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Kazuistika byla prezentovana ve zkracené podobé jako poster na XXV. vyro¢nim sjezdu Ceské kardiologické spo-
le¢nosti v Brné 7.5.-10. 5. 2017.

Souhrn

Diisledkem tézké intoxikace oxidem uhelnatym (CO) je hypoxemické a histotoxické poskozeni. U¢inkem CO na
myokard vznikaji tranzitorni globalni i segmentarni poruchy kinetiky levé ¢i obou komor srdecnich a je popisovan
proarytmogenni efekt. Stresova kardiomyopatie je charakteristickd doc¢asnymi lokalizovanymi poruchami kinetiky,
nejcastéji v oblasti apikalnich segmentl levé komory srde¢ni, méné casté jsou izolované poruchy kinetiky stred-
nich ¢i bazalnich segment ¢i postizeni obou komor. Pfedkldddme piipad 34letého muze, ktery byl pfijat na Kliniku
anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny (KARIM) LF a FN Plzen po intoxikaci oxidem uhelnatym v suici-
dalnim pokusu. Echokardiograficky byla v ivodu zjisténa tézka systolickd dysfunkce obou srde¢nich komor. Leva
komora srdec¢ni vykazovala akinezu stfednich segmentl a ¢aste¢né zachovanou kinetiku apikalnich a bazalnich
segment(. Pres rozvoj tézkého kardiogenniho Soku byl stav terapeuticky zvladnut umélou plicni ventilaci, normo-
barickou oxygenoterapii a docasnou lé¢bou katecholaminy. Do 2 tydn( se kompletné reparovala systolicka funkce
obou komor a nedoslo k trvalé hypoxické 1ézi centralni nervové soustavy. Stav pfipousti moznost soubéhu toxické
kardiomyopatie pfi otravé oxidem uhelnatym s tako-tsubo kardiomyopatii jako somatického disledku dlouho-
dobé zatéze, kterd mohla vést az k suicidalnimu pokusu. Literdrni data naznacuiji, ze stresova i toxicka kardiomyo-
patie po otravé CO se casto vyskytuji soucasné, nebot jejich patofyziologické mechanizmy se do urcité miry prekry-
vaji. Obé klinické jednotky maji po preklenuti akutni faze dobrou progndzu.

Klicova slova: kardiogenni Sok — kardiomyopatie — oxid uhelnaty — sebevrazda - tako-tsubo kardiomyopatie

Myocardial injury after carbon monoxide intoxication in suicide attempt,
with features of both toxic and tako-tsubo cardiomyopathy: case report

Summary

Severe carbon monoxide intoxication may cause tissue injury by hypoxemia and histotoxicity. The affection of the
heart muscle often leads to transient global or regional systolic dysfunction of left ventricle or both ventricles and
increased occurences of malignant arrhytmias. On the contrary, stress-induced cardiomyopathy is described as
temporary segmental loss of contractility, mostly in apical segments of the left ventricle with mid- and basal spar-
ing and less common hypokinesias in mid- or basal parts, or affection of both ventricles. This case report is dedi-
cated to a 34-years old male, who was admitted to the department of emergency medicine after suicide attempt
by carbon monoxide poisoning. Echocardiography at admission showed akinesias of midsegments of left ventri-
cle and severe hypokinesias of apical and basal segments. Despite severe cardiogenic shock, adequate therapeutic
management including mechanical ventilation, normobaric oxygenotherapy and catecholamine treatment led to
a complete somatic recovery after 2 weeks, and without any permanent hypoxemic brain injury. Our case might be
a coincidence of toxic cardiomyopathy, caused by carbon monoxide poisoning, and takotsubo cardiomyopathy as
a result of long term exposition to combined stress factors that may lead even to a suicide attempt. Both types of
cardiomyopathies often occure simultaneously due to similar pathophysiologic mechanisms. Both tako-tsubo and
toxic cardiomypathy have good prognosis after overcoming the acute phase..
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Uvod

Oxid uhelnaty (CO) je bezbarvy nedrazdivy plyn bez za-
pachu, leh¢i nez vzduch, ktery vznika pfi nedokonalém
spalovéni sloucenin uhliku a je soucasti kazdého kouro-
vého plynu [1]. VaZe se na hemoglobin s pfiblizné 240krat
vyssi afinitou nez kyslik, coz vede ke snizeni krevni pre-
nosové kapacity pro kyslik a vyvolava tkanovou hypoxii.
CO téz plsobi pfimo histotoxicky [2]. Nejvice zranitelné
jsou organy s nejvyssi spotfebou kysliku v organizmu, tj.
srdce a mozek. Oxid uhelnaty zaujima prvni misto mezi
nahodnymi otravami v Evropé (ro¢né 5 000-8 000 po-
stizenych ve Francii, 25000 ve Velké Britanii) i v USA
(30 000-56 000 osetienych) [1,2]. V Ceské republice inci-
dence po prudkém poklesu v 80. a 90. letech opét od po-
Catku 21. stoleti mirné stoupa a celkové mnozstvi pii-
padt ro¢né je odhadovano na 1 000-1 500 [1].

