gibi enzimler ile bag
olusturmasi yatmaktadir (1,2). Alveoler membrandan hizla gegen CO oksijene gore
200-270 kat afinite ile hemoglobine baglanir ve COHb olugturur. Oksijen molekiiliiniin
Hb’ye baglanmasim engelleyen CO, bagli olan oksijen molekiillerinin periferik
dolagimda Hb’den ayrilip dokulara gegisini gliclestirir. Boylece oksihemoglobin
disosiasyon egrisi sola kayar ve dokulara oksijen birakilmas: zorlagir. Hem azalmig

oksijen taginmas: hem de oksijenin birakilamamasi nedeni ile hastada ani bir ‘kimyasal’



anemi ortaya gikmis olur. Baska bir deyisle parsiyel oksijen basincinda ciddi bir diigme
olana kadar oksihemoglobin, normal satiirasyon arahgmnda kalmak igin oksijeni
birakmaz. Bu sebeple doku hipoksisi ve hasar1 daba da artmus olur. Absorbe olan
CO’nun yaklagik %10-15"i ekstravaskiiler proteinlere baglanir ve bu yolla direkt
hiicresel toksisite olugturur. CO’nun miyoglobine afinitesi oksijenden 20 kat fazladur.
CO’nun sitokrom oksidaz, guanilat siklaz ve nitrik oksit sentaz gibi enzimlerin
aktivitesini azaltug gosterilmistir. Oksidatif metabolizmada gdrev alan bu proteinlerin
islevleri, oksihemoglobin disosiasyonunun zorlagmasi ile yavaslar. Boylece CO
zehitlenmesinin ilk birkag saatinde elektron transport zincirinin fonksiyonu azalr ve
mitokondride serbest oksijen radikalleri olugmaya baslar (1,2,15).

CO maruziyeti olanlarda COHb diizeyi ve yarilanma Smriy; inhale edilen CO
konsantrasyonuna, alveoler ventilasyona, difiizyon kapasitesine, total Hb diizeyine,
dokularda biriken CO miktarina, intrapulmoner sant varlifina baghdir (20). CO’nun
yarilanma 6mrii normal oda havasinda yaklagik 4-6 saattir. Bu siire bir atmosfer
basingta %100 oksijen verilmesi ile 80-90 dakikaya, 3 atmosfer basingta %100 oksijen
verilmesi ile 23 dakikaya diigmektedir. Maruziyet siiresi, ortamdaki CO miktari, birim
zaman da alinan hava miktar1, egzersiz, kiginin saghk duramu, kendine 6zgii iyilestirici
metabolizmasi zehirlenme derecesini etkileyen dnemli faktorlerdir (1,2,15,21).

Kalp dokusu CO zehirlenmesinden oldukca fazla etkilenir. Sistemik dolagmmdaki
COHb komplekslerinin olusturdugu oksidatif stresin yamnda, kalpte bol miktarda
bulunan miyoglobine baglanan CO’nun toksisitesi artar. CO’nun miyoglobine affinitesi
Hb’den 40 kat fazladir. CO ayn zamanda kardiyak miyoglobine de normal iskelet
miyoglobinden 3 kat fazla baglanir. COHb gibi karboksimiyoglobin {COMD) clugmast
da sola kaymus bir oksijen dissosiyasyonuna neden olmaktadir. CO ile baglanan
miyoglobinin oksijen tasima kapasitesi azalarak, miyokard hiicrelerinin oksijenlenmesi
azalir. Bununla birlikte, kalpte meydana gelen herhangi bir oksidatif stres durumunda
miyoglobin potansiyel bir zarar verici etki gosterir. Miyoglobin hidrojen peroksit veya
lipit peroksidasyon uriinleri ile etkilesime girerek oksiferri-miyoglobin gibi potent
oksidanlara doniigebilir. Bu doniistim, kalpte meydana gelen iskemi-reperfiizyon
injurisinin baslica nedenini olugturur. COMb ayrigmasi COHb’ye gore ¢ok daha yavag
oldugundan, CO’nun miyoglobinden aynsarak Hb’ye baglanmast nedeniyle, gecikmis
bir COHD yiikselmesi goriilebilecegi unutulmamalidir (rebound etki) (1-3,21).



CO’nun olusturdugu iskemik hasar ile aym anda hipoperfiizyonun olmasi,
16kositlerin reperfiizyon gergeklesene kadar endotel yiizeyine adezyonuna neden olur.
Reperfiizyon gergeklestiginde ise, bu lokositlerden salman serbest oksijen radikalleri,
hiicre zarinda lipid peroksidasyomina neden olarak reperfiizyon hasart olusturur. Yakm
zamanli yapilan caligmalarda CO toksisitesinin diger mekanizmalar: ortaya
konulmustur. Hipotezlerden ilki; CO’e bagh doku hipoksisi sonrasi santral sinir
sisteminde reoksijenizasyon hasar1 ortaya ¢ikmasidir. Hiperoksijenizasyon, parsiyel
rediikte oksijen radikallerine yol agmakta, bunlar esansiyel protein ve niikleik asitleri
oksidize etmekte ve tipik reperfiizyon hasarini ortaya ¢ikarmaktadir. Buna ek olarak,
CO maruziyeti lipid peroksidasyonuna yol agarak santral sinir sistemi lipidlerinin geri
doniisimlii demiyelinizasyonuna yol agmaktadir. CO hasar1 aym zamanda hiicre
tizerinde oksidatif strese yol acarak oksidatif radikallerin tiretimine neden olmaktadir.
Kronik CO zehirlenmesi sonucunda salinan serbest oksijen radikalleri ve peroksinitrit,
plazma lipoproteinlerini oksitleyerek vaskiiler hasar1 daha da biiyiitebilir ve bu durum
ileriki dénemde aterosklerotik degisikliklere neden olabilir. CO zehirlenmesinin ge¢

doénemde apopitoz ile hiicre Sliimiine neden oldugu gosterilmigtir (1,22,23).

2.1.4.3. Klinik Belirtiler ve Bulgular

CO zehirlenmesi “bin yiizlii hastabk™ olarak adlandiriimaktadir. Letal olmayan
CO zehirlenmesinin  belirtileri  viral enfeksivonlars andirmakta, hem CO
zehirlenmelerinin hem de viral enfeksiyonlarnin kis aylarinda pik yapmasi, taminin akia
gelmesini giiglestirmekte ve bazs CO zehirlenmesi vakalarmin atlanmasina yol
agmaktadir. CO zehirlemesinde doku hipoksisine ait belirtiler; siklikla oksijen
kullaniminin en fazla oldugu santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem iizerinde
gozlenmektedir, Akut ve kronik CO maruziyetinde ortaya ¢ikan semptomlar ve bulgular
bazi farklilikiar gdstermektedir. Akut maruziyette biling bulamkligi, bag agrisi, gogis
agris1 on planda iken tekrarlayan kronik CO maruziyetinde bag agnsi, bulanti, bag

donmesi, yorgunluk gibi daha miiphem semptomiar karsimiza gikmaktadir (20).

2.1.4.3.1. Akut CO Maruziyetinin Belirti ve Bulgular:
CO zehirlenmesi, etkiledipi dokulara gore deBisen belirtiler ortaya cikarir.

Belirtiler nonspesifiktir, diger birgok hastalik ile kolaylikla kangtinlabilir. En erken



belirtiler oksijene bagimliligt yiksek olan beyin ve kalbin etkilenmesi ile olugur. Bu
organlar CO’nun toksik etkilerine en duyarli organlardir (2,3). Zehirlenme derecesine

gore belirtiler ve bulgular hafif, orta ve ciddi olarak simflandmilabilir (Tablo 1).

Tablo 1. CO zehirlenmesinde klinik belirtilere gore zehirlenme dereceleri
Zehirlenme Derecesi Belirti ve Bulgular

Hafif Basagrisi, bulanti, kusma, halsizlik, konsantrasyon
azalmasi, gorme bozuklugu

Orta Gogiis agrisy, nefes darlig, konflizyon, senkop,
kuvvetsizlik, tagikardi, takipne

Ciddi Hipotansiyon, disritmiler, miyokardiyal iskemi,
nonkardiyojenik akciger 6demi, ndbetler, koma, kardiyak
arrest, solunum arresti '

Hastalar genellikle seliiler hipoksiyi kompanse etmeye c¢aligan takipne ve
tagikardi ile kargumiza cikmaktadirlar, Bas agnsi, bulant:;, kusma konsantrasyon
azalmast stk gorillen semptomlardir ve beynin etkilenmesi ile goriiliir. Bu durum,
hastaligin nonspesifik viral hastalik veya viral gastroenterit, ya da besin zehirlenmesi ile
karistirilmasina neden olmaktadir. Maruziyet stiresi uzadikga senkop, konflizyon,
epileptik nobetler ve koma meydana gelebilir. Elektroensefalografi (EEG) ile diffiiz
frontal yavas dalgalar gosterebilir. Hastalar akut inme semptomlan ile de bagvurabilir
(24).

CO zehirlenmesinin etkileri CO konsantrasyonu ve maruziyet stiresine goire
vaskiiler ve norolojik degisikliklerden biling kaybir ve ©liime kadar degisir. CO
zehirlenmesinden Slen hastalarda beyin 6demi ile birlikte diffiiz petesi ve hemoraji
karakteristiktir. Akut CO zehirlenmesine maruz kalip baglangi¢ta yasayan ve daha sonra
birkag hafta iginde &len hastalarda iskemik anoksi belirgindir. CO alimunmn direkt
sonucy pulmoner hiicre hasaridir. Akilda tutulmas: gereken benzer maruziyet kogsullan
olmasma ragmen bireyler CO zehirlenmesinin farkli semptomlan ile kargimza
cikabilirler. %10°un altinda COHb diizeyinde ¢ogu hasta asemptomatiktir. %2.5
konsantrasyonunda ise etki goriilmez. %20 tizerinde basagrist, bagddnmesi, konfilzyon

ve bulant: gelisir. Kronik obstriiktif akciger hastalif) veya anginasi olan hastalarda daha



dusiik konsantrasyonda daha abartili etkiler gorillebilir. Hastalarda gogtis agrist
olabileceginden miyokardiyal iskemiye bagh kardiyak disritmiletle karisabilir. Diger
sistemik komplikasyonlar; iskelet kasi nekrozu, bobrek yetmezligi, pankreatit ve
hepatoseltiler hasardir (1).

nsanlarda . yapilan  gesitli  cabgmalar  gOstermektedir ki yliksek
konsantrasyonlarda CO maruziyeti iskemik kalp hastalig1 riskini arttirmaktadir. COHb
seviyesinin artmasiyla beraber, damar i¢i kan akis1 ile miyokardin oksijen kullanim
arasinda dengesizlik baslar, COHb seviyesi %2-4 oldugunda egzersiz toleransinda
diigme goriilir ve miyokard iskemisine benzer semptomlar ortaya gikabilir. COHb
%6 nm iizerinde oldufu zaman egzersiz esnasinda ventrikiiler prematir vurular
goridebilir. Koroner agidan risk gurubu teskil etmeyen kigilerde bile miyokard
enfarktiisti, ciddi aritmiler veya kardiyak arrest geligebilir. CO zehirlenmesinin akut
mortalitesinin sebebi, miyokardin hipoksik stresi nedeni ile olusan ventrikiiler
disritmilerdir. Koroner arter hastalifi olanlarda COHb seviyeleri %10’un altinda
oldugunda bile disritmiler ortaya gikabilir. Vakalann %20-30’unda nonkardiyojenik
akciger 6demi gelisebilir. Bu vakalara endotrakeal entiibasyon gerekebilir. Akciger
hasar, hipoksi, direkt toksik etki, sol ventrikiil yetmezligi veya beyin hasarma bagl:
nérojenik hasar sonucu meydana gelebilir (1,15,21).

