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Intoxikdcia oxidom uholnatym a jej mozné
komplikdcie - kazuistika
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V ¢lanku prezentujeme kazuistiku 16-ro¢ného pacienta, ktory bol privezeny posadkou rychlej lekarskej pomoci na nasu kliniku v stave
bezvedomia nejasnej etioldgie. Suponovali sme diagnézu intoxikacie oxidom uholnatym. Pocas liecby a diferencialnej diagnostiky bola
potvrdend suponovana diagnéza a ako jej komplikacia toxické poskodenie myokardu. Nami zrealizované vysetrenia nepotvrdili iné
pric¢iny opisaného stavu. Pacient v dobrom klinickom stave bol prepusteny do ambulantnej starostlivosti.
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Carbon monoxide poisoning and its possible complications - a case report

We present the clinical case of a 16-year-old patient, who was taken to our clinic by an ambulance car in a condition of a sopor of an
unclear etiology. We assumed a diagnosis of carbon monoxide intoxication. During treatment and differential diagnosis the diagnosis
was confirmed, a complication was toxic damage of myocardium. We don‘t find other reasons of the described situation by the surveys

that we carried. The patient in good clinical condition was discharged home and outpatient follow-up.
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Kazuistika

16-ro¢ny pacient bol privezeny posadkou
rychlej lekarskej pomoci na hospitalizaciu v stave
bezvedomia (sopor) nejasnej etioldgie, za Uce-
lom liecby a diferencidlnej diagnostiky: matka
ho nasla v sprche v polosediaciej polohe, hlavu
mal opretu o stenu, v bezvedomi, ki¢e neboli
pozorované, stolica a mocenie neboli pozoro-
vané, nepocula ho spadnut, bol v sprche cca
5 - 10 minut, matka zavolala rychlu zdravotnu
pomoc — privezeny na nasu kliniku. Predtym
bol podla udania rodi¢ov v poriadku, na ni¢ sa
nestazoval, nelie¢i sa na Ziadne ochorenia, je
obézny. Po prichode rychlej zdravotnej pomoci
pacient je v sopore, reaguje na algicky podnet,
na elektrokardiografickom zozname pritomna
sinusové tachykardia — 110/min, tlak 105/65 torr.
Afebrilny.

Pri prijati afebrilny, normotenzny, Glasgow
skoére 10 bodov, midridza, reaguje na algicky
podnet. Stav vedomia sa v priebehu niekol-
kych hodin upravil. Po prijati bol ulozeny na
|67ko jednotky intenzivnej starostlivosti, kde boli
zrealizované odbery, zaisteny vendzny pristup,
napojena inflzia, monitorované vitalne funkcie,
ostatnd liecba podla aktudlnych odporucani
(1, 2, 3, 4). Laboratérne Greaktivny protein je
nizky, v krvnom obraze leukocytdza, cervend
zloZka v norme, v astrupe zachyteny pozitiv-
ny karbonylhemoglobin (dalej COHb) — 39,4 %,
v biochemickych parametroch lahka elevacia
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aminotrasferdz, vyrazne zvyseny myokardial-
ny enzym troponin — 125 ng/l, ostatné svalové
enzymy v norme, rendlne parametre v norme,
mierne zvysené parametre cholesterolového
metabolizmu a glykémia, hormany stitnej zlazy
v norme, mo¢ chemicky a mocovy sediment
negativny, mo¢ na multidrug taktiez negativny.
Na elektrokardiografickej krivke pritomna sinu-
sova tachykardia, bez poruchy repolarizacie, bez
ischémie, bez zndmok akutneho korondrneho
syndrému.

Vzhladom na stav po poruche vedomia, rea-
lizované neurologické vysetrenie, neurologicky
nélez bez lozZiskovej symptomatoldgie (pocas
vysetrenia odpovedd na otazky, orientovany
osobou, ¢asom, aviak nevie preco je v nemocni-
ci, mysli si, Ze je v Banskej Bystrici, bolesti neguje),
nésledne doplnujeme pocitacovi tomografiu
mozgu — bez evidentnych Cerstvych loZisko-
vych zmien na mozgu, o¢né pozadie z hladiska
intrakranidlnej hypertenzie negativne, elektro-
encefalograficky graf v norme.

