Appunti dottor Pasquale Longobardi

67° Congresso Nazionale SIAARTI, sessione “Intossicazione da monossido di carbonio:
danno d’organo”, Roma 17.10.2013

Giuliano Vezzani “Sfera cognitiva e affettiva”

L’intossicazione da monossido di carbonio comporta uno spostamento a sinistra della
curva di dissociazione della emoglobina (I'ossigeno viene ceduto poco e con difficolta)

In caso di intossicazione da CO, nella lettura della emogasanalisi & importante prestare
attenzione per escludere la ipossia relativa. Esempio: paO, 147 mmHg; FiO, 0,3 =
rapporto paO,/FiO, 490 che corrisponde a una ottima ventilazione. In realta, siccome Hb
13.7 g/dl e HbCO 43,8% il calcolo del trasporto ematico dell’ossigeno deve valutare solo
la quota di emoglobina sana: FO,Hb 56.3% = 7.7 gr Hb mentre la restante emoglobina e
bloccata dal CO: FCOHb 43.8 % = 6 g Hb. Quindi, nellesempio citato, vi € una ipossia
relativa

Vi sono pattern genetici che determinano la gravita della intossicazione e la prognosi
(risposta al trattamento). L’assenza dell’allele 4 della apolipoproteina riduce I'efficacia della
terapia iperbarica (verificare).

Gabriele Polobara “Neuroimaging e danno neuro-psichico”

Il danno al globo pallido € patognomonico di intossicazione da CO. Attenzione: anche altre
patologie sono caratterizzate da danno al globo pallido, come l'intossicazione da cianuro o
alcune forme di ischemia, encefalopatie mitocondriali e altro.

La TC non e un esame valido per la diagnosi del danno neurologico da intossicazione da
CO, comungue In fase acuta alla TC cerebrale le lesioni sono generalmente iperintense.
Alla RM (che & I'esame preferibile anche se difficiimente eseguibile in fase di prima
valutazione del paziente intossicato) vi € encefalopatia ipossica diffusa, in particolare a
livello temporale, frontale e ai nuclei della basi. Si manifesta con edema vasogenico
transitorio (reversibile) o infarto senza occlusione delle arterie cerebrali (irreversibile). Le
due condizioni sono discriminabili alla RM attraverso la valutazione delle immagini pesate
in diffusione. L’accumulo di ferro e calcio determina un danno che evolve in sclerosi,
ipotrofia.

La RM cerebrale (con valutazione delle immagini pesate in diffusione) e la SPECT devono
essere eseguite nella fase post acuta di intossicazioni da monossido di carbonio di grado
medio e grave.

Carlo Locatelli “Intossicazione durante incendio: cianuro o monossido?

L’intossicazione da cianuro € sottostimata e sottovalutata. In caso di dubbio & importante
contattare il Centro antiveleni che aiuta nella valutazione della diagnosi. | dati richiesti
sono: anamnesi (tipo di intossicazione e, in caso di incendio, materiale incendiato per
valutare se produce cianuro); emogasanalisi e lattati.



In caso di incendio con intossicazione da fumo vi € aumento della metaemoglobina che
pero non e direttamente correlato con la intossicazione da cianuro (cioé nella
intossicazione da cianuro non e detto che aumenti la metaemoglobina).

La terapia, confermato il dubbio diagnostico, deve essere immediata (prima ancora
dell’arrivo dal laboratorio del valore del cianuro).

Alatto del primo soccorso: Cianocobalamina, Idrossicobalamina (cambia colore del
sangue in porpora e rende difficile I'esecuzione di altri esami ematochimici): 5 grammi
iniziali fino a 25 grammi. Sblocca la respirazione mitocondriale, senza la quale € inutile
ogni tentativo di rianimazione.