Muskulokutantz sistemde vazodilatasyona bagli olarak deri kiraz rengini alir.
CO’nun direkt toksik etkisine bagh olarak gelisen nekroz nedeniyle ciltte biiller
olusabilir. Direkt hiicresel yikim, konvillziyon veya ajitasyona bagli rabdomiyoliz
ortaya ¢ikabilir. Kas hiicre yikimi ile kalsiyum (Ca) ve hiicre komponentleri (kreatin
kinaz, miyoglobin, potasyum) kana karisir. Bu maddelerin serum seviyeleri artar (5,18).

CO zehirlenmesinde santral sinir sistemi ile kardiyovaskiiler sistem
etkilendiginde hayati tehlike var demektir. Zehirlenmelerde en belirgin semptomlar
santral sinir sistemi etkilenmesine aittir. CO’dan diger bir ¢ok sistem etkilenmekte ve

degisik belirti ve bulgular ortaya ¢ikmaktadir (Tablo 2).



Tablo 2. CO zehirlenmesinde etkilenen sistemlerdeki belirti ve bulgular (16).

olan durumlar

Etkilenen Sistem Belirti, Bulgu Ve Komplikasyonlar
Néropsikiyatrik | Koma, konvitlziyon, 1okoensefalopati, serebral ddem, davrams
bozukluklar, biligsel bozukluk, mutizm, fekal ve idrar
inkontinans1, ataksi, muskuler rijidite, parkinsonizm, periferik
noropati, psikoz
Kardiyovaskiiler Anjina, tasikardi, ST segment degisiklikleri, hipotansiyon,
aritmi, kalp bloklari, miyokard enfarktiisii
Pulmoner Pulmoner 8dem ve hemoraji, unilateral diyafragmatik paralizi
Oftalmolojik Retinal hemoraji, diigiik g1k sensitivitesi, gérme bozukluklar,
kortikal korliik, retrobulber norit, papil 6demi
Muskuloskeletal Rabdomiyoliz, miyonekroz, kompartman sendromu
Renal Mivoglobiniiriye sekonder akut renal yetmezlik, proteiniiri
Hematolojik Dissernine intravaskiiler koagiilasyon, trombositopeni, 16kositoz
Dermatolojik Biil, alopesi, ter bezi nekrozu, kiraz kirmzis: deri rengi, dem,
siyanoz, solukluk, eritemattz lekeler
Gastrointestinal Kusma, diyare, hepatik nekroz, melena, hematokezya
Vestibiiler Santral isitme kayb, tinnitus, vertigo, nistagmus
Fetiis ile ilgili Konviilziyon, spastisite, hiperglisemi, hipokalsemi, serebral

atrofi, mikrosefali, psikomotor retardasyon, 6liim

Metabolik

Laktik asidoz, hiperglisemi
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2.1.4.3.2. Kronik CO Maruziyetinin Belirti ve Bulgular:

Kronik CO maruziveti konusunda yapilmis sl sayida caligma olmakla
beraber ana olarak kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemi etkiledigi bilinmektedir. Uzun
stire diigiik seviyede CO’ya maruz kalanlarda goriilen bazi belirtiler CO zehirlenmesinin
kronik etkileri nedeniyledir. Bu belirtilerin oldukea silik olmast taniy1 zorlagtirmaktadir.
Bas agnsi, halsizlik, anoreksi, apati, insomnia ve kigilik degisiklikleri goriilebilir.
Kronik CO maruziyeti olan kisilerde aterosklerotik hastaliklar artmakta, pulmoner
fonksiyonlarda azalma olmaktadir. Kronik hipoksi nedeni ile zamanla polisitemi ve

kardivomegali geligebilir (2,4,17).

2.1.4.4. Tam

CO zehirlenmesi tamsinda stiphelenmenin énemi bilyiiktiir. Bu sebeple tamda
siipheden sonra detayh bir hikdye alinmalidir. Tam genellikle hastayr getiren saglik
gorevlileri veya hasta yakinlarindan alman bilgiler, hastanin hikdyesi, sikéyetleri gz
oniine alinarak, dikkatli bir sorgulama ve fizik muayene ile konulur. Evde veya
isyerinde CO kaynag: olabilecek 1sitici veya makinelerin varligt ile bastanin son
donemde calistigi isler ve aktiviteleri sorgulanmalidir. Kiraz kirmnizisi dudak, siyanoz ve
retinal hemoraji triad1 klasik bilgi olmasinin d1$1ndé sik rastlanan bulgular degildir.
Meveut siiphenin desteklenmesi amaciyla laboratuar tetkikleri uygulanmalidir.
Genellikle terminal falanksa takilarak kullanidan pulse oksimetre, arteriyel oksijen
satiirasyonunu gostermektedir. CO diizeyinin saptanmasinda kan gazi Slgtimil igin
vendz drnek veterli bilgiyi saglayabilmektedir.

Tamda en faydah tetkik serum COHb diizeyinin belirlenmesidir. COHb seviyesi
genellikle kanda CO ile doymus Hb seviyesini spektrofotometrik olarak okuyan ko-
oksimetre cihazlan ile slciiltir. COHb seviyesinin Slgtilmesi igin arteryal kan alinmasi
sart degildir (1,2). Genellikle terminal falanksa takilarak kullamlan pulsoksimetre
COHb seviyesini yansitmaz ve arteriyel oksijen satiirasyonunu gostermektedir bu
sebeple, CO zehirlenmesinde pulsoksimetre kullammi yanlis yonlenmeye neden

olabilmektedir ve tamda dikkate almmamalidir (25,26). Hasta ile klinikte ilk
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karsilasildiginda, daha nceden yiiksek olan CO diizeylerinin, transport siirecine bagh
olarak diisiik bulunabilecegi unutulmamahdir.

CO zehirlenmesinden siiphelenilen hastalarin COHb seviyesine bakilmasi
gerekir. Belirti ve bulgular ile COHb seviyeleri arasinda iliski kurulabilir (Tablo 3).
Ancak ciddi komplikasyonlar diisik COHb seviyelerinde de goriilebilir. Klinik
belirtilerin ciddiyeti sadece CO konsantrasyonu ile degil, maruziyet siiresi ile de
iligkilidir (2,15).

Table 3. COHb seviyesine gore belirti ve bulgular (15).

COHD Seviyesi
(%) Belirti Ve Bulgular
<10 Asemptomatik, hafif bag agrisi, efor anjinas:
10-20 Bas agnisi, bulanti, halsizlik, sersemlik
20--30 Zonklayici bas agris1, gorsel bozukluk
30-40 Konfiizyon ,senkop,
40-50 Hipotansiyon, senkop, tasikardi, takipne, konfiizyon
50-60 Nobet, koma
60< | Kardiyak disfonksiyon, solunum arresti, liim
2.1.4.5. Ayiric: Tam

Akut zehirlenmelerde klinik ve hikdye daha belirgin oldugundan tan: daha kolay
konulur iken, kronik zehirlenmelerde klinik siliktir ve bir¢ok hastalikla rahatlikia
karisabilmektedir. CO zehirlenmesi “bin ytizlii hastalik” olarak adlandirilmaktadir.
Letal olmayan CO zehirlenmesinin belirtileri viral enfeksiyonlan andirmakta, hem CO
zehirlenmelerinin hem de viral enfeksiyonlarin kig aylarinda pik yapmasi, tammin akla
gelmeéini giiclestirmekte ve bir takim CO zehirlenmesi vakalarinin atlanmasina yol
agmaktadir. CO zehirlenmesi birgok sistemi hafif veya ileri derecede etkiledigi igin
ayiric: tamda birgok hastalik diistiniilmelidir (Tablo 4). Ayrica akut zehirlenmelerde
zehirlenmenin  yaminda  travma, yamk, diger =zehirlenmelerinde olabilecegi

diistiniilmelidir (4,5,20).
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Tablo 4. CO zehirlenmesinde ayric1 tanida diistintilecek hastaliklar (5).

Anemi | Migren Ve Gerilim Tipi Bas Agrﬂan _
Ps1k1ya’{r1k Hastahklar Myokard;t T |
MentaiBozukhklar N SepSIS e
mi&étabolik H‘tastahklar. | Mﬁenenjit, Ensefalit
| Akut Koroner Sendromlar Kardifék Aritmiiég
Kafa Travmalar Alkol Alimi T
Sck e Dehryum T —
Grip Beﬁieri Viral Hastaliklar Pulmoné; Tromboemboli
‘ilag.qiztoksikas;énlar1 Yamklar |

2.1.4.6. Tedavi

CO zehirlenmesinde hemodinamik stabilizasyonun ve CO atilimimn saglanmasi
tedavinin temelini olusturur. Hastalar Oncelikle olay yerinden uzaklastinlmali ve
restisitasyon ihtiyaci olup olmadign degerlendirilmelidir. Hemen % 100 oksijen
baglanmalidir. Hastaneye getirilen hasta kardiyak yonden ve pulsoksimetre ile
monitorize edilmelidir. Pulsoksimetre her ne kadar COHb diizeylerini yansitmasa da,
eslik eden ve kotiilesebilecek hipoksi igin yol gosterici olacaktir. CO zehirlenmesinde
klasik tedavi, ekspirasyon havasinim tekrar solunmasina izin vermeyen siki bir maske
kullanarak %100 oksijen ile normobarik oksijen tedavisi (NBOT) uygulanmasidir.
Bilinei kapal: hastalar entitbe edilmeli, %100°litk oksijen tedavisine hasta asemptomatik
oluncaya ve COHb diizeyleri %10’un altna ininceye kadar devam edilmelidir Oksijen
tedavisi ile COHb’nin disosiasyonu artmakta ve toksik etkileri azalmaktadir (2,5).