Popis pfipadu

34lety muz byl nalezen ndhodnym kolemjdoucim. Sedél
v auté, od vyfuku byla zavedena hadice do kabiny auto-
mobilu. Svédkem byl vytazen a pfivezen na interni am-
bulanci mistné ptislusné nemocnice. Odtud byl transpor-
tovén rychlou zdravotnickou sluzbou na Emergency FN
Plzen a do péce ho prevzala Klinika anesteziologie, re-

Obr. 2. Uvodni echokardiografické vysetieni -
apikalni 4dutinova projekce v enddiastole
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suscitace a intenzivni mediciny (KARIM). Nejprve byla
zahajena neinvazivni ventilace. Pro supraventrikuldrni
tachykardii s frekvenci 220/min byl poddn amiodaron
s restauraci sinusového rytmu. Bedside analyzatorem byl
zméren podil karbonylhemoglobinu (COHb) 39 % a hla-
dina laktatu > 15 mmol/I. Bylo pokracovano v neinvazivni
ventilaci, pfi které se nemocny zacal postupné navra-
cet k védomi. Pfi neinvazivni ventilaci se 100% koncent-
raci O,hodnota COHb méfen stejnou metodou poklesla
na 29 %. Postupné byla zlepsena kvalita védomi nato-
lik, Ze pacient vyhovél jednoduché vyzvé. Byly odebrany
vzorky pro vstupni laboratorni vysetteni, acidéza byla ko-
rigovana bikarbonatem. Béhem desitek minut se u paci-
enta zacal rozvijet vyrazny psychomotoricky neklid a bylo
nutno pfistoupit k sedaci propofolem a zajisténi dycha-
cich cest endotrachedlni intubaci s napojenim na umélou
plicni ventilaci. Déle doslo k progresi obéhové nestabi-
lity, byla nasazena lé¢ba noradrenalinem ve stoupajicich
davkach. Bylo provedeno CT vysetieni mozku a plic, bez
patologického nélezu. Prvni registrované 12svodové
EKG ukazuje sinusovou tachykardii s elevacemi ST ve svo-
dech 'V, (obr. 1), s rychlou regresi zmén po eliminaci CO.
Echokardiograficky bylazjisténa tézce hypokineticka leva
komora srdecni s ejekéni frakci cca 20 % se zndmkami vy-
razné snizeného srde¢niho vydeje (obr. 2 a obr. 3). Inva-

Obr. 3. Apikalni 4dutinova projekce v endsystole
s méfenim ejekéni frakce levé komory
Simpsonovou metodou

Obr. 4. Echokardiografické vysetfeni s odstupem
ukazujici kompletni reparaci systolické
funkce levé komory. Projekce v enddiastole
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zivni monitorace hemodynamiky metodou PiCCO (Pulse
Contour Cardiac Output) méfila srde¢ni index (Cl) 1,0 I/
min/m? s nizkym tepovym indexem (SVI) 9 ml/stah/m?.
Byla zahdjena inotropni podpora dobutaminem s po-
stupnym zlepSenim stavu hemodynamiky a nartstem Cl
na 2,5 I/min/m?. Hladina laktatu klesla na 9 mmol/I, myo-
globin kulminoval na hodnoté 18 000 pg/l, high sensitive
troponin T na hodnoté 420 ng/I. BEhem tvodniho mana-
gementu nebylo s ohledem na Sokovy stav inosné zaha-
jit hyperbarickou oxygenoterapii. Pfi postupné stabilizaci
hemodynamiky doslo k normalizaci laktatu a poklesu
kardiospecifické laboratore. Kontrolni ECHO po 24 hod
zobrazilo perzistujici akinezu stfednich segmenttd levé
komory a mirnou obnovu kinetiky bazélnich a apikalnich
segmentt s ejekeni frakei levé komory asi 25 %.

