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1. UvoD

Oxid uhelnaty (CO) je nedrdzdivy plyn bez barvy, chuti a zdpachu, ktery je leh¢i nez vzduch.
Molekula tohoto plynu je tvofena jednim atomem uhliku (C) a kysliku (O,), které jsou
spojeny silnou trojnou vazbou (Berka 1956). CO je prakticky inertni plyn, ktery nema zvlastni
afinitu k jinym latkam. Vyjimkou jsou né&které bilkoviny, jako napiiklad myoglobin
a hemoglobin. V disledku této specifické afinity je CO vysoce toxicky plyn (Tesai 1976).

Oxid uhelnaty vznika nedokonalym hoteni latek obsahujicich uhlik. Jedna se tedy pfedev§im
0 situace, kdy je teplota spalovani piili§ nizka, ¢as hoteni kratky nebo spalovani probiha

za nedostate¢ného piistupu kysliku (Hajek 2011).

Prvni zminka o nepfiznivém ucinku zplodin hotfeni pochazi jiz z praci feckého filozofa
Aristotela (384-322 pi. n. 1.), ktery si v pfimé souvislosti s piisobenim uhelného koufe v$imal
nespecifickych ptiznaki, jako bolesti hlavy, nevolnosti az poruchy védomi (Penney 2008).
Oxid uhelnaty byl vSak detekovan az v druhé poloviné 18. stoleti a jeho vysoké toxicita
a letalni nasledky vdechovani pak byly potvrzeny az v roce 1842 (Penney 2008). V prvni
poloving 20. stol. Roughton a Root demonstrovali sva zjiSténi, ze lidskd krev obsahuje
minimalni mnozstvi karbonylhemoglobinu (COHDb) i bez pusobeni vnéjsich vlivi. Vyzkum
béhem nasledujicich let potvrdil endogenni produkci CO pievazné degradaci hemu (Shephard
1983, Penney 2008). Toto fyziologické mnozstvi COHb v krvi je v§ak zanedbatelné.

Za vice nez polovinu svétové produkce CO v ovzdusi je svoji ¢innosti odpovédny ¢lovek.
Jednd se piedevsim o vyfukové plyny spalovacich motort, primyslovou vyrobu a poZzary
(Shephard 1983). Mensi podil pochazi z ptirodnich zdrojti, zejména z vulkanické ¢innosti. Ve
vdechovaném vzduchu je obvykle minimalni mnozstvi CO, ktery vznikd vySe uvedenou
antropogenni ¢i ptirodni produkci. Vdechovany CO se po piestupu pies alveolokapildrni
membranu dostava do krve, kde se vaze na hemoglobin. Touto vazbou vznika COHb. Sila
vazby CO shemoglobinem je pfiblizné¢ 200x silnéjs$i nez jeho vazba s kyslikem. Pfi
vdechovanem vzduchu, ktery obsahuje 21 % kysliku a pouhych 0,1 % oxidu uhelnatého je tak

pfiblizné 50 % hemoglobinu obsazeno oxidem uhelnatym (Sevéik 1975).

Bézné je bez ziejmych patologickych projevt v krvi ¢lovéka do 10 % COHDb. U osob zijicich
ve velkych aglomeracich, ptipadé u tézkych kuiak muze byt hladina COHb az 15 %, aniz by
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jedinec vykazoval znamky intoxikace. S narustajici hladinou COHb se postupné zadina
projevovat nepiiznivé ptisobni CO na lidsky organismus. Prvnimi projevy jsou bolesti hlavy
S pocitem tepla, nauzeou a tnavou (Tesaf 1976). Pii hladinach pftiblizné 30-40 % COHb jiz
postizeny zpravidla vnima téZkou motorickou poruchu ve smyslu svalové ochablosti
a nemoznosti pohybu, dale pak tézké bolesti hlavy, zvraceni a nevolnost. Pro vnimavé osoby
¢i polymorbidni pacienty vSak tato hladina jiz mtze byt fatalni (Tesaf 1976, Risser® 1995,
Ondra 2016). Smrti piedchazi pfiznaky, jako komatdzni stav s moznymi tonicko-klonickymi
kfeCemi, zpomaleni dechu a srde¢ni akce, které vyusti v srde¢ni zastavu. Hladina nad 80 %
COHb je povazovana za letalni bez ohledu na individualni vnimavost a odolnost jedince
(Tesat 1976, Vorel 1999). Az u 11 % ptezivsich jsou pozorovany trvalé neurologické
nasledky, podstatn¢ vétsi Cast poskozenych pak muize trpét poruchou paméti ¢i zménou
osobnosti (Hajek 2015). Za Spatny prognosticky ukazatel se povazuje vysoky vek
postizeného, bezvédomi, kardiovaskularni komorbidita ¢i laktitova acidoza (Hajek 2015).

Jednozna¢né $patnou prognoézu maji poskozeni se strukturalnimi zménami mozku.