CO’nun yarilanma 6mril normal oda havasinda yaklagik 4-6 saattir. Bu stire bir
atmosfer basingta %100 oksijen verilmesi ile 80-90 dakikaya, 3 atmosfer basingta
%100 oksijen verilmesi ile 23 dakikaya diigmektedir (2,5). COHb diizeyinin %40 ve
{izerinde oldugu ciddi CO zehirlenmelerinde hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) COHb

diizeylerini diisirmek ve ge¢ donemde ortaya gikabilecek noropsikolojik sekelleri
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engellemek icin en etkin tedavi yontemidir. Akilda tutulmas: gereken &nemli husus,
eger diistintilityorsa HBO tedavisine ge¢ kalinmadan karar verilmesidir. Ozellikle 6 saat
ve sonrast olabilecek gecikmeler HBO tedavisinin etkinliini distrmektedir. Bu
nedenlée yiiksek oranda CO’ya maruz kalmig yada CO zehirlenmesinden siiphe edilen
tiim kisiler %100 oksijen ile resiisite ve transfer edilmeli ve hastane kogullarinda HBOT
kullamlmahdir. COHb diizeyi %25-35 arasinda olup, nérolojik bulgulari, metabolik
asidozu olan yada EKG’ de iskemi, enfarkt yada aritmi bulgulari olanlarda HBOT
kullanilmalidr. Ayrica gebelerde fetal Hb’nin CO’ya duyarliligmmm fazla olmasi
nedeniyle COHb diizeyi %10’larda olsada HBOT uygulanmahdir (5,20).

Hastalarin birgogunda zehirlenme ile hastaneye nakil arasinda gecen siire iginde
ciddi dehidratasyon gelisebilecegi icin, hizla mayi replasmani ve vazopressorlerle tedavi
edilmesi gerekebilir. Hayatt tehdit eden disritmilerde standart ileri kardiyak yasam
destegi protokolleri uygulanmalidir. Serebral 6dem tespit edilen kigilerde, bagm
elevasyonu, mannitol ve hiperventilasyon gerekebilir. CO zehirlenmesinde ampirik
antibiyotik yada sistemik kortikosteroid kullanum: onerilmemektedir (2,20).

COHb diizeyi %15’ler civanindaki hastalarda 4 saat geri solumasiz maske ile
normobarik %100 oksijen kullanilmasi kabul edilmektedir. Dort saat %100 maske ile
oksijen tedavisi alip bulgulari diizelen bastalar kontrole cagrilmak {zere taburcu
edilebilirler., Suuru kapali ve HBOT alan kisilerde tiim tedavilere ragmen genel
durumunda iyilesme gozlenmeyen hastalarda dier sebepler gbzden gegirilmelidir
(5,20).

2.2. C-Reaktif Protein

ilk olarak 1930 yihnda Tillet ve Francis pndmonili hastalarm serumlarinda
pndmokkal C polisakkaritlerine baglanabilen akut faz reaktam olarak CRP’yi
taimlamiglardir. 1941°de bir protein oldugu gosterilmis ve CRP olarak adlandinimigtir
(7).

CRP; 206 aminoasit iceren ve 5 alt birimden olusan yaklagik 135.000 dalton
agirhginda, polimerik yapida bir polipeptidtir. Karacigerde primer olarak interlokin—
6'nin kontrolii altmda sentezlen bir akut faz reaktanidir. CRP inflamasyonun nonspesifik
bir gostergesidir. Inflamasyon, enfeksiyon, malignansi ve otoimmun hastaliklar gibi

bircok durum CRP serum diizeylerinde artiga yol agar (Tablo 5). Normal yetiskinlerin
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%90 gibi bityiik cogunlugunda 2 mg/dl’yi gegmeyen CRP diizeyleri infeksiyon, travma,
cerrahi, inflamasyon durumlarinda 24-48 saat gibi bir siirede normalin 1000 katina
kadar artabilir. Yarilanma omrii 19 saat olan bu akut faz proteininin degerleri 7-12 glin
icinde bazal diizeylere inebilmektedir. Aktif enfeksiyon ve inflamasyonda CRP Slgmek
icin kullamlan geleneksel metodlarla limit degerler kantitatif olarak 3-8 mg/L
diizeyinde bulunmaktadir. CRP’nin biyolojik etkinligi; kompleman sisteminin
aktivasyonu, opsonin etkisi, bazi bakterilerde kalsiyum-bagimli membran basari, pro-
inflamatuvar sitokin indiiksiyonu, L-selektin ekspresyonun inhibisyonu ile endotele

16kosit adhezyonun Snlenmesi, olarak bilinmektedir. (7,27,28).

Tablo 5. CRP Yiiksekligine neden olan baglica hastaliklar

Normal Veya Onemsiz Orta Derecede Siddetli
(1 Mg/L: Alty) (1-10 Mg/L) 10 Mg/L Uzeri
Agir egzersiz Mukoza enfeksiyonlan Akut bakteriyel
. (bronsit, sistit) enfeksiyonlar
Grip Myokard Infarktiisti Major travma
Gebelik RA ve diger kollajen doku Sistemik vaskiilitler
hastaliklar
Gingivit Vaskdlitler
Serebrovaskiiler olay Seronegatif spondilartritler
Inme Kristal artritleri
Angina pektoris Malignansiler

2.2.1. Yiiksek Duyarhihk C-Reaktif Protein

CRP yillarca doku hasan ve inflamasyonun teshisinde yararlanilan bir parametre
olmasma ragmen son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde de kullanilmaya
baglanmustir. Bu durum ateroskleroz patofizyolojisinde inflamasyonun roliiniin daha 1yi
anlasiimasi ile ortaya ¢iknustir. Klinik laboratuarlarda kullanilan CRP metodlart CRP?
nin akut faz reaktani olarak dlglimiine cevap vermektedir. Fakat kardiyovaskiler ve
periferik vaskiiler hastaliklarin teshisinde ve riskinin belirlenmesinde CRP’nin
kullanilabilmesi igin daha diisiik konsantrasyonlarda CRP diizeylerini daha sensitif ve

spesifik olarak 6lgen ve dogrulugu yitksek dlgtim metodlan gelistirilmigtir. Onceki
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metotlarla saglikh bireylerde CRP alt simr 3 mg/L dlgiiliir iken, hs-CRP ile 0.15 mg/L
degerleri slgiilebilmektedir (7,27,28).

Klinik ¢alismalar hs-CRP'nin saghkl goriinen kigilerde ileride geligebilecek bir
inme, myokard enfarkttsti (MI) vé periferik vaskiiler hastalik i¢in giiclii ve bagimsiz bir
risk faktorii oldufunu gdstermistir. hs-CRP seviyelerindeki artig ile periferik arter
hastaliklan ve inme arasinda iliski oldugu yapilan ¢alismalarla desteklenmistir. hs-CRP
konsantrasyonu ilk miyokart enfarktiis riskini belirlemede giiglii bir gostergedir.
Enfarktiis sonrasi hs-CRP degerlerindeki ani artig enfarktiis sonrast morbidite ve
mortalite riskini yansitir. ilk MI sonrasi hs-CRP konsantrasyonunun artigi ile, sonraki
kardiak problemlerin insidansi arasinda iliski oldﬁgu tespit edilmigtir. American Heart
Association/Centefs for Disease Control and Prevention hs-CRP diizeylerini diistik risk
(CRP< 1 mg/l), orta risk (CRP=1-3 mg/l) ve yiksek risk (CRP> 3 mg/l) olarak
ayirmaktadir (29).

Aterosklerozisin inflamatuar komponentlerinin anlagilmasinda CRP'nin 6nemli
bir rold oldugu kamtlanmistir. Aterosklerotik plak olusumunun tiim asamalar: hasara
inflamatuar bir yamt olarak kabul edilebilir. Bu durum cesitli belirteglerin ateroskleroz
risk degerlendirilmesinde kullanilabilecegini diistindtirmiigtiir. Son caligmalar gelecekte
olugacak koroner kalp hastalif1 riskini belirlemede hs-CRP'nin degerinin, TC, HDL-C,
LDL-C gibi geleneksel biyokimyasal gostergelerden veya Lipoprotein a, Homosistein,
apolipoprotein a ve b gibi diger gostergelerden 6nemli Slgtide daha yitksek oldugunu
gbstermistir. Yapilan galismalarla CRP ve TC/HDL-C oramnin kardiyovaskiiler riski
arttirdigl ve CRP diizeyi yiiksek ancak LDL-C normal diizeyde olan hastalarda da CRP
diizeyi normal olanlara kiyasla riskin 4 kez arttigl ortaya konulmustur. Monitoring
Trends and Determinants in Cardiovascular Disease (MONICA) cahigsmasmda da
koroner kalp hastaliklanimin én gériilmesinde hs-CRP’nin rolii gosterilmistir. Bazal hs-
CRP konsantrasyonu 936 saglikli orta yasta erkekte dl¢tilmiis, 8 yillik izlem saglanmus
ve hs-CRP’deki bir standart sapma artigmun, koroner kalp hastalig1 riskini %50 oraninda

arttiJ gosterilmistir (29,30).
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Sekil 1. Metabolik sendromu olan bireyler arasinda hs-CRP proteinin baslangic degerlerine gore
kardiyovaskiiler olaysiz sag kalim (29).

Akut miyokart Enfarktiisi (AMI) ve stabil olmayan anjinada hastaneye bagvuru
ve ¢ikistaki hs-CRP diizeylerinin kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili sonuglarin
bagimsiz belirleyicisi olduguna dair kamtlar da mevcuttur. Women’s Health Study
(WHS) calismasindan elde edilen veriler gostermistir ki; kardiyovaskiiler hastalik
riskinin hesaplanmasinda hs-CRP ile TC: HDL-C orammin birlikte degerlendirilmesi

bize en iyi sonucu vermektedir (31-33) (Sekil 2).

Lipoproteindal

Homooysteine
Hn-s

TC P
LOL-C
sVCAM-1
sS85 ,
Apo B
TC:HDL-C
hsCRP -
hsCRP + TC:HDL-C

4

el 1.0 2.0 4.0 6.0
M Relatif visk tahuming

Sekil 2, WHS’ye gore kadinlarda gelecekte olusabilecek kardiyovaskiiler hastalik relatif riskini

belirlemede biyokimyasal gostergelerin degerleri (31).




