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Diagnosticky a léc¢ebny standard
otravy oxidem uhelnatym

|. Z&kladni vychodiska
I. 1. Definice a epidemiologickeé udaje

oxid uhelnaty (dale CO) je bezbarvy, nedrézdivy plyn bez zapachu, leh¢i nez vzduch
k otravé dochazi inhalaci vzduchu obsahujiciho toxickou koncentraci CO

zaujima 1. misto mezi nahodnymi otravami v Evropé ( ro¢né 5000 - 8000 postizenych
ve Francii, 25 000 ve Velké Britanii), v USA (30 000-56 000 o&etienych) se jedna
¢astéji o Umysinou otravu a je dlouhodobé na jednom z prvnich mist mezi pticinami
amrti (roéné 600 -1000 ndhodnych a 3000-6000 umyslinych- sebevrazd)

v CR incidence po prudkém poklesu v 80. a 90. letech v posledni dobé opét mirng
stoupd, celkové mnozstvi piipadu ro¢né je odhadovano na 1000-1500

pocet oSetienych osob se pohybuje dle jednotlivych okresi od 2 do 10 na 100 000
obyvatel za rok (nej¢astéji Karlovy Vary, Plzen, Karving, Praha, Liberec, Brno atd.),
pocet hospitalizovanych osob je 200-220 (z toho priblizné 50 na J P), jako pricina
smrti je otrava CO stanovena u 140-150 osob roéné

[&bu hyperbarickou oxygenoterapii (déle HBO) absolvovalo v letech 2001-2005
celkové pouze 1- 4,5% vSech pacientu postizenych otravou oxidem uhelnatym
(prameérné 2,5%) v zavislosti na misté bydli&eé (Plzen a Ostrava - 13%, Praha - 2,9%),
pacienti s trvalym bydligém v 72 okresech CR k HBO nejsou indikovani viibec
nahodné otravy jsou ¢astéjsi v studenych meésicich (listopad-brezen) av mistech se
studengjSim klimatem

je prokézano, ze az 30% piipadi je béhem prvniho vysetieni chybné diagnostikovano,
tudiz skute¢na incidence je vySSi nez uvadéna ( nejcastéji je zaménéna za chripkové
onemocnéni, depresi, otravu jidlem, gastroenteritidu, iktus, inavovy syndrom,
migrénu nebo intoxikaci alkoholem)
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|. 2. Zdroje oxidu uhelnatého

v atmosfére je CO béZné obsaZen v koncentraci nizsi nez 0,001% (neboli 10 ppm),
piicemz ve venkovskych oblastech je koncentrace niZsi nez v méstskych aglomeracich
nékteré podskupiny obyvatel maji vyssi fyziologické hodnoty kar bonylhemoglobinu
(déle COHb) nez bézna populace (meéstska populace bézné 1-2% COHDb, téZci kuraci
i 10%)

vzniké jako vedlejSi produkt nekompletniho spalovéani uhlikatych latek, v Evropé

ne ¢astéji pri horeni riaznych spotirebi¢i na zemni plyn nebo propan-butan ( oba
uzitkove plyny jsou primarné netoxické) ve $patné ventilovanych malych
prostoréch, kde pii nedostatku kysliku v okolnim vzduchu dochézi k nedokonalému
spalovani uhliku a produkci CO (koupelny s pratokovym ohtivaéem vody, kabiny
fidice v kamidnech a automobilech)

vyfukové plyny benzinovych ¢i dieselovych motora automobila ¢i jinych strojt
obsahuji vysoké procento CO, pricemZ v uzavieném ¢i nedostatecné vétraném
prostoru mize dojit k jeho toxickému pisobeni (garéze, vyrobni haly, studny,
sportovni haly)

CO je soucasti kazdého kourového plynu- k jeho hromadéni maze dojit u Spatné
odvétranych ohni&t, krba, kominua pri nedokonalém odvodu spalin kominem (3patna
Udrzba kourovodu)

vznikdé pii poZérech uvniti budov, pritomnost dalSich toxint z riznorodych hoticich
latek otravu déle modifikuje a komplikuje (fosgen, kyanidy, inhala¢ni trauma
dychacich cest)

vznika v primyslovych provozech, u vysokych peci pii vyrob¢ oceli, mize se
hromadit v nedokonale odvétranych dalnich provozech

