I ;
= A (E MEDICIN
CISJE

5 Ceska lék#ska spolénost Jana Evangelisty Purkyn
Ceska spolenost hyperbarické a letecké mediciny

Predseda: Mistopiedseda: Védecky sekretd':
MUDr. Michal Hajek MUDr. Peter Kriska MUDr. Jiif Rizicka, Ph.D.
Centrum hyperbarické mediciny Samostatné anesteziologické Lékarska fakulta UK Plzé
Anesteziologicko-resuscitai pracovist - ALMEDEA s.r.0. Karlovarska 48
oddleni, Méstska nemocnice Vrchlického 7 30100 Plz#
Ostrava, Nemociini 20 415 01 Teplice tel: 377593111
728 80 Ostrava, tel: 596 192 483 tel: 608 712 245, 417 533 678 fax: 377593219
e-mail: michalhajek@email.cz e-mail:almedea@centrum.cz e-mail:jiri.ruzicka@Ifp.cuni.cz
michal.hajek@mnof.c

Doporuéeny postup diagnostiky a |&by
otravy oxidem uhelnatym

|. Zakladni vychodiska
l. 1. Definice a epidemiologické udaje

oxid uhelnaty (dale CO) je bezbarvy, nedrazdivingdez zapachu, lehnez vzduch

k otraw dochazi inhalaci vzduchu obsahujiciho toxickondemtraci CO

zaujima 1. misto mezi nahodnymi otravami v E¥rppocné 5000 - 8000 postizenych
ve Francii, 25 000 ve Velké Britanii), v USA (30@86 000 osSéenych) se jedna
¢astji o umysinou otravu a je dlouhodblna jednom z prvnich mist mezignami
amrti (ra2né 600 -1000 nahodnych a 3000-6000 umysinych- sebdyra

v CR incidence po prudkém poklesu v 80. a 90. letephsledni dob opst mirng
stoupa, celkové mnoZstvfipadi ro¢né je odhadovano na000-1500

pocet oSetenych osob se pohybuje dle jednotlivych okred2 do 10 na 100 000
obyvatel za rok (negastji Karlovy Vary, Plzd, Karvina, Praha, Liberec, Brno atd.),
pocet hospitalizovanych osob 200-220(z toho giblizn¢ 50 na JIP), jakoifina
smirti je otrava CO stanovendd0-150 osob réné

lé¢bu hyperbarickou oxygenoterapii (dale HBO)absolvovalo v letecR001-2005
celkowvé pouze 1- 4,5% vSech pacieiitpostizenych otravou oxidem uhelnatym
(pramérné 2,5%) v zavislosti na misbydlis€ (Plzex a Ostrava - 13%, Praha - 2,9%),
pacienti s trvalym bydligm v 72 okresechCR k HBO nejsou indikovani viibec
nahodné otravy jsodastjsi v studenych ®&sicich (listopad4®zen) a v mistech se
studerjSim klimatem

je prokazano, ze az 30%ipadi je bdhem prvniho vySéeni chybi diagnostikovano,
tudiz skute¢nd incidence je vysSi nez uvama ( negastji je zantnéna za chipkove
onemocgni, depresi, otravu jidlem, gastroenteritidu, iktinsavovy syndrom,
migrénu nebo intoxikaci alkoholem)



l. 2. Zdroje oxidu uhelnatého

v atmosfée je CO BZn¢ obsazen v koncentraci nizsi nez 0,001% (nebolpi®),
piicemz ve venkovskych oblastech je koncentrace né8vmestskych aglomeracich
nékteré podskupiny obyvatel maji vyssi fyziologiclka@dhotykarbonylhemoglobinu
(dale COHDb) nez EZné populace (&stska populacedirne 1-2% COHb, &Zci kuaci

i 10%)

vznika jako vedlejSi produkt nekompletniho spaldvéiiikatych latek, v Evrap
nejéastji p ¥i horeni riznych spofebic¢ia na zemni plyn nebo propan-butan oba
uzitkové plyny jsou primakhnetoxické)ve Spatré ventilovanych malych
prostorach, kde i nedostatku kysliku v okolnim vzduchu dochézi Bale@nalému
spalovani uhliku a produkci CO (koupelny étpkovym oltivacem vody, kabiny
fidice v kamionech a automobilech)

vyfukové plyny benzinovychi dieselovych motar automobit ¢i jinych stroja
obsahuji vysoké procento CGjgemz v uzaienémci nedostaténé vétraném
prostoru nize dojit k jeho toxickémugsobeni (garaze, vyrobni haly, studny,
sportovni haly)