Fetalni hemoglobin ma viici CO silnéjsi afinitu nez hemoglobin adultni, navic se pii vazbé
s CO jeho disocia¢ni kiivka posunuje velmi siln¢ doleva, coz jesté vice zhorSuje uvoliovani
kysliku do tkani. Proto intoxikace, kterd ma u t€hotné zeny nevyrazné klinické projevy, mize
mit pro jeji plod zadvazné nésledky v podobé jeho téZkého poskozeni az tmrti (Shephard 1983,
Hajek 2011). Chronicka nebo opakovana expozice CO se projevuje zejména tézkou unavou,
zhorSenim paméti a koncentrace, bolesti hlavy, parestezii, bolestmi bficha a prijmy (Héjek
2015, Kim 2015). Klinicky méné zavazné piipady otravy CO maji nespecifické ptiznaky
amohou tak byt pfehlédnuty nebo mylné diagnostikovany. Pro spravné soudnélékatské
stanoveni pfi¢iny smrti u intoxikace CO je dulezita znalost anamnézy zemielého a informaci
Z mista nalezu téla, zevni a vnitini prohlidka a toxikologické vySetfeni krve. Jedinou
specifickou markantou pitevniho nélezu pii otravé CO byva odlisné zabarveni krve, resp.
posmrtnych skvrn a mékkych tkani, jehoz vniméani vSak miize byt individuédlni a ovlivnéné
fadou zevnich faktorG (napf. mnozstvim COHb v krvi zemfelého, zkuSenosti pitvajiciho
lékate, neadekvatnim osvétlenim), (Risser® 1995). Proto jsou informace z mista nalezu téla
zasadni pro vysloveni podezieni na moznou otravu CO. Vlastni diagnostika se pak opira o
pitevni nalez a zjisténou hladinu COHDb v krvi zemfelého. Jak vyplyva i z vysledku studie,
ktera je pfedmétem této prace, bézné se pii pitevnim nalezu u osob intoxikovanych CO
popisuje nejen odlisné zabarveni krve, resp. mékkych tkani a vnitinich organd, ale téz

nespecifické znamky duSeni jako teckovité krevni vyrony pod seroznimi blanami a
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v mekkych lebnich pokryvkach, prekrveni vnitinich organti, roztazeni pravé srdecni komory,
otok plic a zachovéni tekutosti krve. Soubor pitevnich nalezt spole¢né s vysi hladiny COHb
v krvi jsou podkladem pro finalni diagnostiku intoxikace CO.

Celkové mnozstvi piipadi intoxikaci CO je v Ceské republice odhadovéno piiblizné na 1000—
1500 za rok, pocet hospitalizovanych je pramérné 200-220 (Hajek 2011). Jako pfi¢ina smrti
je otrava CO stanovena piiblizné u 140-150 osob ro¢né, v kralovéhradeckém regionu se tento
pocet v poslednich letech ustalil na jednotky za rok. Nejcastéjsi zdroje smrtelnych otrav jsou
v soucasné dobé vyfukové plyny spalovacich motorti pii sebevrazedném jednani, ndhodné
otravy pii pozarech, pfipadn¢ snaha o improvizované vytapéni obyvanych prostor napf.
propanbutanovymi lahvemi, u o0sob s nizkym socioekonomickym postavenim. Jiz méné se
setkdvame s piipady nahodnych smrtelnych otrav v dusledku poruchy plynovych spotiebict,

jako jsou napft. prutokové ohtivace vody, plynové kotle a podobné.

Na pocatku 90. let naseho stoleti byla na nasem uzemi dokoncena plosna vymeéna do té doby
plynu, kterd vznikd Gpravou plynnych latek uvolnujicich se karbonizaci uhli (Perna 1957).
V souCasnosti se stale pouziva v nékterych vychodoasijskych zemich. V byvalém
Ceskoslovensku kulminovalo pouZivani svitiplynu v 70. letech 20. stoleti. Tehdy se ve vétsiné
domécnosti uzival k vytapéni, ohfevu vodu a provozu fady jinych spotfebic¢t. Tehdejsi
svitiplyn obsahoval az 20 % CO, riziko fatalni otravy tak bylo vysoké (Perna 1947). Pravé
v disledku snadné dostupnosti tohoto plynu bylo jeho vdechovani ¢astym zpiisobem cileného
sebeposkozeni. Nejen vysledky této studie, ale i zavéry jinych autorti poukazuji na celkovy
pokles ptipadi sebevrazd po ukonceni vyroby a pouzivani svitiplynu (Kreitman 1976, Risser?
1995). V soucasnosti uzivany zemni plyn obsahuje zejména methan, ktery sam o sob¢ toxicky
neni. Jeho nedokonalym hofenim Vv neadekvatné vétraném prostoru se vSak uvoliluje toxicky
CO s potencialné fatalnimi nasledky. PFi soucasné snaze o minimalizaci tepelnych ztrat
obytnych prostor jejich zateplenim, izolaci a instalaci plastovych oken se tak do popiedi
zajmu dostava bezpecnost pouziti plynovych spotiebict a zajisténi dostatecné ventilace budov
intoxikace CO v dusledku uziti plynovych spotiebicli, mnozstvi piipadid se vSak vyrazné

snizilo.