|.3. Patofyziologie

vdechnuty CO piestupuije pres alveolarni membranu a rozpoudi se v plazme

velmi siln¢ se véZze natzv. hemoproteiny, piicemz blokuje jejich funkci — hemoglobin
v krvi, myoglobin v srdecnim svalu a cytochromy dychacich fetézct v mitochondriich
minimalné se v organismu metabolizuje (Mméné nez 1 procento)

vznikly COHb blokuje vazebna mista hemoglobinu pro kyslik, sou¢asné posunuje
disociacni kiivku hemoglobinu doleva, blokuje proces oxidativni fosforylace a snizuje
srdecni vydej

dochézi tak k rozvoji tkanoveé hypoxie kombinovaného pivodu a naslednému
rozvoji patofyziologickych mechanismi, které mohou vyustit v téZké neurologické
postiZzeni a vést aZ ke smrti postizeného

u tézkych otrav po zahgjeni 1&cby kyslikem a obnoveni jeho dodavky do tkani dochazi
k rozvoji tzv. reoxygenaéniho, neboli ischemicko-reperfuzniho poranéni, ktery
vede ke spudténi mnoha patofyziologickych kaskéd, aktivaci neutrofili s adhezi

k endotelu kapilar ajeho nadednému poskozeni

miZe dojit k poruse rovnovahy excitacnich neurotransmittert se zvy3enou pohotovosti
ke kie¢im, poSkozeni myelinového bazického proteinu (M BP) v neuronech, aktivaci
autoagresivni imunitni reakce a spusténi neuronalni apoptozy

obzvladté toxicky je CO vi€i téhotnym, resp. plodu- t¢hotné matky maji o 10-15%
niZsi hodnoty COHb nez plod diky silngjSi afinité fetdliniho Hb vici CO pii 0 3-4 kPa
niZ8im parcialnim tlaku kysliku v arterialni krvi plodu

disociacni kiivka fetdlniho hemoglobinu je posunuta siln¢ doleva jiZ za fyziologickych
podminek, pii otravé CO dochazi k jejimu dalSimu posunu ak snizenému uvolinovani
kysliku ve tkanich



|1. Diagnostika
[1.1. Anamnéza

na moznost otravy CO je piedevSim nutno myslet, a to piedevsim zdravotniky vSech
kategorii

duleZita je kvalitni a dukladnd anamnéza, odebrana jak od nemocného, pokud je
schopen, tak od svédki, zachranéa ¢i policie. Diraz je nutno klast na piitomnost
bezvédomi, kieci, komplikujicich onemocnéni a stavi (te¢hotenstvi) a na dosavadni
zpusob lécby, zejména délku a zpasob aplikace kysliku

[1.2. Klinicky obraz

klinicky obraz je nespecificky

v zavislosti na koncentraci CO ve vdechované smgsi, délce expozice alveolarni
ventilaci atélesné aktivité dochazi k rozvoji riznych piriznaka

obecné ma mirngjsi prabeh krétka expozice vysSi koncentraci CO neZ dlouhodoba
expozice niZsi koncentraci CO

obvyklé jsou zpocatku mirngjSi priznaky jako: nevolnost, zvraceni, bolesti hlavy
a/nebo na hrudi, zavraté, palpitace, slabost, psychické pr¥iznaky jako je zvySena
agitovanost nebo naopak deprese

pristupuji neurologické priznaky, jako je predevSim extrapyramidova a poté
pyramidova symptomatologie

prohlubuje se porucha védomi od somnolence, sopor a2 po koma

rozdéleni otrav na <. I-1V. podle zavaznosti a klinickych priznaka znazoriuje
, Ostravska klasifikace* (Tab.¢.1)

Tabulka €. 1. - Ostravska klasifikace

Neurolo Vegeta
Stadium| védomi | .~ . tivni Obéh Dychani
gicky néalez
poruchy
bolest hlavy,
pfi védomi Negativni nauzea, bez zmén bez zmén
zvraceni
pozitivni |bolest hlavy,
vy . |extrapyramidové . .
Il pfi védomi A nauzea, bez zmén bez zmén
a pyramidoveé .
o zvraceni
pfiznaky
pozitivni
i somnolence [extrapyramidové svraceni hypertenze hvperventilace
' sopor a pyramidové tachykardie yp
pFiznaky
pozitivni hypertenze
. extrapyramidové tachykardie hyperventilace
V. koma a pyramidové nelze hypotenze,brady| hypoventilace
pFiznaky kardie, asystolie