Dalsi prlibéh: 3. den byla ukon¢ena farmakologicka
sedace a nemocny se probral ke kvalitnimu védomi. Byl
vysetfen neurologem s téméf normalnim neurologickym
néalezem. Bylo mozné zahdjit enterdlni nutrici. 4. den byl
nemocny pfi uspokojivém stavu védomi a dobré svalové
sile a klesajici obéhové podpore nekomplikované extubo-
vén. 5. den bylo provedeno kontrolni neurologické vyset-
feni potvrzujici prakticky normalni ndlez, jen s mirné zpo-
malenym psychomotorickym tempem. Déle pacienta
vysetfil psychiatr s doporu¢enim anxiolytické [é¢by
a byla mu poskytnuta psychologickd pomoc. 6. den byla
zcela ukoncena lé¢ba katecholaminy a zrusena monito-
race hemodynamiky. Dale bylo pokra¢ovéno v rehabili-
taci v¢etné dechové. Kontrolni echokardiografické vyset-
feni 16. den ukdzalo jiz zcela normalni systolickou funkci
levé komory (obr. 4 a 5). Casné koronarografické vysetfeni
nebylo indikovano s ohledem na identifikovanou pficinu
systolické dysfunkce a jeji kompletni regresi. Souhrn echo-
kardiografickych nalezu pfipojujeme ve formé smycek na
webovém kandle Youtube (obr. 6).

Kontrolni EKG nalez na konci pobytu na Iizku inten-
zivni péce byl jizv normé (obr. 7). Nadale byla uzivana en-
terdlni nutrice + sipping tekutin a pacient mohl byt pre-
loZen z lGzka KARIM na interni oddéleni mistné prislusné
nemocnice. Odtud byl pacient po 3 dnech pielozen na
Psychiatrické oddéleni FN Plzen, a poté po 3 tydnech

Obr. 5. Zobrazeni v endsystole

propustén v psychosomaticky velmi dobre kompenzo-
vaném stavu do ambulantni péce.

U naseho pacienta byl zvolen [é¢ebny postup normoba-
rickou oxygenoterapii z nutnosti urgentniho manage-
mentu tézkého kardiogenniho Soku a elektrické nestabi-
lity myokardu. Prohloubeni cirkula¢niho selhdniv vodusi
vyzadalo zavedeni katecholaminové 1é¢by s rychlou eska-
laci.V ptipadé selhaniinotropnilécby a progresi Sokového
stavu by byla zvazena mechanickd obéhova podpora
VA ECMO (Veno-Arterialni Extrakorporalni Membranova
Oxygenace). Pretrvévajici systolicka dysfunkce LK pii kont-
rolnich echokardiografickych vysetfenich by byla indikaci
k provedeni koronarografie. Farmakoterapii srde¢niho se-
Ihani pii stresové ¢i toxické kardiomyopatii je pro absenci
robustnich dat nutné individualizovat.

Diskuse

Diagnosticky a lé¢ebny standard tézké otravy CO [1] pre-
feruje v nemocnicni fazi 1é¢by, pokud je to mozné, pouziti
hyperbarické oxygenoterapie (HBO) oproti normobarické
oxygenoterapii (NBO). Zejména se opira o vysledky retro-
spektivnich, observacnich a historickych studii, které pro-
kazaly pozitivni vliv HBO pro prevenci vzniku pozdniho
neurologického postizeni. Studie australskych autora

Obr. 6. QR kod odkazujici na adresu videa na Youtube
sestaveného z echokardiografickych smycek.

Dostupné z WWW: <https://www.youtube.
com/watch?v=HR023FJ5HMA>
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zroku 1999 [3] neprokazujici efekt HBO byla kritizovéna
pro mnohé metodologické nedostatky (vice nez 60 %
sebevrahl s kombinaci otravy CO, alkoholu a jinych
latek, aplikace kysliku po dobu 3 dnid nebyva klinicky
obvykl3, interval od inzultu do zahajeni HBO v priméru
9,3 hod, jednomési¢ni follow-up u méné nez 50 % paci-
ent(). Studie americkych autorl z roku 2002 [4] proka-
zala vyznam HBO oproti NBO ve smyslu snizeni vyskytu
pozdniho neurologického poskozeni v 6 tydnech (46 %
vs 25 %), 6 i 12 mésicich, soucasné vyhovovala i po me-
todologické strance, follow-up v 6 mésicich u 77 % pa-
cientll. Post hoc analyza této studie [4] prokazala pro-
spéch u pacientl starSich 50 let, se ztratou védomi
béhem expozice, s hladinou COHb > 25 % a s vyraznou
metabolickou acidézou. U ostatnich pacientt byla HBO
bez rozdilu vi¢i NBO. Na zakladé téchto vysledkl neni
v zévérech systémovych metaanalyz HBO rutinné favo-
rizovéna pred NBO, zlstava viak vyclenéna pro otravy
CO se zavaznéjsim prabéhem [1]. V letech 2001-2005 ab-
solvovalo v CR lé¢bu HBO pouze priimérné 2,5 % paci-
entd postizenych otravou CO s rozdily zavislymi na misté
bydlisté a lokalni dostupnosti hyperbarické komory
(Plzery a Ostrava 13 %, Praha 2,9 %) [1].