Sir§i pohled na problematiku otrav CO je dale zpracovan v jednotlivych kapitolach této prace.
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2. OXID UHELNATY V HISTORICKYCH SOUVISLOSTECH

2. 1. HISTORICKY VYVOJ OTRAV OXIDEM UHELNATYM. ROZVOJ PLYNARENSTVI.

Prvni zminky o neptiznivém ucinku zplodin hofeni miizeme nalézt v dilech feckého filozofa
Avristotela (384-322 pi. n. 1.), ackoliv lze predpokladat, ze se lidé s dasledky vdechovani
koutovych plynt setkali daleko diive. Ve svych dilech si Aristoteles v§imal projevii piisobeni
uhelného koufe, jako bolesti hlavy, nevolnosti, bezvédomi az smrti (Penney 2008).
Ve starovéku jsou dokonce zminovany sebevrazdy vdechovanim koufe z pripraveného
pozafisté¢ nebo popravy, pfi nichz byl odsouzeny uzavien do malé neodvétrané mistnosti
s doutnajicimi uhliky (Monestier 1998). Nové poznatky piinesl fecky lékai Galén (129-199
pt. n. 1.), ktery jako prvni upozornil na fakt, ze neptiznivé u¢inky uhelného koufe jsou spojeny
vyhradné s jeho inhalaci (Penney 2008). Mechanismus téchto smrtelnych otrav vsak zustal
jesteé po dlouha staleti neobjasnén. Historicky prvni osobou, jejiz smrt byla pifimo spojovana
s otravou koufovymi zplodinami, byl cisai Byzantské fiSe Jovina (334-364 n. l.), ktery byl
nalezen v posteli bez znamek Zzivota (Lascaratos 1998). V Byzantské fisi byly vté dobé
k vytapéni obytnych prostor pouzivany rozzhavené uhliky a Jovina se velmi pravdépodobné
otravil zplodinami, které se nahromadily ve S$patn¢ odvétravané mistnosti. V 16. stol. n. I.
zaCala prudce stoupat spotfeba uhli a tim 1 Cetnost otrav. Poprvé tak byly ucelené
zaznamenany priznaky intoxikace, jako bolesti hlavy, nauzea, zvraceni, Utlum srde¢ni
¢innosti, kOma a smrt (Shephard 1983). Z roku 1588 jsou doloZeny poznatky lékaie Marcella
Donata, ktery popisuje jasné ¢ervené zbarveni posmrtnych skvrn a sliznic téla v souvislosti se
smrtelnou otravou koufovymi plyny (Penney 2008). Nardus v roce 1656 ve svych dilech
zminuje jako moznou lé¢bu téchto otrav inhalaci par kyseliny octové (Penney 2008), az
0 mnoho stoleti pozdé&ji, v roce 1981 Lee se spolupracovniky potvrdili, Ze tato 1écba zkracuje
dobu trvani bezvédomi (Lee 1981). V roce 1700 publikoval Dervardino Ramazzini (1633—
1714) knihu sndzvem De Orbis Arteficium Diatriba (Kniha o nemocech femeslniki).
Upozorniuyje v ni, ze expozice hornikli uhelnému koufi zpiisobuje jejich nemoci a ¢astd amrti
(Penney 2008). V této dobe se do povédomi Siroké vefejnosti dostalo mnoho tragickych umrti,
ktera souvisela s pozary a zplodinami hofeni, mnoho z nich vsak bylo pfi¢itino démontm
a d’ablu (Penney 2008). V Némecku na Stadry vecer 1715 doslo k tragédii, ktera tento mytus
jeste vice podpotila. Tii muzi usporadali seanci. Zapalili dfevéné uhliky a kouzly se snazili

vzbudit duse mrtvych, ktefi jim odhali, kde je ukryt poklad. Dva muzi byli nalezeni mrtvi,
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jeden v bezvédomi. Nazor veiejnosti a cirkve byl jednozna¢ny — vSichni tfi muzi byli dablem
potrestani za své rouhani (Varma 2015). Doktor Friedrich Hoffmann se ve svém odborném
I¢kafském posouzeni pokusil tento mytus vyvratit. Vydal prohldSeni, ze smrt a tézka otrava
muzi nebyla zptsobena d’dblem, ale jedovatymi zplodinami dfevéného uhli, které hotelo
V neodvétrané mistnosti, a zminil nékolik dalSich podobnych piipadu (Varma 2015). V roce
1775 Hartman vibec jako prvni uvetejnil dilo pojednavajici nejen o symptomech otravy, ale
také o mozné 1é¢b¢ a patologickych nalezech (Shephard 1983). Na konci 18. stol. jiz byly
otravy koufovymi zplodinami tak znamé, Ze pruska vlada vydala zakon na ochranu proti
otravé kourem. Neopatrné topeni uhlim v uzaviené mistnosti a ohrozeni osob koufem mohlo
byt potrestano pokutou 3 az 10 tolart ¢i dokonce vézenim (Penney 2008). V roce 1776
de Lassone poprvé detekoval CO zihanim uhli oxidem zineénatym. O tii roky pozdgji byly
zvetejnény nékteré vlastnosti tohoto plynu a jeho struktura. Byl tak identifikovan a popsan
CO jako plyn bez barvy, chuti a zapachu, vznikajici nedokonalym hotenim uhlikatych latek
(Penney 2008).