CO je sodasti kazdého kaavého plynu- k jeho hromadi mize dojit u Spath
odwtranych ohnis, krbi, komini piéi nedokonalém odvodu spalin kominem (Spatné
adrzba ko#ovodu)

vznika @i pozarech uvnitbudov, gitomnost dalSich toxinz miznorodych hécich
latek otravu dale modifikuje a komplikuje (fosgé&ganidy, inhal&ni trauma
dychacich cest)

vznika v pimyslovych provozech, u vysokych peti ypyrob¢ oceli, nize se
hromadit v nedokonale odtranych dilnich provozech

|.3. Patofyziologie

vdechnuty CO festupuje pes alveolarni membranu a rozpousti se v ptazm

velmi silré se vaze na tzv. hemoproteinyigemz blokuje jejich funkci — hemoglobin
v krvi, myoglobin v srdénim svalu a cytochromy dychacit#t¢zci v mitochondriich
minimalré se v organismu metabolizuje (m#émez 1 procento)

vznikly COHb blokuje vazebna mista hemoglobinu pro kyslik ¢es@ posunuje
disocia&ni kiivku hemoglobinu doleva, blokuje proces oxidatifodforylace a snizuje
srdeni vydej

dochazi tak k rozvojkaiové hypoxie kombinovaného fivodu a naslednému
rozvoji patofyziologickych mechanisimkteré mohou vyustit Eké neurologické
postiZzeni a vést az ke smrti postizeného

u t€Zkych otrav po zahajenidBy kyslikem a obnoveni jeho dodavky do tkani dothaz
k rozvoji tzv. reoxygenaniho, neboli ischemicko-reperfuzniho pora#ini, ktery
vede ke spushi mnoha patofyziologickych kaskéaktivaci neutrofil s adhezi

k endotelu kapilar a jeho naslednému poskozeni

muze dojit k poruSe rovnovahy excitdch neurotransmittérse zvySenou pohotovosti
ke ke¢im, poskozeninyelinového bazického proteinu (MBP) neuronech,
aktivaci autoagresivni imunitni reakce a sgniSbeuronalni apoptozy

obzvlasg toxicky je CO vi¢i téhotnym, resp. plodu-¢hotné matky maji o 10-15%
nizSi hodnoty COHb neZz plod diky sijai afinité fetalniho Hb wci CO pii 0 3-4 kPa
nizsim parcialnim tlaku kysliku v arterialni krdogu

disociani kiivka fetalniho hemoglobinu je posunuta 8itfoleva jiz za fyziologickych
podminek, B otraw CO dochazi k jejimu dalSimu posunu a k snizenérolhavani
kysliku ve tkanich



ll. Diagnostika
II.1. Anamnéza

na moznost otravy CO jerfgdevSim nutno myslet, a tdgolevsim zdravotniky vSech
kategorii

dulezita je kvalitni a dkladna anamnéza, odebrana jak od nemocného, pokud je
schopen, tak od sdki, zachrané ¢i policie. Diraz je nutno klast nafppomnost
bezwdomi, Keci, komplikujicich onemoami a stau (t¢hotenstvi) a na dosavadni
zpasob l€by, zejména délku a apob aplikace kysliku

[1.2. Klinicky obraz

klinicky obraz je nespecificky

v zavislosti na koncentraci CO ve vdechované&ssmdélce expozice alveolarni
ventilaci a &lesné aktivi¥ dochazi k rozvojitiznych giznaka

obecr ma mirgjSi pribéh kratka expozice vysSi koncentraci CO nez dloubédo
expozice nizSi koncentraci CO

obvyklé jsou zpdatku mirjSi priznaky jako:nevolnost, zvraceni, bolesti hlavy
a/nebo na hrudi, zavrag, palpitace, slabost, psychické iiznaky jako je zvySena
agitovanost nebo naopak deprese

pristupuji neurologické ifznaky, jako je pedevSim extrapyramidova a poté
pyramidova symptomatologie

prohlubuje sgorucha védomi od somnolence, sopor az po kdbma

rozkleni otrav na st. I-IV. podle zavaznosti a Klinicky pfiznalki znazotiuje
,Ostravska klasifikace" (Tab¢.1)