Kardiovaskularni ucinky CO jsou rozmanité. Az u tre-
tiny pacient( se stfedni az tézkou intoxikaci CO se vyvine
myokardialni postizeni, které mlze byt spojeno se zvy-
$enou kratkodobou i dlouhodobou mortalitou. Literarni
zdroje uvadéji cetné patofyziologické mechanizmy. Ani-
malni studie ozfejmuji, Ze snizend systémova distribuce
kysliku pfi otravé CO je zpocatku kompenzovana zvy-
Senym srdecnim vydejem a zvysenou extrakci kysliku
v tkdnich az do vycerpani kompenzacnich mechanizm(
[5]. Snizend dodavka kysliku, zvySend spotfeba a zvy-
Send kontraktilita myokardu muze u pacientt s preexis-
tujicim obstruktivnim koronarnim onemocnénim vyvo-
lat infarkt myokardu 2. typu [6]. Navic oxidem uhelnatym
zprostiedkovana zvysena produkce volnych radikald je
povazovana za stimulator koronarni vazokonstrikce [7]
a CO a ostatni emisni 3kodliviny jsou rizikovym fakto-
rem pro arteridlni a Zilni trombdzu, pravdépodobné na
podkladé vazby CO na hem vézany na fibrinogen a vy-
tésnujici z této vazby oxid dusnaty (NO) [7]. Volny NO se
pak ucastni reakci zvysujicich produkci peroxidovych ra-
dikald, a tim vede ke zvysené agregaci trombocytd [6].
Dal$im mechanizmem je plsobeni oxidu uhelnatého na
mitochondrie vedouci k inhibici oxidativni fosforylace
a spolu s pfimou vazbou CO na myoglobin v myocytech
(60krat vy33i afinita k CO neZ k O,) rezultujici v myokar-
didlni dysfunkci s globalnimi i regionalnimi poruchami
kinetiky, pfipadné i ve vznik infarktu myokardu i pfes ab-
senci stenézujiciho onemocnéni koronarnich tepen [7-9].
Jsou popisovany i proarytmogenni ucinky CO, v jejichz
dlsledku na podkladé inhibice oxidativni fosforylace
a snizené produkce adenosintrifosfatu (ATP) dochazi na
naruseni rovnovahy iontl Ca?* s poruchou fyziologickych
gradient(i mezi extracelularnim a intracelularnim prostre-
dim, vedoucim ke zvyseni senzitivity myofilament, zvy-
$ené hladiné intracelularniho vapniku v diastole a zvyseni
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citlivosti k B,-adrenergni stimulaci [10]. Désledkem plso-
beni CO je dale zpomaleni repolarizace a prodlouzeni QT
intervalu na EKG [11,12]. Ve studii s komorovymi myocyty
oxid uhelnaty navodil zvyseni hladiny oxidu dusnatého
a prodlouzil pUsobeni pozdniho sodikového proudu ve
fazi 3 ak¢niho potencialu [12]. Jedna publikovana kazu-
istika se tyka tranzitorni AV-blokady 1. stupné pfi rela-
tivné mirné nahodné intoxikaci oxidem uhelnatym: po
eliminaci noxy pfevodni porucha kompletné vymizela
a nebyla ozfejména jina pficina [13]. Obdobné byla pu-
blikovéna kazuistika vzniku tranzitorniho bloku levého
raménka Tawarova pfi otravé CO [14]. V obou pfipadech
jde o ojedinéla sdéleni.