17

Serum CRP’nin hipertansiyon gelisimi icin olasi prediktif degeri, ABD’de, kan
basinct <140/90 mmHg ve hipertansiyon 6ykiisii olmayan 20.000 kadin saflik gorevlisi
tizerinde yapilan Kadin Saghg: Calismasiun bir raporunda incelenmistir. Serum CRP
calismaya baslandiginda 6lciilmis ve kadinlar medyan 7.8 yil takip edilmigtir;
%11.5’inde hipertansiyon gelismistir. Astan serum CRP diizeyleri ile birlikte
hipertansiyon gelisimi de artmaktadir. Bu gdzlem hipertansiyon patogenezinde

inflamasyonun bir rolii olabilecegini diistindiirmiistiir (29,34) (Sekil 3).

Relatif risk

hsCRP, mg/L.
Sekil 3. WHS’ye gire bazal BP degerlerinde hs-CRP degerleri (34).

2.3. Karotis Intima Media

2.3.1. Embriyeloji

Insan viicudunda bulunan damarlar embriyolojik gelisgim sirasmda farkhlasarak
ii¢ tabakadan olugan bir yap: alirlar. Bu tabakalar; Tunika Intima, Tunika Media, Tunika
Edventisya’dir.
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2.3.1.1. Tunika Intima

Intima damarlarm i¢ yiizeyini dogeyen endotelyal hiicrelerin olusturdugu bir
kattir. Hiicreler bazal lamina tizerinde bulunurlar. Bu hiicrelerin her gtin %11 yenilenir.
Endotelin altinda seyrek diiz kas hiicreleri igerebilen gevsek bag dokusunun olusturdugu
subendotelial tabaka bulunur. intima Media genellikle ¢ok ince olmasina ragmen yas
ilerledikge ateroskleroza bagli olarak kalnlagir. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve

vaskiiler tonusun diizenlenmesinde rol oynamaktadir.

2.3.1.2. Tunika Media

Ui¢ tabaka igerisinde en kalin olanudir. Baglica heliks bigiminde dizilmis diiz kas
hiicrelerinin konsantrik tabakalarindan olusur. Bu kas hilcreleri arasinda elastik ve
retikiiler lifler ile proteoglikan yapilar vardir. Arterlerde media, intimadan internal
elastik lamina ile ayrilmustir. Daha biiyik arterlerde media ile adventisya tabakasi

arasinda ince bir ekternal lamina tabakas1 mevcuttur.

2.3.1.3. Tunika Adventisya
Longitudinal dizilimli kollejen ve elastik liflerden olugur. Tabaka igerisinde sinir
lifleri, lenf kanallar1 ve besleyici damarlar bulunur. Genellile igerisinden gectigi organin

etrafin: saran bag dokusuyla kaynasir (35).

2.3.2. KIMK’nm Olgiilmesi

IMK ik kez 1986 wyilinda Pignoli (10) tarafindan B-mod ultrason ile
leiilmiistir.  IMK’nin Slgitlmesi igin; Kkarotis arterleri ve brakial arterler tercih
edilirken, yiizeyel yerlesimleri, goriintilenmelerinin kolay olmasi, biiytuklikleri ve
hareketsiz olmalar1 nedeniyle 1990’1 yillardan itibaren karotis arterleri kullanimaya
baglanmustir (36).

KIMK B-Mode ultrasonografi ve 2-D doppler ekokardiyografi ile
degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler 5-12 MHz genelde 7.5 MHz lineer
transduserler kullanilarak yapiimaktadir (Resim 1). KIMK nin ultrason ile gosterilmesi
intima ile mediay1 birbirinden ayiramaz ve IMK olarak her ikisinin toplam kahnligi

alinir. IMK’nun artis1 intima ve media tabakasimn kalinlagmas: sonucunda olmaktadir.
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Toplumda IMK’mn ortalama degerleri 0.4-1.0 mm arasinda de§ismektedir ve senelik
0.01--0.03 mm’lik artma olmaktadir (10,11,37,38).

Resim 1. Intima-media kalmhgimnn 8lclimiiniin sematik gériintiisii

Bir¢ok calismada KIMK &lgiimiinde degisik dlgim metotlart kullamlougtr.
Copu c¢ahsmada arka (uzak) duvarn IMK kullanilmis olmasma ragmen, bazi
¢alismalarda 6n (yakin) duvarda &lgtimlere katilmis ve ikisinin ortalamasi almmugtir.
Karotis arterlerinin 2 boyutlu gorintiilemesinde, damann &n duvar (fransdusere yakin
olan), limen ve posterior duvar (transduserden uzak olan) ayirt edilebilir. Her iki
duvarda sirast ile ekojenitesi yiiksek, ekojenitesi zayif ve ekojenitesi yiiksek katmanlar
ayirt edilebilir (Resim 2). Ekojenitesi yiiksek bolgenin Ust s (dnciil sinir), eko veren
anatomik gecis bdlgesine denk gelmektedir ve ‘gain’ ayarlarina bafiml degildir.
Ekojenitesi yitksek bolgenin alt s (uzak simr) uvltrasonografi sisteminin ‘gain’
ayarlara bagliir ve herbangi bir anatomik bolgeyi temsil etmez. IMK’nin
Slgiilmesinde, ekojenitesi yiiksek bolgelerin oncill smurlarmmn olgiilmesi tavsiye
edilmektedir. Bu Slglim yéntemine “Onciil smir yontemi” denilmektedir. Arka duvarda
ise liimen ile intima gecisi, ilk ekojen bolgenin 6nciil simrma denk gelmektedir. Bu

duvarda ikinci ekojen bélgenin dnciil s ise media-adventisya sinirina uymaktadir.
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Arka duvarda IMK’nin olgiilmesinde sonografi ile histoloji arasinda uyum
meveuttur, Onciil sinir yontemi ile yapilan olglimlerde yakin (6n) duvar yapisi
histopatoiojiye gbre daha az Slciilmektedir. Adventisya, mediaya gire daha ekojeniktir
ve yakin (6n) duvarda adventisya-media sinirmndan potansiyel ekolar, adventisyanin alt
tabakalarmndaki yitksek ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir. Yapilan caligmalarim
toplu incelemesinde &n (yakin) ve arka (uzak) duvar IMK olglimleri aranda 0.02 mm
farklilik bulunmusgtur (10,11,37,38).

Resim 2. On (yakin) ve arka (uzak) duvarm ultrasonografik goriiniimii (10).

KIMK yaygmmligi ve derecesi, kardiyovaskiiler risk faktorleri (yas, diabetes
mellitus, total kolesterol, sigara) ve semptomatik KAH’nin yaygiolig ile iligkili
bulunmustur. Ayrica KIMK aort anevrizmalan ve periferik arter hastalig1 prevelanslari
ile yakindan alakalidir. Bu yakin iligkiden dolay1 KIMK aterosklerotik hastahmn orta
dlgekli prognozunda sikea kullanilmaya baglanmistir. KIMK, ateroskleroz varligt ile
ilgili birgok caligmada kullamlmustir. Yapilan caligmalarda karotis arter IMK ile
periferik arterlerin aterosklerozu arasinda anlaml iligki bulunmusgtur (1 0,11,37,38).

Ultrasonografik olarak intima ile medija tam olarak bir birinden ayut edilemez ve

IMK olarak her ikisinin toplam kalinlig1 l¢tiliir (Resim 3).
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Resim 3. Solda normal intima-media kalnligr olan karotis arter; sagida ise intima-media
kalinhig artmis karotis arter (10).

2.4. Ekspiratuvar Tepe Akim Hizz Olgiimii

PEF zorlu bir inspirasyon sonrasi, zotlu ekspirasyon ile saglanan maksimum
ekspiratuar akim hizidir. Olgtim dakikada litre olarak ifade edilir. PEF dlctimleri
"pefmetre” ya da "peak flow metre" dedigimiz basit, ucuz, tasimabilir mekanik aletlerle
yapilir. Olgtimiin teknifine uygun yapiimast ve kisi ile iyi iletigim kurulmas: 8lgtimiin
dogrulugu acisindan Snemlidir. Alnan sonuglar saglikli kisilerin yas, boy uzunlugu ve
cinsivete gore elde edilen normal degerleri ile karsilagtirilir. PEF metre cihazlarimmn
sekilleri ok degisik olmasina ragmen ¢aligma prensipleri hep aymdir (39).

Havayolu obstritksiyonun derecesini saptamada siklikla kullamlan parametreler
zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyesindeki zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1),
alim-voliim egrisi ve PEF dlgtimleridir. Hava yolu obstriksiyonu olan hastalarda PEF
degerleri beklenen degerlere gore daha digiiktiir. Bu diistislerin hangi oranda oldugu
saglikl: kigilerden elde edilmig PEF olgtimleri ile karsilastiilarak saptanir. Bu yontemle
PEF 6l¢iimil ile biiylik hava yollar1 obstritksiyonunun giddeti gosterilebilir (39).

PEF metre su anda temel olarak astim hastaligmin tanisi ve takibinde kullanihir.

Hastalar tarafindan kolayca kullanilabilir. Maliyeti diigiiktiir. Hastalhigin gidisi, ilag

tedavisinin etkinligi ve astim ataklarnin agirlik derecesini belirlemede faydahdir.
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Evde yapilan diizenli PEF &lglimleri, astim tedavisinde hastanin kendi
kendisini kontrol ve takibini kolaylastirir. Olgiimlerde dogru sonug ahnabilmesi igin
arka arkaya yapilan ii¢ Slglimtin degersel olarak en ytiksek olani alimr. Uygun 8lgtim

su sekilde yapilir (Resim 4).

. PEF metrenin ibresi sifir (0) pozisyonuna getirilir

. Eller ibreyi engellemeyecek sekilde tutulur

Derin bir nefes alur

PEF metre agza alinp hizlica iiflenir

Aym islem ti¢ (3) kez tekrarlanarak en yiiksek deger kaydedilir

LR

m 4. PEF metrenin kullanmim ge

Resi

Normal PEF degerleri ilk defa 1973 yilinda Gregg ve Nunn (13) tarafindan, o ana
kadar yapilan galismalarda elde edilen veriler kullanilarak standardize edilmistir (Tablo
6). Sonraki yillarda yapilan galismalarla hava kirliliginin, sigara igiminin ve bazi
mesleklerde hava yolu inflamasyonuna sebep olan gazlara maruz kalmanm PEF

degerlerini diistirdigti goriilmistiir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu aragtirma; Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul onayr (Tarih:
30.06.2008 karar no: 06-2008/116) alindiktan sonra Gaziantep Universitesi Sahinbey
Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali ve Kardiyoloji Anabilim
Daly’min birlikte ¢ahsmasi ile yaplimlgtlr. Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi’ne
uygun yiiriitilmiistir. Caligma Gaziantep il merkezinde bulunan apartmanlarda kalorifer
yakan, saglikli gbriinen, sigara igmeyen, 47 erkek apartman gorevlisi ile yasca uyumlu,
saglikly goriinen, sigara igmeyen 48 erkek kontrol grubunun (toplam: 935 kisi) katilim

ile yapilmstir.