Tabulka €. 1. - Ostravska klasifikace

Neurolo Vegeta
Stadium | Védomi o tivni Obéh Dychéani
gicky nélez
poruchy
bolest hlavy,
pfi védomi Negativni nauzea, bez zmén bez zmén
zvraceni
pozitivni .[pbolest hlavy,
W - lextrapyramidové N .
. pfi védomi 7| nauzea, bez zmén bez zmén
a pyramidoveé p
oFfznaky zvraceni
pozitivni
1 somnolence [extrapyramidové svraceni hypertenze hvperventilace
' sopor a pyramidové tachykardie yp
pfiznaky
pozitivni hypertenze
IV K6ma extrapyramidoveé nelze tachykardie hyperventilace
) a pyramidové hypotenze,brady| hypoventilace
pfiznaky kardie, asystolie

zanern¢é zde nejsou uvedenyipnaky v zavislosti na natifenych koncentracich
COHb v nemocnici, coz byva v literéuoblibené, nicménbylo opakovas



prokazano, ze hodno@OHb nemusi korelovat s klinickou tizi otravy a givodni
hodnotou COHb na mis& nehody

podstats dalezitejSi pro naslednou &bu i prognézu jerysledny klinicky obraz
téZké komplikace akutniho stadia otravy se rekrutujblasti kardiovaskularniho
systému - arytmie, koronarni ischemie, akutninpledém, daleipvyrazné
rhabdomyolyze hrozi riziko akutniho renélniho selha

nekteré olgti otravy CO zmiraji nebo maji trvalé neurologigastizeni

existuje vSak dalSi skupirzaanlivé vylé¢enych pacienti (dle riznych studii az 15-
40%), u kterych dochaziaistupem dni az mésiai (tzv. lucidni interval v trvani 3-
240 dri) od inzultu k rozvoji piznaki, soubors nazyvanych jakpozdni
neuropsychické postizen{synonymum pozdni neurologickeé postiZzeni , nasledek
nebo pozdni leukoencephalopatiéle PNP

klinickou presentaci PNP Jeognitivni dysfunkce, porucha panéti (nejéastji
kratkodobé), zmatenost, sniZeni intelektu, demencparkinsonska
symptomatologie

neexistuji zadné klinické ani laboratorni markelydto postizeni, nezavislym
rizikovym faktorem je vySSi&k (nad 60 let) aijitomnost bez&domi

odpovidajicim ndlezem na CT, MBIPET jsou charakteristickéypodenzity

v periventrikularni bilé hmot &, bazalnich gangliich a corpus calosum

50-75% postizenych se neurologicky zlep&iijecela upravuje do normybhem
jednoho roku od expozice

11.3. Laboratorni, paraklinicka a konsiliarni vyset reni
[I.3.1. Stanoveni COHb

ve vydechu-ednoducha, levna, orierdtai metoda, udava se v jednotkach ppm - 50
ppm odpovida 6% COHb, 80 ppm hlagdit0% COHb
neinvazivni pulsni cooxymetrietransportni fistroj k jednoduchému a
neinvazivnimu r‘eni COHb v Krvi
- krome vySe uvedeného zobrazuje plethysmografickiowkls a hodnotu
saturace SpO2, tepové frekvenckktaré moduly zobrazuji taktéZ hladinu
methemoglobinu SpMet
- vhodna k pouZiti viednemocninich podminkéch, v sanitnim voze, na
urgentnim pijmu i v nemochnici, gesnost mreni 5-10%
v krvi - cooxymetrie (spektrofotometrie v 6 vinovych délkfi- gesnid metoda, avSak
neni dostupné ve vSech nemocnicich
klasické méreni pulsni oxymetrii (SpO2neni vhodné protoze uziva sila ve 2
vinovych délkach a nedokaze rozliSit COHb od Hb@Enrasi faleSs vysoké hodnoty
Sp02

11.3.2. Ostatni

k nutnym vySaenim paiti vySetireni krevnich plyna

krevni obraz a kompletni biochemicky skriningetné hodnoty glykémie a
myoglobinu je vhodny z hlediska diferencialni diagnostiky, hoth laktatu byva
nezidka zvySena a je spojovana s dlouhou expozici

toxikologicky skrining z méi

vySeteni Tnl a EKG muaze identifikovat poSkozeni myokardu, ke kterémuhdac
az v 37% pipadi zavazné otravy CO

tito pacienti maji terx trojnasobr vyssi dlouhodobou kardiovaskularni mortalitu
(38%) ve srovnani s pacienty bez poSkozeni myokathfbo) - vyznamnymi
prediktory jsou ¥k, diabetes mellitus, hypertenze a ICHS