Na druhy den kontrolny astrup v norme,
bez retencie koncentracii karbonylhemoglobi-
nu, krvny obraz v referen¢nom rozmedzi, bez
leukocytdzy. Kontrolna glykémia v norme, he-
patdlne testy sa normalizuju, pozorujeme vy-
razny vzostup troponinu na 451 ng/I. Nasledne
opat kontrola troponinu po 6 hodinach s po-
klesom koncentracie na 387 ng/I, pri prepustenf
-93ng/l.
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Na margo elevacie svalového enzymu rea-
lizujeme kardiologické vysetrenie so zdverom
mozného toxického poskodenia myokardu
(v tomto pripade karbonylhemoglobin, COHb
- v ktipelni maju plynovy kotol. Tento Udaj sme
zistili pocas komunikacie s rodi¢mi na 2. den
hospitalizacie).

Echokardiografické vysetrenie bolo zreali-
zované na treti den hospitalizacie — v norme,
Dopplerove ultrazvukové vysetrenie s nor-
malnym diastolovym plnenim lavej komory,
bez vyznamnejsej funkenej chlopriovej chyby,
bez zndmok plicnej hypertenzie, perikard bez
effuzie, bez patologickych utvarov v dutinach.
Sonografia brusnych orgdnov a obli¢iek bez
patologického nalezu na vysetrovanych orga-
noch a vypotku v dutine brusnej. Réntgenova
snfimka hrudnika bez patologického nélezu.
Pocas pobytu na oddelenf pacient bol afebril-
ny, normotenzny, citil sa dobre, dychalo sa mu
dobre, bez palpitécii, bez stenokardie, dolné
koncatiny bez edémov. V den prepustenia
kontrolny troponin s poklesom na 93 ng/I,
karbonylhemoglobin s postupnym poklesom
9,8..18..1,8..1,5%.

Dany stav sme hodnotili ako intoxikaciu
oxidom uholnatym (dalej CO) s ndslednym to-
xickym poskodenim srdcového svalu. Pacient
bol prepusteny do domacej a ambulantnej sta-
rostlivosti v dobrom klinickom stave, bez neu-
rologickej symptomatologie.



Nasledovala kontrola v kardiologickej ambu-
lancii, kde o 2 tyzdne pacient bol s fyziologickym
nalezom na srdci, kontrolny troponin 0,01 ng/I,
echokardiografické vysetrenie v norme. Doteraz
je dispenzarizovany v kardiologickej ambulancii
pre riziko vzniku poruch srdcového rytmu po
toxickom poskodeni myokardu.

Diskusia a zaver

Oxid uholnaty (carbonmonooxid, dalej CO)
— bezfarebny a nedrézdivy plyn bez vone a zé-
pachu - patri k zdvaznym poskodzovatelom
zdravia. Oxid uholnaty sa viaZze na hemoglobin,
myoglobin, niektoré oxidoredukéné enzymy
a na dalsie bielkoviny. Tieto vazby su sice re-
verzibilné, ale velmi silné: viaze krvné farbivo
hemoglobin priblizne 220 - 300-krét lahsie nez
kyslik a meni ho na karboxyhemoglobin (alebo
karbonylhemoglobin, dalej COHb), ktory nie je
schopny prenasat kyslik (1, 2, 4). Na srdcovy sval,
mozgové tkanivo a pecen sa viaze vo va¢som
mnozstve nez na ostatné orgdany, vo vyssich
koncentracidch zapricinuje smrt udusenim (5, 6).
Z reverzibilnej vazby na hemoglobin (i ostatné
latky) mo&ze byt oxid uholnaty vytesrfiovany kysli-
kom podla vzdjomného pomeru ich parcialnych
tlakov. Zakladom prvej pomoci je vynesenie
postihnutého na cerstvy vzduch, zacatie kardio-
pulmondlnej resuscitacie v pripade zastavenia
obehu (2). Pocas hospitalizacie na $pecializova-
nom oddeleni, okrem kyslikovej terapie, obcas
nevyhnutna hyperbarickd oxygenoterapia (3).

Prezentovany pripad je zaujimavym pre
diferencidlnu diagnostiku stavov bezvedomia.
Spravne a rychlo ur¢ena diagndza ovplyviiuje
progndzu pacienta a napomaha dalsiemu do-
vysetrovaniu. Navyse, v€asne urend diagnodza
v dohospitaliza¢nej etape moze zabranit smrti
pacienta a zlepsuje prognézu v zmysle dlhodo-
bych nasledkov hypoxie — leukoencefalopatil.