3.1. Calismaya Ahnma Kriterleri

. Komiir kazan1 ile 1sinan apartmanda en az 10 yildir caligiyor ve kalorifer
kazamm yakiyor olmak

2. 20 yagm {stiinde olmak

3. Sigara igmiyor olmak

4. Erkek olmak

3.2. Cahsmaya Almmama Veya Cikarnlma Kriterleri

Bilinen herhangi bir kardiyovaskiiler hastalik 6ykisii olanlar
Kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlar

Sigara igicisi olanlar

Diabetes Mellitiis hastas: olanlar

Romatizmai hastali1 olanlar

Malingnensi hastasi olanlar

A o

Otoimmiin ve immiinstipresif hastalif1i olanlar veya immiin siipressif ilag
kullananlar

8. Kronik Karaciger hastalig: olanlar
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9. Kronik Bobrek hastalign olanlar

10. Son 14 giin iginde enfeksiyon gecirme Gykiisii olanlar,

11. Major deprasyon hastaligs olanlar

12. Kronik inflamatuar hastahg: olanlar

13. Hipertansiyon hastahi) olanlar

14. Dislipidemik ve/veya statin gibi kolesterol diistirficii ilag kullananlar

15. Son 30 giin igerisinde major cerrahi operasyon gegirenler

16. Interstisyel akciger hastalig: olanlar

17. Tetkikler esnasinda yukarda sayilan baghklardan Birisi tespit edilen kisiler
18. Herhangi bir sebeple kendi istekleri ile caligmay1 yarida birakan katilimeilar.

Daha énceden belirlenmis kriterlere uyan apartman gdrevlilerine randevu verildi.
Randevu gtinii acil serviste karsilanan katthmeilarm kan basinglart 10 dakikalik
dinlenmeden sonra 5’er dakika arayla 3 kez 6lgiiliip 3 dlclimiin ortalamas: ahindi.
Kisilerin boy ve kilolart 8lgiilerek kaydedildi ve viicut kitle indeksi (BMI) agirhigm
boyun karesine bollinmesi ile (kg/m? hesaplandi. Tim katilimceilann sistemik
muayeneleri yapild: ve veriler daha énceden hazirlanmis olan formlara (Form 1- Form
2) kaydedildi. Vendz kan &rnekleri randevu giintiniin gecesinde a¢ kalmalani sdylenen
bireylerin antekubital veninden alindi. Alman kanlardan; TC, HDL-C ve TG seviyeleri
enzimatik klorometrik metod (Roche-Hitachi, Mannheim, Germany) ile Beckman DU~
7 spektrometrede (Beckman, Fullerton, CA, USA) &lgtildii. LDIL kolesterol ise
Friedewald's formiilii ile hesaplandi. hs-CRP seviyeleri CardioPhase hs-CRP (Dade
Behring Inc. Newark, DE, USA) kitleri kullanilarak dl¢lildii. COHb diizeylerine
Masimo Rainbow SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter (Masimo, USA) cihazt
kullamilarak parmak ucundan bakildi. Ortam CO seviyesi GMI GT-40 (GMI, Scotland)
cihazi kullanilarak bakildi.

KIMK sleiimii kardiyoloji polikliniginde, ekokardiyografi odasina aliman
katilimeilarda, supin pozisyonunda yatarken katilimeilarin klinik verilerini bilmeyen
hekim tarafindan 12 MHz lineer transduser (Vivid 7, GE Vingmed Ultrasound AS,
Horten, Norway) kullamlarak yapildr. Veriler cihaz hafizasina kaydedildi. Intima media
kalmlig1 i¢in boyunda karotis arterin distal diiz ucuna bakildi. KIMK ltimen-intima ile

media-adventisya kenarlari arasindaki mesafe oliildi. Olgtimde proba uzak olan
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duvarin kahnhg alindi. Her bir alanda 3 ayrn noktada olgtim yapilarak Olglimlerin
ortalamasi alinip hesaplamalarda kullanilds,

PEF olgiimii; PEF metre (Personel Best, Respironics New Jersey NC, US)
cihazinmn ibresi sifirlandiktan sonra ayakta derin bir nefes alan kigilere agizlarina
sikistirdiklart cihaza tiim kuvvetleri ile hizlica tftirmeleri sdylenerek yapildi. Arka
arkaya yapilan ii¢ Slgiimden degersel olarak en yiiksek olam alind1.

Tiim istatistiksel analizler SPSS 13.0 for Windows programi kullanilarak
yapildi. Devam eden degigkenler ortalama + standart sapma ve kesin veriler yiizde
olarak gosterildi. Degiskenlerin karsilagtirimasinda student t-testi ve kesin verilerin
karsilastinilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Degiskenler arasindaki karsilagtirma
Pearson korelasyon testi kullanlarak yapildi. P<0.05 olmas: istatistiksel olarak anlamh
kabul edildi.



4. BULGULAR

Calisma Gaziantep il merkezinde bulunan apartmanlarda, en az 10 yil siireyle
kalorifer yakmakta olan (ortalama calisma yily; 12.1+2.4 yil) saglikly, sigara igmeyen 47
erkek calsan (ortalama yas; 35.3+3.9 yil) ile yagca uyumlbu ve saglikli, sigara igmeyen
48 erkek (ortalama yas; 34.7£6.5 yil) toplam 95 kisinin katilimi ile yapilmistir.

KYAG’nin ¢calisma ortamlarinda, kalorifere 1 metre uzakta olclilen ortam CO
seviyesi 30 ile 100 ppm (ortalama: 64.53+21.38 ppm) arasinda Ol¢tildl. Aym cihazla dig
ortamda dlgiilen CO seviyesi 0 ppm’di

BMI, BP, TC, LDL-C, HDL-C, TG, KIMK, COHb, hs-CRP, PEF sonuglar
KYAG ve kontrol gruplar: arasinda istatistiksel olarak kiyasland: (Tablo 7).

Elde edilen verilerde; yas ortalamalarina, BMI, BP, TC, LDL-C, HDL-C ve
Trigliserit diizeyine gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml: bir farkliik
bulunmamustir (p>0.05).

KIMK. (p<0.001), COHb degerleri (p<0.001) ve hs-CRP (p<0.001) deferleri
KYAG’de kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlhi yiiksek
bulumugsken, PEF yiizdesi KYAG’de kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml: diisitk bulunmustur (p<0.001).
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Table 7. KYAG ve kontrol gruplarinm klinik karakteristikleri, lipit profilleri, KIMK, COHb,
hs-CRP, PEF yiizdelerine gbre karsilastinimalari.

KYAG Grubu Kontrol Grubu P
(n:47) (n:48)

Yas (Yil) 35.3+3.9 34.7+6.5 >0.05

BMI (Kg/m?) 24.6£5.9 25.4+6.0 >0.05

BP (mmHg) 125.8+15.2/79.4+12.6 124.5+£13.7/77.311.3 >(.05

TC (mg/d}) 169.0+31.8 169.0+31.9 >0.05

LDL-C (mg/d}) 101.5426.1 99.5+32.8 >0.05

HDL-C (mg/dl) 39.8+8.4 39.2+15.2 >0.05

TG (mg/dl) 159.1:478.8 164.9+£72.7 >(0.05
KIMK (mm) 1.11+0.32 0.91+0.11 <0.001
COHDb (%) 4.5%1.5 2.0+1.1 <0.001
hs-CRP (mg/L) 32421 1.1£0.8 <0.001
PEF (%) 03:+3.3 98.5:+1.8 <0.001

1: Olgiilen PEF(L/dakika)/Referans deger(L/dakika)*<100

BMI: Viicut Kitle indeksi, BP: Kan Basimnci, TC: Total Kolestrol, LDL-C: Diistk Dansitelt
Lipoprotein Kolesterol, HDL-C: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit,
KIMK: Karotis Intima Media Kahnlig, COHb: Karboksihemoglobin, hs-CRP: Yitksek
Sensiviteli C-reaktiv Protein, PEF: Ekspiratuvar Tepe Akim hizi=Peak Expiratory Flow

Gruplarin kendi i¢lerinde Pearson korelasyon analizlerinde; KYAG’de yag ve
COHb seviyesi (1=0.416, p<0.004) arasinda istatistiksel olarak anlamh korelasyon tespit
ediliken, yas ile hs-CRP seviyesi (r=0.213, p=0.150) ve yas ile KIMK. (r=0.277,
p=0.069) arasinda istatistiksel olarak anlaml korelasyon tespit edilmedi (Sekil 4).
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COHb

Sekil 4. KYAG de Yag ve COHD seviyeleri arasindaki korelasyon grafigi

KYAG’de; COHb ile hs-CRP seviyeleri (r=0.844, p<0.001) ve COHb seviyesi
ile calisma yili (r=0.657, p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulunurken, COHb seviyesi ile KIMK (r=0.174, p=0.259) arasmda istatistiksel olarak
anlaml korelasyon tespit edilmedi (Sekil 5, Sekil 6).
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Sekil 5. KYAG’de COHb ve hs-CRP seviyeleri arasindaki korelasyon grafigi
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Sekil 6. KYAG’de COHb ve caligma yili arasmndaki korelasyon grafigi
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KYAG’de; hs-CRP seviyesi ve calisma yih (r=0.505, p<0.001) arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilirken (Sekil 7), hs-CRP seviyesi ile

KIMK (1=0.266, p=0.081) arasinda istatistiksel olarak anlaml: korelasyon bulunamadi.

Cahiyma
Yilx

4

12

1

1,15 1,27 1,37 1,71 1,87 1,94 2,00 2,16 2,30 2,58 2,67 2,83 2,91 2,96 3,10 3,30 3,56 3,67 3,81 4,06 4,42 9,85

Hs-CRP

Sekil 7. KYAG’de cahisma yili ve hs-CRP seviyeleri arasindaki korelasyon grafigi
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KYAG de; COHD seviyesi ile PEF yiizdesi (1=0.593, p<0.001), ¢alisma yih ile
PEF yiizdesi (r=0.579, p<0.001), yas ile PEF viizdesi (r=0.386, p<0.007) arasinda
istatistiksel olarak anlaml: korelasyon bulundu (Sekil 8, Sekil 9).