l1l. Lé ¢ba

CT, MRI nebo SPECT mozku nepafi mezi rutinni vySetreni s ohledem na
oddaleni definitivniho zjsobu I€by a jsou indikovany zpravidla wipadech
dlouhodobé poruchyédomi, @i piredpokladu mozkového otoku, vyvoje PNP apod.
neurologické vySefeni je dopordenévéetné baterie neuropsychologickych test
(nap. Carbon Monoxide Neuropsychological Screening@gitt CONSB) k odhaleni
zvySeného rizika PNP, nesmi vSak vést k vyraznéaadleni definitivni |8by

je dopordené taktézZontrolni neurologické vySefeni s odstupempo propusini
z nemocnice s cilem identifikovat rozvoj PNP u pati, ktefi absolvovali 1ébu
normobarickou oxygenoterapii

l1l.1. Na misté nehody a Ehem transportu do nemocnice

okamzité vytaZzeni pacienta ze zasmeho prosedi

zahgjeni KPCR vijpadt zastavy obhu

kyslik maskou se zasobnim vakem s vysokyiiigikem 02 (15 I/min) nebo
orotrachealni intubace a UPV s Fi02 1,0ripack poruchy ¥domi (GCS pod 8)
symptomaticka organova podpora (tekutinova resarseijtinotropni podpora apod.)
dle klinického stavu

[11.2. Nemocniéni |é¢ba
11.2.1. Kyslikova lééba

existuje velké mnozstvi retrospektivnich, obsémieh a historickych studii, které
prokazuji efekt pouziti HBO u otravy CO s pozifivnefektem na sniZeni incidence
PNP a mortality

celkow bylo publikovano 6 randomizovanych a kontrolovangtudii, srovnavajicich
funkeni neurologicky vysledek (zejména incidenci PNPxn#BO a aplikaci
normobarického kysliku (dale NBO), z nichz4 prokazaly zlepSeni
neurologického vysledku u pacient s HBO, zatimco 2 studie nikoli
studieaustralskych autoni z roku 1999, neprokazujici efekt HBQ byla kritizovana
pro mnohé metodologické nedostatky (vice nez 63ésati s kombinaci otravy
CO, alkoholu i jinych latek, aplikace kysliku potp3 drii neni klinicky obvykla,
interval od inzultu do zahajeni HBO vionéru 9,3 hodiny, 1 igsicni follow-up u
mére nez 50 % paciefitapod.)

studie americkych autoni z roku 2002prokazala vyznartiBO oproti NBO ve
smyslu snizeni PN 6 tydnech (46% vs. 25%), 6 i 12 msicich sowtasre byla
hodnocena jako kvalithzpracovana studie po metodologické strance, folipw 6
mesicich 77% pacient

post-hoc analyzprokazala prospéch u pacienti nad 50 let, se ztratou ¥domi
béhem expozice, s hladinou COHb nad 25% a s vyraznauetabolickou acidézou
u ostatnich pacietitoyla HBO bez rozdiluai NBO

na zaklad téchto kontroverznich vysledkneni vzawrech systémovych metaanalyz
HBO rutinn é favorizovana pred NBO, zistava vSakyélenéna pro otravy CO se

VN s

[11.2.1.1. Hyperbarick& oxygenoterapie (HBO)

HBO se rozumi aplikace 100% kysliku za podminel§ih@tlaku, nez je tlak
atmosfeéricky (200kPa a vySe dle European Commiitteklyperbaric Medicinedale



ECHM, 150 kPa a vysSe dle Undersea and Hyperbaric Meali8ociety-dale

UHMS)

béhem HBO dochazi k nasledujicim &am:

urychleni disociace COHb z 90 minuthem NBO na 22 minutdhem HBO 300 kPa,
urychlené nastoleni dodavky 02 do perifernich tkiiniidace tkaove hypoxie
zejména v3aklochazi k utlumenipribéhu ischemicko-reperfuzniho porarni
patofyziologicky mechanismysisobeni HBO je zde vicelroiovy- vychozim
bodem je vS8akadprodukce reaktivnich kyslikovych substanci (ROSkteré
stimuluji endotelialni syntetazu oxidu dusnatéhd)&) se zvySenou produkci oxidu
dusnatého (NO), jehoz gaina hladina mze inhibovat guanylatcyklazu a redukovat
syntézu cyklického guanosinmonofosfatu (cGMP) eraltat funkci adhesivnich
molekul neutrofii CD11a/18

zvySena produkce peroxynitritu, jenz vznika reakgeroxidu a NO, vede

k downregulaci adhezivnich molekul endotelu typANME1 a P-Selektinu

dochézi k zvySené produkci antioxidéch enzymatickych systé&njak primou cestou,
tak ¢asnou aktivaci proteinkinazy C (PKC)

dochazi k snizeni lipidove peroxidace

nadprodukce ROS a dosazeny vysledny efekt je (&my mire dosazené hyperoxie
ve tkanich

Doporuéeni pro pouziti HBO:

.2.1.