Teprve v roce 1842 LeBlanc identifikoval CO jako vysoce toxickou soucast uhelného kouie.

V roce 1879 Gréhant ve své praci upozornil na zvySené mnozstvi oxidu uhelnatého

v tabakovém koufi (Shephard 1983).

Bernard a Hoppe v roce 1857 jednoznacéné prokazali patofyziologii otravy CO (Penney 2008)
spocivajici ve vazbé CO na hemoglobin a omezeni pienosu kysliku krvi (ptivodné si vSak
mysleli, Ze tato vazba je ireverzibilni). Jejich teorie byla podpofena i1 UCinnosti terapie
dychanim kysliku za normalniho tlaku. Soucasné s potvrzenim teorie vazby CO na
hemoglobin vznikly i dal§i iivahy o vazbé CO na cytochrom-oxidazu, na myoglobin ¢i na
cytochrom P-450 a zaroven o moznych fatalnich nasledcich otrav v dusledku tzv.
reoxygenace (Shephard 1983). Pravé oxidacnim stresem byly vysvétlovany neuro-
psychiatrické poruchy, které se objevovaly u osob, které otravu CO piezili. Pokusy na mysich
piekvapiveé ukazaly, Ze tato zvirata dokazi prezit t€zkou otravu CO pomoci kysliku, ktery maji
rozpustény v krvi (Shephard 1983). Nicloux vroce 1898 prokazal ptitomnost oxidu
uhelnatého v krvi ¢loveéka, aniz by byl vystaven zjevnému zdroji CO a Sjostrand zahy
potvrdil, Ze dochazi téz kendogenni produkci CO napf. katabolismem samotného
hemoglobinu (Sjéstrand 1949). S dokonalej$im pochopenim pfi¢in intoxikace oxidem
uhelnatym zacali védci zkoumat téZ ucinky na jednotlivé organy (Penney 2008). Jiz delsi
dobu bylo ziejmé, ze organy s nejvétsi spotiebou kysliku jsou k nasledkim otravy CO

nejcitlivéjsi. Klebs v roce 1865 popsal drobna teckovitd prokrvaceni az nekrézy v srde¢ni
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svaloviné pii fatalnich otravach CO a popsal také vasodilataci cév téinkem CO (Klebs 1865).
Kolinsko si v roce 1893 povsiml prokrvacenych az nekrotickych 1ézi v mozkové tkani u tézce
intoxikovanych jedinct (Kolinsko 1893). Tento nalez byl v souladu s poznatky Béhna z roku
1880, ktery se podrobné zabyval trvalymi neuropsychickymi nasledky v dusledku otravy CO
(Penney 2008). Az dalsi technicky pokrok ve 20. stoleti potvrdil tyto poznatky také pomoci
vySetieni EKG (elektrokardiografie) a EEG (elektroencephalografie). Ve 20. stol. védci
zkoumali zejmeéna kinetiku CO v téle. Souhrnnou studii pak vroce 1970 prezentoval
Roughton (Roughton 1970). Téhoz roku Fenn publikoval vysledky svého vyzkumu, ve
kterych potvrzuje vazbu CO nejen na hemoglobin a myoglobin, ale téZ na cytochrom
c oxidazu (Fenn 1970).

2.2.VYUZITi PLYNU V PRUMYSLU A DOMACNOSTI. SVITIPLYN.

Prvni zminky o vyuziti plynu &lovékem pochazi z Ciny 1000 let pi. n. 1., kde pomoci az
200 m hlubokych vrti jimali zemni plyn, bambusovymi trubkami ho rozvade¢li a néasledné
vyuzivali k topeni a sviceni (Novak 1997). O ptitomnosti plynu v podzemi lidé védéli po
dlouhd staleti, na své Siroké uplatnéni si vSak zemni plyn jest¢ musel pockat. Ve starovéku se
uzivaly plyny vznikajici hofenim a primyslovou vyrobou. 89 pi. n. 1. bylo v Rimé instalovano
prvni podlahové vytapéni zvané hypocaustum. Jednalo se o systém sloupku pod podlahou
lazni a vil, kam byl vhanén horky plyn vznikajici v peci na dfevo. Horky plyn ohtival
podlahu, ktera nasledné vytapéla obytny prostor (Novak 1997). V 17. stol. bylo vSeobecné
znamo, ze karbonizaci uhli vnika jako vedlejsi produkt hotlavy plyn. Roku 1659 John Clayton
Vv Anglii tento plyn pokusné vyrobil, naplnil jim mo€ové méchyte prasat a vyuZzil k no¢nimu
osvétleni. Dal tak zéklad vefejnému osvétleni pomoci hoflavych plynd, které se v 19. stol.

rozsitilo do vétSiny mést ve vyspélych statech svéta (Novak 1997).