10,60 —

6,00 —

2,00 —

6,00 —

] } | |
0,85 0,9¢ 0,95 1,00

PEF Yizdest

Sekil 8. KYAG’de COHb seviyesi ve PEF ylizdesi arasindaki korelasyon grafigi
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Sekil 9. KYAGde ¢alisma y1l1 ve PEF yiizdesi arasindaki korelasyon grafigi
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Sekil 10. Kontrol grubunda COHb ve hs-CRP seviyeleri arasmdaki korelasyon grafigi.
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Sekil 10. Kontrol grubunda COHb ve hs-CRP seviyeleri arasindaki korelasyon grafigi.
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Sekil 11. Kontrol grubunda COHb seviyesi ve PEF yiizdesi arasindaki korelasyon grafigi.

KYAG’de calisma yili arttikca olgiilen PEF degerlerinde ki diiyme miktar
artmg olarak bulundu. Bu 6lgiilen degerlerin dnceden belirlenen referans PEF degerleri

ile olan karsilastiriimasi goriilmektedir (Sekil 12).
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Sekil 12. KYAG’de cahigma yili ile 8lgiilen PEF ve referans PEF degerlerinin karsilagtirtimast

KYAG'de olgiilen PEF (ortalama; 585.2+23.7 L/dakika) deZerlerinin kigilerin

yag ve boylarma gore belirlenmis referans PEF degerlerinden (ortalama; 623.4+10.4
L/dakika) ortalama 38.2 L/dakika daha diistik oldugu tespit edilmistir.

KYAG ve kontrol grubunda yag ile 8lgiilen PEF ve referans PEF degerleri

kiyaslandiginda; kontrol grubunun PEF degerlerinin referans deferlerle ortiigtigi,

KYAG™nin PEF degerlerinin ise referans PEF degerlerinden daha diistik oldugu
goriilmektedir (Sekil 13, Sekil 14).
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Sekil 13. Kontrol grubunda yas ile 6lgiilen PEF ve referans PEF degerlerinin kargilastirilmas:
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Sekil 14. KYAG’de yas ile 8lgiilen PEF ve referans PEF degerlerinin karsilagtinlmas
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Kontrol grubunda ise dlgiilen PEF (ortalama; 622.9+15.8 L/dakika) degerlerinin
referans degerlerden (ortalama; 630+12 L/dakika) 7.1 L/dakika disik oldugu
bulunmugtur. Tim gruplarda COHb diizeyi yiikseldikge dlgiilen PEF degeri ile referans

deger arasindaki farkin arttiga gbzlenmistir (Sekil 15).

300,00
700,00
600,00
500,00

400,00

PEF

300,00
200,00

100,00

i
- o i~ Refarans deder

Sekil 15. Tiim gruplar da COHb degeri ile dlgiilen PEF ve referans PEF degerlerinin
karsilagtiriimasi

Gruplarm kendi aralarindaki verilerin istatistiksel olarak kargilastinimasi Tablo

8’de gorillmektedir.
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Tablo 8. Pearson korelasyon testi ile KYAG ve kontrol gruplarmda yas, calisma yili, KIMK,

COHD, hs-CRP, PEF Yiizdelerinin istatistiksel sonuclar.

KYAG (n:47) Kontrol (n:48)

p T P r
Yag ve COHbD seviyesi 0.004 0.416 0.092 0.257
Vas ve hs-CRP seviyesi 0.150 0213 0.912 0.017
Yas ve KIMK 0.069 0.277 0.770 0.045
COHBb seviyesi ve hs-CRP <0.001 0.844 0.002 0427
COHb seviyesi ve KIMK 0.259 0.174 0.152 | 0.210
COHb seviyesi ve ¢alisma yili <0.001 0.657 _ _
hs-CRP seviyesi ve KIMK 0.081 0.266 0.413 0.121
hs-CRY seviyesi ve galigma yili <0.001 0.505 _ _
KIMK ve ¢aligma yih 0.150 0.213 _ _
COHD seviyesi ve PEF ylizdesi <0.001 0.593 <0.001 0.798
Caligma yili ve PEF yiizdesi <0.001 0.579 _ _
Yas ve PEF yiizdesi 0.007 0.386 0.460 0.109




5. TARTISMA

Karbonlu bilegiklerin oksidasyonu ya da tam yanmamas: sonucu olusan CO
diinyadaki zehirlenmelerin ve buna bagh Sliimlerin en sik sebebidir. CO’ya bagh akut
zehirlenmenin nedenleri arasinda; ev icerisinde kdémiir yakilmasi, egzos gazlan, yik
tagtyicilar, endiistriyel kimyasallar, petrolle ¢alisan jeneratdrler, finnlar ve kdmiir

| mangallar:, apartman kaloriferleri saylabilir (2,5).

CO’nun hemoglobin ve miyoglobine olan affinitesinin fazla olmasi, kalbi CO
zehirlenmesinde en fazla etkilenen organlardan biri yapmaktadir. COHb seviyésinin
yiikselmesi miyokardiyal disfonksiyon, iskemi, infarkt, aritmi ve kardiyak atreste yol
acabilmektedir. (15,40). Daha 6nceden yapilan caligmalar ile akut CO zehirlenmesinin
insan viicudu iizerindeki etkileri hakkinda yeterli bilgi bulunurken, kronik CO
maruziyetinin etkileri hakkinda bilgilerimiz simrlidir ayrica hayvan ile insan lizerinde
yapilan ¢alismalardaki veriler birbirleri ile uyusmamaktadir (17,41). Biyiik sehirlerde
yapilan caligmalarda havadaki CO’nun yiiksek degerlere ¢tkmasmm kardiyovaskiiler
hastaliklar ve mortalite insidansinda artisa neden oldugu gdsterilmis, bundan dolay:
birgok biiyiik sehirde havadaki CO iist st standardize edilmistir (42-45).

Kronik CO maruziyeit genellikle sigara igenlerde, meslegi geregi ortamlarinda
CO’nun fazla oldugu; trafik polislerinde, otoban, tiinel ve koprii gise ¢ahsanlannda,
kapali otopark ¢ahisanlarinda, makine operatSrlerinde, itfaiyecilerde, yeterli
havalandirmast olmayan maden iscilerinde, kalorifer yakicilarinda, mangal bag1 kebap
ustalarinda olmaktadir. Bundan dolay: kronik CO zehirlenmesi mesleki bir zehirlenme
olarak kabul edilebilir. Bizim ¢alismamizda sectigimiz KYAG’de kronik CO’ya maruz
kalan meslek gruplarindandir. Meslekleri sebebiyle kronik CO ya maruz kalan kisilerde
yapilan COHb &lgtim diizeyleri degisiklikler gdstermektedir. Bunu ortamda bulunma
siireleri, kapal: ortamm biiytikliigii, kapali ortamin havalandirma kosullar: ve 6lgtimiin
yapilma zamam belirlemektedir.

Atimtay (43) ve arkadaslarinin Ankara’da yaptiklari ¢ahigmada; Ankara’min 14

ayri noktasinda caligan polisler kendi iglerinde sigara igen ve igmeyen olarak iki gruba
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ayirilmig ve ise baslama éncesi ile is bitimi sonrast CO deZerlerini Slgtilmiigtiir. Elde
edilen verilerde sigara icen-igmeyen iki grupta da ¢alisma sonrast CO degerlerini
yitksek oldugu tespit edilmigtir.

Kocasoy (46) ve arkadaglarinin yaptiklari bir ¢alismada; Istanbul Bogaz Kopriisit
gise caliganlarinda COHb diizeylerinin sabah ise baglama (sigara icmeyen/icenlerde
ortalama COHb: %0.67/1.99) ve aksam is bitimi (sigara igmeyen/icenlerde ortalama
COHb: %1.25/3.23) degerleri karsilagtinlmug ve aksam degerleri yiiksek bulunmugtur.

fsmail M. (47) ve arkadaglariin Bahreyn’de yaptiklart bir galigmada; 100
mangal basi kebapgi ustasi alinmmg ve bu galisanlarda sabah ige baglama anindaki
(sigara igmeyenficenlerde ortalama COHb: %2.4/3.8) ve aksam is bitiminde (sigara
icmeyen/icenlerde  ortalama COHb:  %6.2/8.1)  olgiilen  COHb degerleri
karsilastirilmigtir. Calisanlarda aksam COHb degerleri yiiksek bulunmugtur.

Kendi caligmamizda sigara igmeyen KYAG’de COHb degerlerine (ortalama
COHb degeri: %4.5+1.5) baktik ve sigara igmeyen kontrol grubunun COHb
degerlerinden (ortalama COHDb degeri: %2.0£1.1) anlamh derecede (p<0.001) yiksek
oldugunu tespit ettik.

Yapilan birgok ¢alismada CO maruziyeti ve ateroskleroz arasindaki iligkiyi
gisteren geliskili sonuglar elde edilmigtir.

Wald (48) ve arkadaglarmnin yaptiklari bir caligmada; Kopenhang’da yasayan
goniillii 1085 sigara icicisinde, COHb degeri %5°den yiiksek olanlarda ateroskleroz
riskinin COHb degeri %3’den diisiik olanlara gére 21 kat daha fazla oldugu tespit
edilmigtir.

Astrup (49) ve arkadaglaninm yaptiklan bir galigmada; kronik CO’ya maruz
birakilan tavsanlarim aort duvarmda kolesterol ve lipid birikimi oldugu tepit edilmistir.
Tavsanlarin aort ile renal arterleri patolojik olarak incelendiginde aterosklerotik
kalinlasma oldugu goriilmistiir.

Turner (50) ve arkadaslar1 kronik CO’ya maruz biraktiklar: giivercinler tizerinde
yaptiklari ¢alismalarda COHb seviyesi ile aortik kolesterol seviyesi arasinda pozitif bir
korelasyon oldugunu tespit etmiglerdir.

Wanstrup (51) ve arkadaglarmin yaptiklan bir galismada; 3 ay boyunca normal
dietle beslenen ve orta derece CO® ya maruz biraktiklar: tavsanlarm aortalarinda kontrol

grubuna gére aterosklerotik degisiklikler tespit etmiglerdir.
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Sveinung (41) ve arkadaslarmin yaptig bir ¢alismada uzun siire kronik CO’ya
maruz birakilan farelerde aterosklerotik degisiklikler tespit edememislerdir.