zamerné zde nejsou uvedeny priznaky v zavislosti na namétrenych koncentracich
COHb v nemocnici, coz byvav literatuie oblibené, nicméné bylo opakované



prokazéno, Ze hodnota COHb nemusi korelovat s klinickou tiZi otravy a pavodni
hodnotou COHb na misté nehody

podgtatné duleZitejsi pro néslednou lécbu i prognézu je vysledny klinicky obraz
tézké komplikace akutniho stédia otravy se rekrutuji z oblasti kardiovaskularniho
systému - arytmie, koronarni ischemie, akutni plicni edém, déle pri vyrazné
rhabdomyolyze hrozi riziko akutniho renalniho selhani

nékteré obéti otravy CO zmiraji nebo maji trvalé neurologické postiZzeni

existuje vSak dalSi skupina zdanlivé vylééenych pacienti (dle raznych studii az 15-
40%), u kterych dochazi s odstupem dna aZz mésica (tzv. lucidni interval v trvani 3-
240 dni) od inzultu k rozvoji priznaki, souborné nazyvanych jako pozdni
neuropsychické postiZeni (synonymum pozdni neurologické postiZzeni , nésledek
nebo pozdni leukoencephalopatie- dale PNP)

klinickou presentaci PNP je kognitivni dysfunkce, porucha paméti (nej ¢astéji
kratkodobé), zmatenost, sniZzeni intelektu, demence, parkinsonska
symptomatologie

neexistuji Zadné klinické ani laboratorni markery tohoto postiZeni, nezavislym
rizikovym faktorem je vysSi vék (nad 60 let) a piitomnost bezvédomi
odpovidajicim ndlezem na CT, MRI ¢i PET jsou charakteristické hypodenzity

v periventrikularni bilé hmoté, bazalnich gangliich a corpus calosum

50-75% pogtizenych se neurologicky zlepsuje ¢i zcela upravuje do normy béhem
jednoho roku od expozice

[1.3. Laborator ni, paraklinicka a konsiliar ni vysetireni

11.3.1. Stanoveni COHb
ve vydechu- jednoduchd, levnd, orientaéni metoda, udava se v jednotkach ppm - 50
ppm odpovida 6% COHb, 80 ppm hladiné 10% COHb
neinvazivni pulsni cooxymetrie - transportni pristroj k jednoduchému a
neinvazivnimu méieni COHb v Krvi
- krom¢ vySe uvedeného zobrazuje plethysmografickou kiivku a hodnotu
saturace SpO2, tepove frekvence, nékteré moduly zobrazuji taktéz hladinu
methemoglobinu SpMet
- vhodna k pouziti v prednemocni¢nich podminkéch, v sanitnim voze, na
urgentnim ptijmu i v nemocnici, presnost méieni 5-10%
v Krvi - cooxymetrie (spektrofotometrie v 6 vinovych délkéch) - presna metoda, avsak
neni dostupna ve viech nemocnicich
klasické méreni pulsni oxymetrii (Sp02) neni vhodné, protoZe uZiva svétlave 2
vIinovych délkach a nedokéze rozlisSit COHb od Hb02 - prinasi faleSné vysoké hodnoty
Sp02

11.3.2. Ostatni
-k nutnym vySetienim patii vySetfeni krevnich plyna

krevni obraz a kompletni biochemicky skrining vcetné hodnoty glykémie a
myoglobinu je vhodny z hlediska diferencidni diagnostiky, hodnota laktatu byva
neziidka zvysena a je spojovana s dlouhou expozici
toxikologicky skrining z moci
vySetieni Tnl a EK G maze identifikovat poSkozeni myokardu, ke kterému dochézi az
v 37% pripadi zavazne otravy CO
tito pacienti maji témet trojnasobné vysSi dlouhodobou kardiovaskulérni mortalitu
(38%) ve srovnani specienty bez poskozeni myokardu (15%) - vyznamnymi
prediktory jsou vek, diabetes mellitus, hypertenze alCHS




CT, MRI nebo SPECT mozku nepatfi mezi rutinni vy3etieni sohledem na
odddeni definitivnino zpasobu Ié&tby a jsou indikovany zpravidla v pripadech
dlouhodobé poruchy védomi, pri predpokladu mozkového otoku, vyvoje PNP apod.
neurologické vySetieni je doporucené véetné véetné baterie neuropsychologickych
(napt. Carbon Monoxide Neuropsychological Screening Battery - CONSB) k odhaleni
zvyZeného rizika PNP, nesmi v3ak vést k vyraznému oddéleni definitivni &by

je doporucené taktéz kontrolni neurologické vySetieni sodstupem po propudéni
znemocnice scilem identifikovat rozvoj PNP u pacientd, kteri absolvovali 1écbu
normobarickou oxygenii