Velkd primyslova revoluce s sebou pfinesla vyrazny pokrok ve védé€, vyzkumu a rozvoji
priumyslové vyroby vcetné plynarenstvi. V roce 1782 lord Dundonald zaal uzivat plyn
vznikajici v koksarné k osvétleni n€kolika mistnosti klaStera Culross Abbey. Jiz na pocatku
19. stoleti zacala masivni vyroba smési plynt. Byly zaloZeny prvni plynarenské spole¢nosti
a vybudovany prvni plyndrny. Svitiplyn se zacal pouzivat k venkovnimu i vnitinimu
osvétleni. Jako pocatek vefejného osvétleni svitiplynem se povazuje 31. 12. 1813, kdy bylo
ziizeno plynové osvétleni Westminsterského mostu v Londyné (Novak 1997). V roce 1821
byl svitiplyn poprvé pouzit na pohon létajiciho balonu. Upotiebeni svitiplynu se stale
roz§ifovalo. Vyuzival se k provozu domécich spottebici (pracek, lednicek, zehlicek, sporak,
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topeni atd.), pohonu silni¢nich dopravnich prostiedkt, k pohonu pramyslovych stroju (Lenc
1950). Jiz roku 1868 Kirchhoffer ve svoji praci popisuje téZ fatalni nasledky ptsobeni téchto
primysloveé vyrabénych smési plynti na organismus (Kirchhoffer 1868).

Smési plyni vznikajici v koksarnach obvykle hotfely jasné svitivym plamenem, proto se
v ¢eském jazyce vzil ndzev svitiplyn (Perna 1947, Lenc 1950), v angli¢tin€ pak napi. oznaceni
coal gas (uhelny plyn) nebo town gas (méstsky plyn). Piivodné se svitiplyn vyrabél vyhradné
karbonizaci (odplynovanim ¢erného uhli). Karbonizace je proces, pii kterém se ¢erné uhli
zahiiva za nepfistupu vzduchu na teploty az 1100 °C. Uhli se potupné rozklada a uvoliuji se
dehtové pary, vodni pary a smeési plynt (surovy svitiplyn). Tato smés plyna se dale zkapalni
a propira antracenovym olejem, aby se zbavila dehtovych slozek, naftalenu, cpavku,
sirovodiku a kyanovodiku (Perna 1957). Svitiplyn vyrobeny karbonizaci ¢erného uhli

obsahuje zpravidla nasledujici slozky (Perna 1947):

Plyn Objemove procentualni zastoupeni
Oxid uhli¢ity 3

Methan 30-35

Vodik 45-50

Kyslik 0,2

Dusik 5

Vyssi uhlovodiky 3,5

Oxid uhelnaty 8

Tabulka ¢. 1. Priblizné objemové procentudlni zastoupeni plynii tvoricich svitiplyn

V pocdtcich jeho vyroby.

Timto zplsobem se svitiplyn vyrabél zejména v 19. stoleti. Na pocatku 20. stoleti stoupala
snaha o Setrné vyuzivani uhli a svitiplyn se zacal fedit dalSimi plyny, zejména plynem
generatorovym a vodnimi parami. Takto pozménény svitiplyn mél slozeni, které se liSilo

v jednotlivych zemich a provozech.
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V Ceskoslovensku bylo v 50. letech minulého stoleti b&zné nasledujici slozeni (Perna 1947):

Plyn Objemové procentualni zastoupeni
Oxid uhlicity 3-6

Methan 18-28

Vodik 50-55

Kyslik do 0,5

Dusik 5-8

Vyssi uhlovodiky 3

Oxid uhelnaty 12-18

Tabulka ¢. 2. Priblizné objemové procentudlni zastoupeni plynii tvoricich svitiplyn

v Ceskoslovensku v 50. letech 20. stol.

Hoftlavou soucasti svitiplynu byly vyssi uhlovodiky, oxid uhelnaty, vodik a methan. Vyssi
uhlovodiky a methan byly odpovédné za vysokou svitivost této smési. Pfi vyrobé a tprave
plyni byla snaha ponechat ve smési vice nez 78% hotlavych slozek. Vysoka toxicita
svitiplynu byla dana piedev§sim CO, piipadné i kyanovodikem, ktery se vSak v pozdé&jSim

obdobi ze svitiplynu vypiral. V praxi se pouzivaly i jiné smési plynu, které obsahovaly daleko