Helitvaara (52) ve arkadaglarmin sigara icen insanlarda yaptiklart ¢ahigmalarda;
fazla sigara icen ve COHb deperleri yitksek olan bireylerde aterosklerotik hastaliklarin
daha fazla griildiigii tespit edilmistir.

Diger taraftan; Theodore (53) ve arkadaslari kronik CO’ya maruz biraktiklar:
maymun, babun, kopek ve kemirgenlerde aterosklerotik degisiklikler tespit
edememiglerdir.

Ek olarak; Penn (54) ve arkadaslarimin yaptiklar: diger bir ¢alismada ise, CO ya
maruz biraktiklan horozlarda COHb degerini ne kadar yiikseltseler de aterosklerotik
plak olusumu ile ilgili bir bulgu elde edememislerdir.

Smith (55) onceden yapilan toplam 41 epidemiyolojik ve hayvan caligmasini
degerlendirmis ve CO maruziyetinin aterosklerotik etkisinin olmadigt sonucuna
varmigtir.

KIMK olciimii aterosklerozun degerlendirilmesinde non-invaziv bir yontemdir.
KIMK, ateroskleroz varhgr ile ilgili birgok ¢alismada kullambmistiz. Yapilan
calismalarda karotis arter IMK ile periferik arterlerin aterosklerozu arasinda anlamlt
iliski bulunmustur. Bu yakin iliskiden dolayr KIMK aterosklerotik hastalifin orta
dlgekli prognozunda sikga kullanilmaya baglanmustir (10,11,37,38).

Yaptigimiz bu ¢aligma 12.1£2.4 yil orta dizeyde kronik CO maruziyeti olan
KYAG’nin KIMK’nin normal bireylere gére arttifim gosteren dnemli bir galigmadr,
KYAG ile (1.1120.32 mm), kontrol grubunun (0.91x0.11 mm) KIMK
karsilagtmidiginda; KIMK’nmi etkileyen yas, BMI, BP, TC, LDL-C, HDL-C, TG
degerleri gruplar arasmda istatistiksel olarak anlamsiz olmasma ragmen KYAG’nin
KIMK lar1 yiiksek bulunmugtur. KIMK yag ile birlikte artar ancak bizim c¢aligma
(r=0.069, p=0.277) ve kontrol (+=0.770, p=0.045) gruplarimizda yas ve KIMK arasinda
bir korelasyon bulunamamistir. Yine KYAG’de COHb (%4.541.5) ve hs-CRP (3.2+2.1
mg/L) degerlerini, kontrol grubunun COHb (%2.0+1.1) ve hs-CRP (1.1£0.8 mg/L)
degerlerinden yliksek bulduk. KYAG’de; COHb ve hs-CRP seviyeleri (r=0.844,
p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamh bir sonug elde ederken, COHb seviyesi ile
KIMK (r=0.174, p=0.259), hs-CRP seviyesi ile KIMK (rﬁ0;266, p=0.081) ve KIMK ile
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calisma yili (r=0.213, p=0.150) arasinda istatistiksel olarak anlamh korelasyon tespit
edemedik. Bununda KYAG’nin kalorifer yakma siirelerinin degisken olmasi, kalorifer
dairelerinin bityiikliigiiniin ve havalandirmasimn farkls olmasi, yakilan komiirlerin ayn
kalitede olmamasi, giin icindeki ¢aligma siirelerinin degiskenlik gostermesi, COHb
6lciim zamanlarmmzin kisiden kisiye farkh zamanlarda yapmamiz gibi faktorlere
baglamaktayiz. Bununla birlikte KYAG'de KIMK’mm yiiksek olmasim IMK’min
artmasinda rol alan COHb ve hs-CRP degerlerimizin KYAG’de kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamh derecede vyikksek bulunmasima baglayabiliriz. Bu
calismammzda elde ettifimiz sonuglar kronik CO maruziyetinde aterosklerozun
olustugunu gosteren literatiir caligmalari ile uyumlu bulunmustur (49,50,52,53).

CRP yillarca doku hasar1 ve inflamasyonun teshisinde yafarfamlan bir parametre
olmasina ragmen son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarm teshisinde de kullamlmaya
baglanmustir. Klinik cabgmalar hs-CRP'nin  saghikl: goriinen kisilerde ileride
gelisebilecek bir inme, myokard enfarktiisii (MI) ve periferik vaskiler hastalik igin
glichii ve bagimsiz bir risk faktdrii oldufunu gostermistir. Aterosklerozisin inflamatuar
komponentlerinin anlasiimasinda CRP'nin énemli bir rolil oldugu kamitlanmigtir (7,27-
30). Kronik CO maruziyetinin CRP seviyesi iizerine etkisini arastiran pek ¢aligma
bulunmamaktadir.

Zevin (56) ve arkadaslart yaptiklar: bir cahgmada sigara icen 12 saglikli kigide;
sigara icimine bagh kronik CO maruziyeti ile CRP diizeyini kiyaslamiglar ancak
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulamanuglardir.

Diger taraftan; Tracy (57) ve arkadaglar: yaptiklar bir ¢caligmada; 65 yas Ustlinde
sigara icen 400 kadm ve erkekte kronik CO mamziyeti ile hs-CRP yiiksekligi arasinda
iligki tespit etmislerdir.

Calismamzda, CRP seviyesine gore 2 gruba aymdigumz kigilerde iki grup
arasinda yas, sigara kullanimi, BMI, BP, TC, LDL-C, HDL-C, TG parametreleri
¢alisilmus ve iki grup arasinda sayilan parametreler acisindan istatistiksel olarak anlamls
bir farkhlik bulunmamistir. Elde ettigimiz diger bir sonug ise kronik CO maruziyeti olan
KYAG’de hs-CRP diizeyinin bariz yiiksek degerlerde olmasidir.

Elde ettigimiz sonuglarda KYAG’de COHb ve hs-CRP seviyeleri (r=0.844,
p<0.001), ¢alisma yili ve hs-CRP seviyesi (r=0.505, p<0.001) arasinda anlamh
korelasyon bulunurken, KIMK ve hs-CRP seviyesi (r=0.266, p=0.081), yas ve hs-CRP
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seviyesi (r=0.150, p<0.213) arasinda istatistiksel olarak bir korelasyon bulunmanustir,
Kontrol grubunda sadece COHb ve hs-CRP seviyeleri (r=0.427, p=0.002) arasinda
korelasyon bulunmugtur. Kronik CO maruziyeti ve CRP arasindaki iligkiyi gdsteren
literatiirlerde (56,57) CO ile CRP arasinda bir iliski farkl: sonuglar tespit edilirken biz
kendi ¢alismamizda anlaml: korelasyon bulduk.

Yapilan birgok calismada CRP diizeyi ile KIMK arasinda bir iligkiyi gosteren
calismalarda farkl sonuglar elde edilmistir

Falsom (58) ve arkadaglarimin 875 erkek ve 948 kadm iizerinde yaptiklan
calismada CRP seviyesi ile ateroskleroz arasinda kuvvetli bir iliski bulamanmglardar.

Makita (11) ve arkadaslar1 1290 erkek ve 766°s1 kadin {zerinde yaptiklar
calismada erkeklerde hs-CRP diizeyi ile KIMK ve plak olusumu arasinda baglant:
bulmuslarken, kadmlarda hs-CRP diizeyi ile KIMK ve plak olusumu arasinda baglant:
bulamamiglardir.

Wang (59) ve arkadaglarinin 1508 erkek ve 1665 kadin {izerinde yaptiklar1 bir
caligmada kadilarda CRP diizeyinin yiiksekligi ile KIMK arasinda anlamli iligki -
bulmuslarken erkeklerde anlaml iligki bulamamiglardr.

Blackburn (60) ve arkadaslanmn yaptiklar diger bir caligmada ise 1051
dislipidemik kiside CRP diizeyi ile KIMK arasmda anlamli korelasyon bulunmugtur.

Biz ise KYAGnin KIMK ve hs-CRP seviyesi (r=0.266, p=0.081) arasmda
anlamli korelasyon bulamadik.

KYAG ve kontrol gruplan birbitleri ile; yag, BML, BP, TC, LDL-C, HDL-C, TG
diizeyleri agismdan kiyaslandifinda istatistiksel olarak ‘anlamh  bir korelasyon
bulunmazken, KIMK, COHb, hs-CRP diizeyleri kontrol gruplarma gore KYAG’de
yitksek bulunmustur. KYAG’de hs-CRP seviyesi ile KIMK ve COHb seviyesi ile
KIMK arasinda korelasyon tespit edemememizin sebebini ise KYAG’nin kalorifer
yakma sirelerinin  degisken olmasi, kalorifer dairelerinin biiyiklugtnin ve
havalandirmasinin farkli olmasi, yakilan komiirlerin aym kalitede olmamasi, cahgma
stirelerini farkli apartman kazanlaninda is degistirerek tamamlamalan, giin igindeki
calisma stirelerinin degiskenlik gdstermesi, COHb 6lgim anm kigiden kigiye farkl
zamanlarda yapmammz gibi fakidrlere baglamaktayiz.

Akut ve kronik CO maruziyetinin diger bir etkiledigi sistem solunum sistemidir.

Akut yiksek doz CO maruziyetinin solunum sistemi {izerindeki etkileri iyi
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bilinmekteyken, kronik CO maruziyetiyle ilgili ¢aligma sayist azdir (41). Kronik CO
maruziyeti ile ilgili yapilan ¢aligmalarda genelde biiylik sehirlerde yasayan veya sigara
icen kisiler segilmistir. Bu ¢aligmalarda ¢ikan ortak sonug; kronik CO maruziyetinin
astim, ‘bronsit, pndmoni, @st solunum yolu hastaliklar, kronik obstriktif akciger
hastahklar;, pulmoner fonksiyon bozukluklari oranni arttirdift yontindedir
(41,43,61,62).

Wang JM (63) ve arkadaslan otoyol tinel havasina maruz kalan calisanlarda
uzun donem maruziyet sonras ciddi pulmoner degisiklikler oldugunu tespit etmiglerdir.

Sauza (64) ve arkadaglar1 yaptiklan bir ¢alismada CO’ya maruz kalan, kirli sehir
havasinda yasayan ve sigara igen insanlarin solunum sistemi bronsiol duvarlarinda
inflamasyon, duvar kalinlagmas: ve hiperplazi tespit etmiglerdir.