écba
[11.1. Na misté nehody a béhem transportu do nemocnice

okamzité vytaZeni pacienta ze zamoreného prostiedi

zahgjeni KPCR v pripadé zéstavy obéhu

kyslik maskou se zasobnim vakem s vysokym pritokem 02 (15 I/min) nebo
orotrachealni intubace a UPV sFi02 1,0 v piipadé poruchy védomi (GCS pod 8)
symptomaticka organova podpora (tekutinova resuscitace, inotropni podpora apod.)
dle klinického stavu

[11.2. Nemochiéni |é&¢ba

[11.2.1. Kydlikova [é&ba
existuje velké mnoZstvi retrospektivnich, observacnich a hlstorlckych studii, které
prokazuji efekt pouZiti HBO u otravy CO s pozitivnim efektem na sniZeni incidence
PNP amortality
celkoveé bylo publikovano 6 randomizovanych a kontrolovanych studii, srovnavajicich
funkéni neurologicky vysledek (zejménaincidenci PNP) mezi HBO a aplikaci
normobarického kysliku (dale NBO), z nichz 4 prokazaly zlepSeni neurologického
vysledku u pacienta sHBO, zatimco 2 studie nikoli
studie australskych autori z roku 1999, neprokazujici efekt HBO, bylakritizovana
pro mnohé metodologické nedostatky (vice nez 60% sebevrahi s kombinaci otravy
CO, alkoholu i jinych latek, aplikace kysliku po dobu 3 dnt neni klinicky obvykl,
interval od inzultu do zahgjeni HBO v praméru 9,3 hodiny, 1 meési¢ni follow-up u
mén¢ nez 50 % pacientt apod.)
studie americkych autori z roku 2002 prokézala vyznam HBO oproti NBO ve
smyslu sniZzeni PNP v 6 tydnech (46% vs. 25%), 6 i 12 mésicich- sou¢asné byla
hodnocena jako kvalitné zpracovana studie po metodologické strance, follow-up v 6
mesicich 77% pacientt
post-hoc analyza prokézala prospéch u pacienti nad 50 let, se ztratou védomi
béhem expozice, shladinou COHb nad 25% a svyraznou metabolickou acid6zou
u ostatnich pacientt byla HBO bez rozdilu vi¢i NBO
na z&kladg téchto kontroverznich vysledkti neni v zavérech systémovych metaanalyz
HBO rutinné favorizovana pied NBO, zistava viak vy€lenéna pro otravy CO se
zavaznéjSim prabéhem

111.2.1.1. Hyperbaricka oxygenoterapie (HBO)
HBO se rozumi aplikace 100% kysliku za podminek vysSiho tlaku, nez je tlak
atmosféricky (200kPa a vy3e dle European Committee for Hyperbaric Medicine- déle




ECHM, 150 kPaavy3e dle Undersea and Hyperbaric Medicine Society- dale
UHMYS)

béhem HBO dochazi k naddedujicim déjam:

urychleni disociace COHb z 90 minut béhem NBO na 22 minut béhem HBO 300 kPa,
urychlené nastoleni dodavky 02 do perifernich tkani, likvidace tkanové hypoxie
zejménavsak dochézi k utlumeni pribéhu ischemicko-reperfuzniho poranéni
patofyziologicky mechanismus piasobeni HBO je zde viceliroviiovy- vychozim
bodem je v&ak nadprodukce reaktivnich kyslikovych substanci (ROS), které
stimuluji endotelialni syntetdzu oxidu dusnatého(eNOS) se zvy3Senou produkci oxidu
dusnatého (NO), jehoz patii¢na hladina maZe inhibovat guanylatcyklazu a redukovat
syntézu cyklického guanosinmonofosfatu (cGMP) a alterovat funkci adhesivnich
molekul neutrofila CD11a/18

zvy3ena produkce peroxynitritu, jenZ vznika reakci superoxidu a NO, vede

k downregulaci adhezivnich molekul endotelu typu ICAM-1 a P-Selektinu

dochézi k zvySené produkci antioxidacnich enzymatickych systémi jak primou cestou,
tak ¢asnou aktivaci proteinkinazy C (PKC)

dochézi k snizeni lipidové peroxidace

nadprodukce ROS a dosazeny vysledny efekt je tmérny mire dosazené hyperoxie
ve tkanich