vy$si podil CO.
Oxid Vyssi Oxid
) Kyslik | Vodik | Methan | Dusik )
uhli¢ity | uhlovodiky uhelnaty
Objemova procenta
Plyn ziskany
Karoonivactaa | 4.0 55 05 300 | 520 4,0 4,0
teploty 600 °C
Nefedény 1,9 3,6 0,3 51,2 31,2 2,4 9,4
svitiplyn
Svitiplyn
fedény vodnim 4,0 3,5 0,2 53,5 21,2 4,0 13,6
plynem
KOkSél‘fenSkS' 2,2 2,2 0,3 53,0 26,0 10,1 6,2
plyn
Vodni plyn 4,5 0,0 0,0 49,5 1,0 4,0 41,0
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Karburovany 4,5 7,0 0,0 42,5 11,0 4,0 31,0
vodni plyn
Generéatorovy 50 0,0 0,0 9,5 1,2 55,9 28,4
plyn z koksu
Generatorovy | 4,5 05 0,0 15,0 3,0 52,0 25,0
plyn z uhli
Dvojplyn 8,0 1,4 0,0 47,0 7,6 6,0 30,0
Zemni plyn 1,6 0,0 0,0 0,0 95,5 2,9 0,0
Kychtovy plyn 14.8 0,0 0,0 4,3 0,5 57,3 23,1
Olejovy plyn 0,5 31 1,0 8,9 55,1 3,3 0,2

Tabulka ¢. 3. Smesi plynit uzivané v 1. pol. 20. stol. a jejich sloZeni. Perna (1947).

Svitiplyn byla bezbarva, ve smési s kyslikem vybusné a hotlava smés plynl ptiblizné dvakrat
leh¢i nez vzduch. Specificky zapach byl dan piimési merkaptanti, pfipadné sirovodiku, a mohl
tak byt varovanim o pfitomnosti toxického plynu. Pokud vsak doslo k Uniku plynu
Z plynovodi ukrytych v zemi ¢i stavebnim materialu, mohlo dojit pii pfechodu plynti touto
prekazkou ke ztraté téchto varovnych slozek. Z divodi vysoké toxicity svitiplynu
a snizujicich se zasob uhli dochazelo postupné k zaméné svitiplynu za méné nebezpecny
zemni plyn. Proces byl zdlouhavy, bylo tfeba vymeénit nejen potrubi, ale i spotiebice
a vybudovat dalkové plynovody. Ve Velké Britanii byla velka ¢ast domacnosti postupné
napojena na zdroje zemniho plynu jiz béhem 60. a 70. let minulého stoleti (Kreitman 1976).
Na nasem uzemi vymeéna probihala zejména v druhé poloving 80. let 20. stol. a dokoncena
byla v roce 1996 (Novak 1997). V soucasné dob¢ se s primyslové piipravenou smési plynt
obsahujici  vysoky podil CO jest¢ mizeme setkat Vv domacnostech nékterych
vychodoasijskych zemi (Li 2015).

2. 3. DULNi NEHODY

Intoxikace oxidem uhelnatym jsou jednou z nejcastéjsich pficin smrti pii dalnich nestéstich,
Dulni plyny (neboli karbonsky zemni plyn), byly vzdy postrachem hornikd. Obsahuji
pfevazné methan (vice nez 90 %), vyssi uhlovodiky, dusik aoxid uhli¢ity. Hlavnim
nebezpecim téchto plyni je jejich vysokd vybusnost pii smichani se vzduchem. Mnoho

v

smési uzivané k rozsifovani dolil pfinaseji obdobna rizika.
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Diilni neStésti si na naSem Gzemi vyzadala mnoho obéti, které umiraly Casto pravé v disledku
intoxikace CO, jenz se uvolnoval pfi pozaru v dolech. Nebezpeci v dolech bylo tak vysoké, ze
jiz vroce 1897 vydalo videniské baiiské hejtmanstvi nafizeni smétujici k zajisténi ochrany
osob a majetku v piipadé vybuchu. Postupné pak na Uzemi Rakousko-uherské fise
a Ceskoslovenska vznikl systém batiské zachranné sluzby, ktera s hlavnim sidlem v Ostravé

jako akciova spoleénost funguje dodnes (http://www.hbzs-ov.cz/historiel).

Nejtragi¢téjsi dilni nestésti se na nasem uzemi odehralo v 90. letech 19. stoleti v Piibrami na
dole Marie. Tehdy se jednalo o jednu z nejvétsich dulnich katastrof na svété. Dne 31. 5. 1892
doslo neopatrnosti délnika k pozaru, jehoz kouiové zplodiny se rychle rozsitily pies devét
pater. Vdole Marie tehdy zemielo 319 hornikti (http://www.zdarbuh.cz/dulni-

nestesti/brezohorska-tragedie-katastrofa-na-dole-marie-v-roce-1892).

Vibec k nejvétSimu dilnimu nestésti na svété doslo 26. 4. 1942 pobliz ¢inského mésta Benxi
na tehdy Japonskem ovladaném tizemi Mandzuska. V jedné z Sachet doslo k vybuchu dilnich
plynt a vzniku pozéru, ktery znemoznoval délnikim dostat se na povrch. Japonska sprava
dolu ptikazala uzaviit ventilaci, aby zabrénila piistupu kysliku a dalSimu Sifeni pozaru. Timto
postupem vSak nechala v dole dusledkem inhalace koufovych plyni zemiit 1549 hornikt
(https://www.britannica.com/event/Honkeiko-colliery-mining-disaster®,  http://www.mining-

technology.com/features/feature-world-worst-coal-mining-disasters-china®).