Sveinung (41) ve arkadaslart yaptiklan bir caligmada; kronik CO’ya maruz
biraktiklann  farelerde solunum yollan duvarlarinda degisiklik oldugunu tespit
edememiglerdir.

PEF zorlu bir inspirasyon sonrasi, zorlu ekspirasyon ile saglanan maksimum
ekspiratuar akim hizidir. PEF dlglimleri "pefmetre” ya da "peak flow metre” dedigimiz

basit, ucuz, tasinabilir mekanik aletlerle yapilir. PEF olctimi ile buiyiik havayolu
| obstritksiyonumun siddeti gdsterilebilir (65).

Normal PEF degerleri ilk defa 1973 yilinda Gregg ve Nunn (13) tarafindan, o ana
kadar yapilan caligmalarda elde edilen verilerde derlenerek standardize edilmistir.

Daha sonra yine Gregg ve Nunn (15) tarafindan yapilan ek yeni ¢aligmayla 15~
85 yas arasi teorik PEF degerleri belirlenmistir.

Kronik CO maruziyetinin saglikli bireylerin PEF degerleri tizerine olan etkisi
konusunda yapilmis smirh sayida ¢aligma vardir.

Kronik CO maruziyetinin PEF degerlerini diisiirdiigiine dair ik ¢aligma Gregg
ve Nunn (66) tarafindan yapilmustir. Bu galismada 142 sigara igen (116 erkek, 26 kadun)
ve 108 sigaray! birakmis (88 erkek, 20 kadm) kisinin PEF degetleri 8l¢iilmiis ve saghkli
kigilerden elde edilen teorik PEF degerleriyle kiyaslanmugtir. Sigara igen erkeklerde;
giinlitk 20 adet altinda sigara kullananlarda PEF degerindeki azalma ortalama 48.1
I./dakika bulunurken 20 adetten fazla sigara kullananlarda PEF degerindeki azalma
ortalama 73.3 L/dakika bulunmustur. Sigaray: birakan erkeklerde ise PEF degerleri

normal degerlere gore ortalama 27.8 L/dakika dtigiik bulunmustur. Sigara igen
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bayanlarda PEF degerleri normal degerlerden ortalama 47.4 L/dakika diisiik bulunurken
sigaray1 birakan bayanlarin PEF degerlerinde bir azalma tespit edilmemistir.

Al (67) ve arkadaslarmin yaptiklan bir calismada; uzun dénem mangal basinda
kronik CO’ya maruz kalan 40 kebapg1 ustasinda elde edilen PEF degerlerinin anlamh
slgtide diisiik oldugunu tespit etmislerdir.

Park (68) ve arkadaglart yaptiklar bir ¢ahismada; metal eriticilerindeki PEF
degerlerinin saglikli bireylerden elde edilen teorik PEF degerlerine gore %10-15
oraninda daha diisiik oldugunu tespit etmiglerdir.

Evans (69) ve arkadaslarimin yaptiklar1 bir ¢alismada; tiinel giriglerinde ¢alisan
944 kisinin zorlu ekspiratuvar voliimlerinde (FEV) diigme ve zaman i¢inde de pulmoner
saglik problemlerinin olustugunu tespit etmislerdir.

Biz KYAG’ de yaptiginuz bu calismamzda; KYAGde 6lgiilen PEF (ortalama;
585.2423.7 I/dakika) degerlerinin kisilerin yas ve boylarma gore belirlenmis referans
PEF (ortalama; 623.4+10.4 L/dakika) degerlerinden ortalama 38.2 L/dakika daha diisik
oldugu tespit ettik. Kontrol grubunda ise dlgiilen PEF (ortalé.xna; 622.9+15.8 L/dakika)
degerlerinin kisilerin yas ve boylarma gore belirlenmis teorik PEF (ortalama; 630+12
I/dakika) degerlerinden ortalama 7.1 L/dakika diistik oldugu bulduk.

Verileri istafistiksel olarak yorumlandigimzda; KYAG de ¢aligma yih ve PEF
yiizdesi (r=0.579, p<0.001), COHb seviyesi ve PEF ytizdesi (1=0.593, p<0.001), yas ve
PEF yiizdesi ( 1=0.386, p=0.007) arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon buiduk.

Kontrol grubunda ise sadece COHb seviyesi ve PEF yiizdesi (r=0.789,
p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulduk. Elde ettigimiz
sonuglart bu konudaki literatiir verileri kiyasladigimizda benzer sonuglar elde ettifimizi
gordiik.

Bu ¢aligmamizdaki gesitli simrlamalar degerlendirilmelidir. Birincisi kronik CO
maruziyeti ile hs-CRP ve KIMK &lgiimleri ve ateroskleroz iligkisini gosteren
sonuclarmiz  prospektif takip caligmalan ile agiga kavusturulmabdur. Tkincisi bu
calismanin sonuglarmm KYAG’de mi, yoksa kronik CO maruziyeti olan tiim bireylerde
mi, oldugu degerlendirilmelidir. Ugtinctisi  KYAG’nin ¢absma ortamlarimn
depiskenlipi, giin igindeki caligma saatlerinin farklihgi, yakilan komiirlerin farkli
olmasi, COHb dlciimlerimizi tiim bireylerde giiniin aym saatinde alamamanmiz kontrol

edemedigimiz faktorlerdendir. Ayrica tim katihmeiarin gevre kosullann kontrol
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etmemiz mimmkiin degildi bu sebeple kathmerarm hava kirliligi, otoyol yakiminda

oturma, pasif sigara icimi gibi bagka yollardan CO maruziyetinin engellememizde

miimkiin olmamugtir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

1) KYAG nin COHb degerleri kontrol grubunun COHb degerlerinden daha yiiksektir.

2) KYAG’de KIMK kontrol gruplarina gére daha fazla artmistir.

3) hs-CRP degerleri KYAG’de kontrol grubuna gore daha yiiksektir.

4) PEF yiizdesi KYAG’de kontrol grubuna gore daha dustiktiir.

5} Uzun yillar kalorifer yakan bireylerde COHb degerleri daha fazla yiikselmektedir.

6) COHb yiiksekligi hem KYAG’de hem de kontrol grubunda hs-CRP degerlerini
yiikseltmektedir. Bununla birlikte KYAG’de ki hs-CRP degerleri kontrol grubuna
gire, COHb maruziyetiyle orantili olarak daha fazla yiikselmektedir.

7) KYAG’de galigma siiresi arttikga hs-CRP degerleri artmaktadir,

8) hs-CRP degerlerinde yiikselme ile KIMK da ki artma orantisal degildir.

9) KYAG’de calisma sﬁrési ile KIMK’da artma orantisal degildir.

10) [lerleyen yas ile birlikte PEF degerleri diigmektedir.

11) KYAG'de caligma siiresi arttikga PEF degerleri daha fazla diigmektedir.

12) COHb degerlerinin yiiksek olmast PEF degerlerinde dilgme olugturmaktadir.

13) Bu calismamiz sonucunda elde ettigimiz veriler ve bu verilerin literatiir ile
kiyaslanmas1 sonucunda kronik CO maruziyeti olan KYAG’de KIMK ve hs-CRP
seviyelerinin arttifi, yine aym kisilerde PEF degerlerinin teorik PEF degerlerine
gore dilstiigt sGylenebilir.

14) Kronik CO maruziyeti olan KYAG’nin KIMK mun kontrol grubuna gére daha fazla
olmasi, calisma yillarimin artmasiyla hs-CRP degerlerinin artmas1 ve PEF
degerlerinin orantisal olarak diismesi bu kisilerde gelecekte mesleklerine bagl

pulmoner ve kardiyovaskiiler hastaliklar olusabilecegini gistermektedir.
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15) Bundan dolayt hem bu meslek grubunda hem de kronik CO maruziyeti olan diger
meslek gruplarinda, CO’dan en az sekilde etkilenmek i¢in korayucu tedbirler
alinmahdir.

16) Bunun igin; KYAG nin kalorifer yakimi sonrasi ortamdan uzaklasmalari, ¢alisma
ortamlarm: havalandirmalari, standartlara uygun komiir ve kalorifer kazam
kullanmalari, yillik kazan ve baca bakimlarimin yapmalart alinabilecek tedbirlerden
sayilabilir.

17) Ayrica bu kisilerin diizenli saghik kontrollerine gitmeleri de olusabilecek saghk

problemlerinin erken tespiti ve erken énlem almmast agisindan dnemlidir
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- 8. EKLER

FORM 1
APARTMAN GOREVLISI

AD:
SOYAD:
TELEFON:
YAS:........... yil
BOY:........... cm
KILO:.......... kg
CALISMA YILE. .o, yil
VUCUT KITLE INDEKSI:..oecn kg/m*
TA oo mmHg
EK HASTALIK VARLIGI: DM HT KKCH KOAH
18 1€32) . TP UEUUUUER USSP O OO PPRPIPPPIPPTPPPPPRRS
LABORATUVAR:

COHb:..ovveiiininene %

Hgbioooiiiiiiiien, g/dl

Hetioiiiiiiinn %

hs-CRP:...cooivininnnnn, mg/L

TCiriiiiiin, mg/dl

HDL-Ciioooveiienns mg/dl

LDL-Cioooiiiiiinn mg/dl

TGiiviiiiieiiiieeiens mg/d}
EKOKARDIYOGRAFI:
KIMEK . oiiiiiiieeeninnaen mir
YAS VE BOYA GORE REFERANS PEF................c.. L/dakika
OLCULENPEF......oeveiiiiieeiiiinn L/dakika

PEF YUZDESI (REFERANS PEF/OLCULEN PEF).....ccvvinineenns %



59

FORM 2
KONTROL GRUBU

AD:
SOYAD:
TELEFON:
YAS:......... yil
BOY:............ cm
KiLO: ........... kg .
VUCUTKITLE INDEKSI:...covieeeen, kg/m?
TAL o mmig
EK HASTALIK VARLIGL DM: HT: KKCH: KOAH:
DEGE R oo e e et e
LABORATUVAR:

COHb:. ...t %

Hebioorviieiii, g/dl

Hetoeieei %

hs-CRP:....ceeennnn, mg/L

T e mg/dl

HDL-C:uovoiiiiiinnn mg/dl

LDL-Ciovrreeeia, mg/dl

TG, mg/dl
EKOKARDIYOGRAFI:
KIME e mm
YAS VEBOYA GORE REFERANSPEF.......ccoovvvvnnn L/dakika
OLCULENPEF....ccvvciiiiiiineeens L/dakika

PEF YUZDESI (REFERANS PEF/OLGULEN PEF)........ccoiiiiiiininn