Doporuéeni pro pouZiti HBO:

ECHM i UHM S doporucuje pouzit HBO u téZkého stupné otravy a vysokym
rizikem PNP
Zavéry VII. Evropskeé konsensuélni konference v hyperbarické mediciné 2004
doporuéuji aplikaci HBO u otravy CO v téchto pripadech:

- ztr&aveédomi na misté nehody ¢i v nemocnici

- abnormélni neurologicky nalez

- téhotna Zena
doporuéeny |étebny rezim: 250kPa, 02 po 90 minut
pii priabéhu bez komplikaci je obvykle aplikovano 1- 3 HBO sezeni
optimalni je zahgjit HBO do 6-ti hodin od expozice
obecné plati, Ze neni tieba [é¢bu zahajovat po 24 hodinach od expozice v piipadé, Ze je
pacient asymptomaticky
ORL vy&etieni je doporuceno pied zahgjenim HBO za piedpokladu, Ze nedojde ke
zdrZeni |é&cby (pro provedeni oboustranné paracentézy u pacientt v bezvédomi neni
jednoznacny konsensus)

[11.2.1. 2. Normobaricka oxygenoterapie
rozumi se ji aplikace 100% kysliku za normélniho atmosfeérického tlaku vzduchu
(100kPa)
jevyélenéna pro leh¢i pripady s nevyraznou symptomatologii nebo subjektivnimi
piiznaky (odpovida <. |I. Ostravské klasifikace)
aplikace kysliku po dobu minimaln¢ 12-ti hodin systémem, kterym |ze dosdhnout
Fi02 blizici se 1,0 bud’ priatokovym systémem (obli¢gf ova maska s rezervoarem a
vysokym pratokem kysliku 15 I/min) nebo systémem bez zpétného vdechovani
(tésnici obli¢ejova maska, CPAP maska/CPAP helma, Rubeniv ventil ¢i jeho
modifikace) s nadechovou/vydechovou chlopni
v Z&dném pripadé nelze uzit béZnou masku s boénimi otvory bez rezervniho vaku

111.2.1.3. I sokapnicka hyperoxicka hyperventilace




metoda zaloZena na hyperventilaci 100% kysliku s ptimési C02 pouZitim
jednoduchého dychaciho okruhu, ¢imz je urychlena eliminace CO 2-3 nédsobné ve
srovnani s NBO a souc¢asné je vyloucen negativni vliv hypokapnie (posun disociacni
kiivky doleva, vasokonstrikce se snizenim mozkového pritoku)

dosud aplikovano v experimentélnich zvirecich modelech, v humannich modelech na
dobrovolnicich, aviak z etickych diivoda pouze s lehkym stupném otravy (10-12%
COHb)

do budoucna by se mohla jevit alternativni metodou NBO zejména v piednemocnicni
p&Ci uZitim pirenosného okruhu

nemiZze nahradit HBO - stgjné jako NBO nedosahuje stupné hyperoxie nutné

k redukci endotelialniho poranéni aredukcerizika PNP !

[11.2.2. Symptomaticka lécba

tekutinova resuscitace, inotropni podpora, forsaz diurézy, antiedemat6zni terapie
organova podpora- podpurnd ¢i fizené plicni ventilace pii pretrvavajici poruse védomi,
respiracni nedostatecnosti, mimotéIni eliminacni metody pii akutnim ledvinném
selhéni apod.



V. Algoritmus uziti NBO a HBO pro otravu CO

(volné podle O’ Briena a Manakera, Carbon monoxide and smoke inhalation. The Intensive
Care Manual. Hanson, Lanken, Manaker, W.B. Saunders, Philadelphia, 2001)

Potencialni obét’ otravy CO

Piitomnost 1 z kritérii : - Iniciani |ééba 100%
COHb nad 10% a 02
soucasné - Zjistit hodnotu COHb
Bezvédomi na misté - EKG, ABR
¢l v nemocnici - biochemie, KO
abnor malni < > - toxikologie
neurologicky nalez . neurologické vy&etieni
Téhotna Zena

ANO NE

A 4 \4

Bolest hlavy, nauzea,
Zajistit HBO zvraceni, zavraté nebo COHb
nad 10%
ANO NE

l

>l
l

NBO po 12 hodin do
poklesu COHb pod 10% propusténi
avymizeni priznaku
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