2.4. POPRAVY A HROMADNE ZABIJENI

Pocet obéti druhé svétové valky se odhaduje na vice nez 70 miliond mrtvych civilisti
a vojakl, coz byly 3 % celosvétové populace v roce 1940 (Axelrod 2007). Pocet obéti
nacistické genocidy Zidi, Romii, Polaki, Sovétl a nemocnych osob presahuje 10 miliond,

podstatna ¢ast téchto osob byla zabita oxidem uhelnatym (Kyncl 2014).

Utinky vyfukovych plynd, tedy predev§im CO v nich obsazeného, jiz byly na pocatku
20. stol. vSeobecné znamy. Zplodiny spalovacich motort, resp. plynové vozy slouzici
hromadnému zabijeni, byly poprvé do praxe uvedeny v Sovétském svazu v roce 1936 (Kyncl
2014). Za jejich vynalezce je povazovan Isay Berg. Mnozstvi odsouzenych k smrti v dob¢
stalinskych Cistek presahovalo kapacity vézeiiského systému. Isay Berg proto vyslovil ideu,
vyuzit vyfukové plyny k urychleni procesu poprav. Vézni odsouzeni na smrt byli na misto

vykonani exekuce obvykle pievazeni spole¢né v nédkladnich autech. Nové bylo vyfukove
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potrubi vozidla napojeno do nakladového prostoru, ve kterém byla skupina odsouzenych.

Takto odsouzeni umirali cestou k masovym hrobim v disledku intoxikace CO.

Ani v nacistickém Némecku nebylo vyuziti toxicity CO k popravdm novinkou (Ernst 1988).

1

Pted zapojenim plynti (CO a kyanidii) do operace Konecné teSeni se Cisty CO vyuzil

V programu ,,eutanazie®, téZ nazyvané jako Operace T4 (Browning 1988).

Projekt ,,euthanazie* vznikl na ptikaz Adolfa Hitlera. Némecti a rakousti 1ékati méli za kol
oznalit pacienty s nevyléCitelnou nemoci a doporudit tzv. krasnou smrt (Burleigh 1991).
Vétsina téchto pacientl byli mentalné retardovani ¢i dementni lidé a jini psychiatricti pacienti,
pripadné téz tézce fyzicky postizené osoby (Garver 1992). Cely projekt zacal v srpnu 1939
ptikazem k likvidaci postizenych déti, které byly odebirany rodi¢tim a pod zaminkou
poskytnuti odborné péce ve specializovaném stfedisku posilany do center urcenych k jejich
likvidaci. Déti byly usmrcovany zejména predavkovanim léky ¢i vyhladovénim. Odhaduje se,
ze minimaln¢ 5 000 télesné¢ ¢i mentalné postizenych déti bylo béhem valecnych let takto
zabito (Kyncl 2014). Nasledné doslo k rozsifeni projektu téz na dospé€lé pacienty, kteti byli
dlouhodobé hospitalizovani v riznych zdravotnickych zatfizenich (Lifton 1986). Na podzim
roku 1939 Hitler podepsal dekret, ve kterém zdravotnicky personal zbavoval odpovédnosti za
hromadné zabijeni (Burleigh 1990). Hlavnim organizatorem a odpovédnou osobou za spravny
priibéh Operace T4 byl doktor mediciny Karl Brandt?. V celkem 6 zdravotnickych zafizeni
Némecka a Rakouska (Brandenburg, Grafeneck, Bernburg, Sonnenstein, Hartheim, Hadamar)
byly vybudovany prvni plynové komory (Kyncl 2014). Tyto plynové komory byly cilené
upravené, neprody$né uzaviratelné mistnosti (b&éZné oznacené jako sprchy), do kterych byl
specialnim otvorem pumpovan Cisty CO z cisteren. | ptfes piisné informa¢ni embargo, které
platilo pro celou Operaci T4, se hromadné zabijeni brzy stalo vefejnym tajemstvi a nasledné
bylo v srpnu 1941 Hitlerem oficialné ukonc¢eno. Pocet obéti projektu Operace T4 je udavan na
celkem 70 273 télesn¢ a mentalné postizenych, ktefi byli takto zplynovani (Burleigh 1995).
Ackoli byla Operace T4 oficialné ukoncena, zabijeni v téchto zatizenich pokrafovalo az do

konce 2. svétové valky (Evans 2004).

! Nacisticky plan na systematickou genocidu evropského Zidovstva.