TaktieZ bolo preukdzané, Ze hodnota karbo-
nylhemoglobinu nemusf korelovat s klinickou
zavaznostou otravy a pévodnou hodnotou
COHb na mieste nehody. Podstatne doleZitejsie
pre naslednu lie¢bu a aj progndzu je vysledny
klinicky obraz. Tazké komplikacie akutneho $ta-
dia otravy sa regrutuju z oblasti kardiovaskular-
neho systému — arytmia, korondrna ischémia,

akutny plicny edém, dalej pri vyraznej rabdo-
myolyze hrozi riziko akitneho zlyhania obliciek
(7, 8, 5). Niektoré obete otravy CO maju trvalé
neurologické postihnutie (8). Existuje vsak dalSia
skupina zdanlivo vyliecenych pacientov (podla
réznych studif az 15 — 40 %), u ktorych dochadza
s odstupom dnf az mesiacov (tzv. lucidny interval
v trvanf 32 — 40 dni) k rozvoju neurologickych
priznakov (neskoré neuropsychické postinnutia
alebo neskoré leukoencefalopatie).

Klinickou prezentaciou leukoencefalopatif su
kognitivne dysfunkcie, porucha pamati (najcastej-
Sie kratkodobd), zmdtenost, znizenie intelektu,
demencia, parkinsonska symptomatoldgia.

Neexistuju ziadne klinické ani laboratérne
markery tohto postihnutia, nezavislym rizikovym
faktorom je vy3sivek (nad 60 rokov) a pritomnost
bezvedomia.

Zodpovedajucim nalezom na pocitacovej
tomografii, magnetickej rezonancii ¢i pozitro-
novej emisnej tomografii su charakteristické
hypodenzity periventrikuldrne v bielej hmote,
bazalnych ganglidch a corpus calosum (3, 8).

50 — 75 % postihnutych sa neurologicky
zlepSuje alebo stav sa Uplne upravuje do normy
v priebehu jedného roka od prepustenia.

V nasom pripade nedoslo k rozvoju zavaz-
nejsich komplikécif, az na toxické poskodenie
myokardu (ako laboratérny prejav) a predpo-
kladana prognoéza je dobra. Mozné su poruchy
rytmu, preto pacient zostal sledovany v kardiolo-
gickej ambulancii. Diagnézu toxického poskode-
nia myokardu sme potvrdili na zdklade zvy3enej
koncentracie enzymu troponin, ktory je vysoko
kardioSpecifickym, a poruchy srdcového rytmu
—sinusova tachykardia — v Uvode hospitalizacie.

Troponin je bielkovina zloZzend z troch pod-
jednotiek (I, T, O), ktord je sucastou svalovych
vldken a reguluje svalovu kontrakciu. Za normal-
nych okolnosti je koncentracia troponinu v krvi
velmi nizka az nulova. Ak vsak dojde k poskode-
niu buniek srdcového svalu, uvoliuje sa zo srdca
do krvného obehu (6).

Zdrojom oxidu uholnatého bol plynovy ko-
tol, ktory pouZivaju v kipelni. Rodicia pacienta
boli upozorneni na tuto skuto¢nost, a porucha
bola odstranend, ¢im sa podarilo predist dalSim
pripadom intoxikécie v rodine.
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Intoxikécia oxidom uholnatym je pomerne
¢astd v Eurdpe. Tento plyn je bezfarebny a ne-
drazdivy, bez véne a zdpachu, tzv. tichy zabijak”
(7, 9). Nasledky intoxikdcie mozu byt smrtelné.
Preto pri vietkych stavoch bezvedomia vzdy
treba mysliet aj na intoxikaciu oxidom uholna-
tym a jej mozné komplikacie, hlavne so strany
centralnej nervovej sUstavy, srdca a pecene (8,
5, 6). TaktieZ treba dbat na pravidelné kontroly
plynovych spotrebicov, pripadne v uzavretych
priestoroch s rizikom hromadenia CO pouzivat
detektory s alarmom na detekciu plynu. Spravne
a rychlo ur€end diagndza ovplyvruje prognézu
pacienta a napomaha dalSiemu dovysetrova-
niu. Navyse, v¢asne uréena diagnéza v dohos-
pitalizacnej etape modze zabranit smrti pacienta
a zlepsuje progndézu v zmysle dlhodobych na-
sledkov hypoxie.
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