Retrospektivni studie japonskych autorl [15] na 626
pacientech intoxikovanych oxidem uhelnatym identifi-
kovala rozvoj CO toxické kardiomyopatie u 19 pacientd,
z toho u 6 pacientu se jednalo o klinicky nalez kompa-
tibilni s diagnézou stresové kardiomyopatie. Ve svém
zavéru se autofi priklanéji k dominantnimu patofyzio-
logickému pusobeni vysokych hladin katecholamint
a soucasné selhani predpokladanych fyziologickych
bariér, branicich vzniku katecholaminového poskozeni.
V klinickych projevech jsou vsak cetné interindividu-
alni rozdily. Kuptikladu bolest na hrudi je méné cetna
u CO indukované nez stresové kardiomyopatie. Zmény
ST-Useku nebyvaji natolik vyrazné u stresové jako u CO
indukované kardiomyopatie. Déle stresové kardiomyo-
patie ma vyssi prevalenci u postmenopauzélnich zen.

Téz dle francouzskych autor( [16] se u syndromu s tran-
zitorni dysfunkci levé komory srde¢ni uplatriuje individu-
alni variabilita myokardialni perfuze, individualni rozdily
v distribuci adrenergnich receptort v myokardu a rozdily
v metabolizmu katecholaminG. Animalni studie americ-
kych autort [17] tykajici se autonomni regulace orgdnové
vaskularni rezistence pfi hypoxemii ukdzala rozdil v pdso-
beni prosté hypoxické hypoxemie a hypoxemie navozené
pusobenim CO na karotické a aortalni chemoreceptory,
sledovana byla aferentni stimulace vagovych jader témito
receptory.

Jak bylo uvedeno vyse, ucinky CO na organizmus ne-
spocivaji jen v prosté hypoxemii pfi kompetici CO a O,
o vazebnou kapacitu hemoglobinu. Jedna se pravdépo-
dobné o komplexni mechanizmus, jehoz se CO uUcastni.
Budouci vyzkum a dalsi studie mohou pfinést vice infor-
maci.

Kardiomyopatie indukovana oxidem uhelnatym neni
zatim zavedenou klinickou jednotkou.

Stresova ¢i tako-tsubo kardiomyopatie je onemocnéni
myokardu, které je dle prevladajiciho konsenzu zpuso-
bené vysokou hladinu katecholaminl na podkladé pu-
sobeni nejriznéjsich stresorl. Projevem tohoto one-
mocnéni jsou docasné, prevazné segmentarni poruchy
kinetiky jedné ¢i obou srdec¢nich komor s apikalni pre-
dominanci. Nonuniformity loziskovych poruch kinetiky
jsou vysvétlovany nerovnomérnym rozlozenim beta-re-
ceptord v myokardu.

Oxidem uhelnatym navozend kardiomyopatie ma po
preklenuti akutni faze dobrou dlouhodobou prognézu
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[15]. Tako-tsubo kardiomyopatie v ro¢nim sledovani
v souboru pacientl ceskych autort [18] vykazovala mor-
talitu 14,9 %.

Zaver

Nas pripad mladého, zdravého muze stizeného otravou
CO v sebevrazedném pokusu, ktery diky okamzitému
zahajeni adekvatni [é¢by a svym velmi dobrym bio-
logickym rezervam byl schopen névratu do bézného
Zivota bez trvalych nasledkd, popisuje vznik akutniho
srdec¢niho selhani s rozvojem tézkého kardiogenniho
Soku, v némz bylo dominantnim mechanizmem toxické
plsobeni CO na myokard. Okolnosti, za kterych k into-
xikaci doslo, nutily pomyslet i na podil stresem indu-
kované kardiomyopatie. Patofyziologické mechanizmy
obou typl srde¢niho postizeni se dle literarnich dat do
urcité miry prekryvaji.

Oxid uhelnaty patii mezi nejcastéjsi pficiny otrav.
Zatim neni dostupné zadné specifické antidotum. Hyper-
baricka oxygenoterapie zlstava nadale efektivnim zpu-
sobem Iécby. Technologicky pokrok a vseobecna osvéta
pUsobijako efektivni prevence a prispély ke snizenirizika
ndhodnych otrav CO. Do budoucna viak nadale zlstava
prostor k vyvinuti dalSich a ucinnéjsich zpUlsobu Iécby.
Mohou se objevit napf. nefarmakologické postupy faci-
litujici disociaci CO z vazby na hemoglobin nebo farma-
kologicka antidota, ktera by mohla byt podana v terénu,
napt. molekuly-scavengery CO.

Tato prdce byla podporena projektem Ministerstva zdra-
votnictvi koncepcniho rozvoje vyzkumné organizace (FN
Plzer, 00669806) a programem podpory rozvoje védy UK
(Progres Q38).
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