ECHM i UHMS doporuuje pouzit HBO u tézkého stuprg otravy a vysokym
rizikem PNP
Zavéry VII. Evropské konsensudlni konference v hyperbarick medicirg 2004
doporuéuji aplikaci HBO u otravy CO v téchto pripadech:

- ztrata ¥domi na mist nehody¢i v nemocnici

- abnormalni neurologicky nélez

- tehotna zena
doporu¢eny I&ebny rezim: 250kPa, 02 po 90 minut
pii prabéhu bez komplikaci je obvykle aplikovano 1- 3 HBO seeni
optimalni je zahajit HBO do 6-ti hodin od expozice
obecnrt plati, Ze neniteba I€bu zahajovat po 24 hodinach od expozicéipark, Ze je
pacient asymptomaticky
ORL vysetieni je dopordeno fed zahdjenim HBO zagdpokladu, Ze nedojde ke
zdrzeni |éby (pro provedeni oboustranné paracentézy u pdcienéz\édomi neni
jednoznény konsensus)

2. Normobarickd oxygenoterapie

rozumi se ji aplikace 100% kysliku za normalnihoaasférického tlaku vzduchu
(100kPa)

je vyélenéna pro lehéi pripady s nevyraznou symptomatologii nebo subjektivmii
priznaky (odpovida st. |. Ostravské klasifikace)

aplikace kysliku po dobu minimairi2-ti hodin systémem, kterym Ize dosahnout
Fi02 blizici se 1,0 bd’ priatokovym systémem (obkiejova maska s rezervoarem a
vysokym priatokem kysliku 15 I/min) nebo systémem bez Zmého vdechovani
(tésnici obliéejovd maska, CPAP maska/CPAP helma, Rubdaw ventil ¢i jeho
modifikace) s nadechovou/vydechovou chlopni

v Zzadném fipact nelze uzit BZnou masku s @mimi otvory bez rezervniho vaku

111.2.1.3. Isokapnické hyperoxické& hyperventilace




metoda zaloZena na hyperventilaci 100% kysliktiregsi C02 pouzitim

jednoduchého dychaciho okruléimz je urychlena eliminace CO 2-3 nasébe

srovnani s NBO a s¢asrt je vylowen negativni vliv hypokapnie (posun disdcia
kiivky doleva, vasokonstrikce se snizenim mozkovétitogu)

» dosud aplikovano v experimentalnichiegich modelech, v humannich modelech na
dobrovolnicich, avSak z etickyclivbdi pouze s lehkym stugm otravy (10-12%
COHb)

» do budoucna by se mohla jevit alternativni metod&8® zejména v fednemocrini
P& uzitim prenosného okruhu

* nemizZe nahradit HBO - stejré jako NBO nedosahuje stup® hyperoxie nutné

k redukci endotelialniho poranéni a redukce rizika PNP !

[11.2.2. Symptomaticka lé¢ba

» tekutinova resuscitace, inotropni podpora, forsaiedy, antiedematdzni terapie

» organova podpora- podmaci fizena plicni ventilacetrppietrvavajici poruSeddomi,
respir&ni nedostat&osti, mimogIni eliminatni metody pi akutnim ledvinném
selhani apod.



IV. Algoritmus uziti NBO a HBO pro otravu CO

(voln¢é podle O’Briena a Manakera, Carbon monoxide anokennhalation. The Intensive
Care Manual. Hanson, Lanken, Manaker, W.B. Saunéitadelphia, 2001)

Potencialni ol&t’ otravy CO

Pritomnost 1 z kritérii : * |nicialni 1é éba 100%
e COHb nad 10% a 02
soutasré » Zjistit hodnotu COHb
« Bezwdomi na mist « EKG, ABR
¢l v nemocnici * biochemie, KO
e abnormalni < »  « toxikologie
neurologicky nalez « neurologické vySefeni
* Téhotna zenc
ANO NE
\ 4 \4
Bolest hlavy, nauzea,
Zajistit HBO zvraceni, zavraé nebo COHb
nad 10%
ANO NE

l

NBO po 12 hodin do
poklesu COHb pod 10% propusténi
a vymizeni priznaki
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