In Pronto soccorso: tiosolfato che é sicuro anche per donne gravide e bambini.
Pasquale Longobardi “Cuore e coronarie”

Il danno cardiaco nella intossicazione da CO e presente in circa il 50% dei pazienti. | criteri
per sospettare il danno cardiaco sono: sesso maschile, intossicazione di grado medio o
grave, tachicardia, ipertensione

M Kye Tack Ahn «Prevalence and clinical outcomes of left ventricular systolic
] dysfunction after CO exposure» IntJ Cardiol. 2011 Now 17;153(1):108-10
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Percorso diagnostico a secondo della fase del soccorso:

SR . . .
LR L. . i Ipossia miocardicada CO
34‘? Ipossia miocardicada CO =
. .. . dopo la fase acuta
manifestazioni cardiache + ECG e markers di danno miocardico a 12, 24 e 48 ore (se
= dolore toracico, tachicardia, ipotensione alterati in fase acuta)
- comparsa o esacerbazione di angina pectoris, infarto miocardiaco, . .
edema polmonare da scompenso cardiaco (lincidenza della ischemia + Ecocardio nelle prime 24 ore (pazienti con
& molto elevata anche in pazienti con coronarie sane) positivita degli indici di citonecrosi miocardica e/o pre-
. esistente cardiopatia ischemica): 1
Fase acuta (tutti) v ipocinesia globale (stunning miocardico): End-diastolic
« storia clinica v anormalitd di contrazione parietale regionale
+ markers danno miocardico (positivi 35% pz . (RWMA) che spesso rende evidente una arteriopatia
intossicazione mediolgrave): CPK MB massa, g coronarica latente; _ _
traponina |, troponina T, mioglobina, LDH - ) v forma a pallone dellapice cardiaco (left ventricular

+ ECG (ischemia 30% pz intossicazione apical ballooning) x iperattivazione simpatica da stress. End-systalic

medio/grave). sottoslivellamento segmento ST, inversione *SPET miocardica con 99mTc-MIBI nei primi 5 giorni
della onda T, aritmie consente di meglio valutare il danno cardiaco.

I i
quilibrio acido base, nei pazienti con intossicazione di Ll a;"
rado medio o grave. (][] b4
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594!% Ipossia miocardicada CO

manifestazioni cardiache
dopo una settimana
valutazione danno cardiaco ritardato (sindrome da sintomi
ricorrent)

dopoun mese
risoluzione del danno cardiaco

follow up (fino a otto mesi)
valutazione danno cardiaco ritardato: markers di danno
miocardico, ECG, ecocardiografia, scintigrafia miocardica.
PROGNOSI
La presenza di danno miocardico nei pazienti con media e
grave intossicazione da CO, aumenta la morbidita e la
ralitd nel lungo termine

Fiastelli G, Callegari 5., Locatelli C., Vlezzani G. in G. ltal Cardiol 2009;10(4).227-233

B Saneriore S e P. Longobardi
L’intossicazione da monossido di carbonio determina un danno diretto al miocardio, oltre
che indiretto a causa della ipossia miocardica. Vi & una riduzione della pressione di
perfusione miocardica causata da ridotta compliance del ventricolo sinistro (diventa piu
rigido), aumento della pressione telediastolica del ventricolo sinistro (con possibile
aumento della pressione capillare polmonare e rischio di edema polmonare cardiogeno) e
riduzione delle resistenze vascolari (mediate dallo stesso CO e/o attraverso il monossido
di azoto — NO).
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g‘?ﬁpossia da CO riduce la pressione di perfusione f% Ipossia da CO riduce la pressione di
==~ miocardica (pressione telediastolica VS) =" perfusione miocardica (resistenze vascolare)

Pressione di perfusione miocardica
=differenza tra la pressione

Pressione di perfusione = Flusso miocardico x Resistenze vascolari

diastolica aortica e la pressione s Siccome il flusso era mantenuto costante
: : £ 10 mL" min), la pressione di perfusione
telediastolica VS i’ ( :
z diminuiva per la riduzione delle
L’ipossiariduce la pressionedi = . resistenze vascolari (riduzione del tono
perfusione perché aumentala > muscolare arteriolare causata
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pressione telediastolica VS . direttamente dal CO, attraverso NOo
_ _ ) L entrambi i meccanismi - controverso) I . B
* Ridotta compliance VS (ventricolo piu rigido) -
* Aumento della pressione capillare polmonare con rischio FavoryR, Lancel §, Tissier §, Mathieu D, Decoster B, Naviere R.
- 3 «Myocardial dysfunction and potential cardiac hypoxia in rats induced by carbon
> di edema polmonare cardiogeno > ‘monoxide inhalations. Am J Respir Crit Care Med. 2006; 174(3):320-5.
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Utile il trattamento con miscela trimix (20%o0ssigeno, 50% elio, 30% azoto).