2 Karl Brandt se narodil 8. 1. 1904 v alsaském Miihlhausenu. Jiz po zacatku své praxe vynikal jako chirurg
a odbornik na poranéni lebky a patefe. V roce 1932 vstoupil do NSDAP. Paradoxem je, Ze byl také velkym
obdivovatelem dr. Alberta Schweitzera. Dr. Albert Schweitzer se stal roku 1952 nositelem Nobelovy ceny za mir
a pomyslnym symbolem lidskosti, dr. Karl Brandt byl za své zloCiny proti lidskosti, hromadné vrazdéni a pokusy
na lidech béhem norimberského procesu odsouzen k trestu smrti.
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Nejen obyvatelé pavodni oblasti Némecka a Rakouska, ale postupné celého nové ziskaného
izemi Tieti RiSe, se stali zajmem rasové hygieny (Lifton 1986). Miliony Zidi, Romd,
Slovan®i, homosexualti a zdravotné ¢i mentalné postizenych osob byly cilem nacistického
zabijeni (Garver 1992). Pocty poprav zastfelenim nebyly dostacujici, a zejména zabijeni Zen
a déti zanechavalo na vojacich psychické nasledky. Z tohoto déivod Heindrich Himmler®
povéiil Arthura Nebe?, aby zavedl jinou, pro vojaky humanngjsi a efektivngjsi metodu (Kyncl
2014). Nebe se inspiroval Operaci T4 a navrhl do masového zabijeni zapojit CO. Sest
plynovych komor vybudovanych v Némecku a Rakousku bylo stale tajné v provozu, jejich
kapacita vSak nestacila. Vznikly tak provizorni plynové komory, tzv. plynové vozy. Postupné
byly na nové dobytém tzemi, pievazné v tehdejsim Polsku (tzv. Generdlni gouvernement),
budovany koncentracni a vyhlazovaci tabory, ve kterych jiz plynové komory predstavovaly

samostatné mistnosti pfipravené k hromadnému vrazdéni (Lifton 1986).

Prvni zminka o pouziti plynovych vozi v nacistickém Némecku pochazi z konce roku 1939
z okupovaného Polska. Mezi koncem roku 1939 a Cervnem 1940 byli takto vyvrazdéni
pacienti zdravotnickych zafizeni na tizemi Pomotan. Plynovym vozem 1. generace byla
maringotka tazena nakladnim vozidlem. Ve snaze skryt sviij pravy vyznam byly tyto vozy
maskovany napisy oblibeného fetézce kavaren a obchodi ,Kaiser's Kaffe Geschaft”.
Maringotky byly nékolika pfivody napojeny na tlakové ldhve cist¢tho CO. Obéti byly
nalozeny do maringotky a otrdveny CO béhem jizdy vozidla k masovému hrobu. Ve vozech
1. generace bylo zabito odhadem 5500 pievazné mentalné a télesné postizenych. Poté se jejich
vyuziti rozsitilo téz k vyhlazovani slabych, nemocnych a prace neschopnych v koncentra¢nich
taborech. Vyroba tlakovych lahvi plnénych CO a jejich nasledna pieprava do vzdalenych
oblasti v§ak byly finan¢né nékladné a tento zdroj CO tak byl v nové dobytych uzemich brzy
nedostatkovy (Kyncl 2014).

Prvni zminky o mozZnosti zapojit vyfukové plyny spalovacich motorii do procesu
systematického zabijeni pochdzi ze srpna 1941. Prvni zkouska této metody probéhla
Vv psychiatrické klinice nové dobytého uzemi Béloruska. Pacienti byli odvedeni do jedné
mistnosti, kterd byla hadici napojena na vyfuk osobniho automobilu. Pokus trval 8 minut.

Béhem této doby se v mistnosti nic nedélo, pacienti nevykazovali zddné ptiznaky intoxikace.

3 Heinrich Himmler se narodil 7. 10. 1900 v Mnichové, hovotil 5 svétovymi jazyky. V roce 1923 vstoupil do
NSDAP. Na vrcholu své kariéry se stal fiSskym vidcem SS, $éfem gestapa, velitelem zbrani SS, fisskym
ministrem vnitra a hlavnim organizatorem hromadného vyvrazd'ovani Zidt. Jistému trestu smrti unikl, kdyz se
23. 5. 1945 priznal ke své pravé totoznosti a nasledné spachal sebevrazdu.

4 Arthur Nebe se narodil 13. 11. 1894. V nacistickém Némecku se stal hlavou Kriminalni policie. Himmlerem
byl povéten vyvojem alternativnich metod hromadného zabijeni. Dne 21. 3. 1945 byl popraven lidovym soudem.
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Osobni automobil byl proto vyménén za nékladni. Vyfukové zplodiny ndkladniho automobilu
byly G¢innéjsi a béhem nekolika minut se dostavily prvni pfiznaky otravy vyfukovymi plyny.
V béloruském Mogilevu tak wvznikla prvni z mnoha stacionarnich plynovych komor
fungujicich prostfednictvim vyfukovych plyn. Prvni dohledand pisemna zminka, tzv.
Gaskammerbrief (dopis o plynovych komorach) o nasazeni ,,plynovych stroji“ pochazi
2 25.11. 1941. V tomto dokumentu se jiz jednoznacné hovoii o vyuziti vyfukovych plynt
k masovému vrazdéni a zavedeni mobilnich plynovych komor, tedy plynovych vozi. Plynové
vozy 2. generace se skladaly z podvozku, na kterém byla nasazena vzduchotésna nastavba. Do
vyfuku byla zavedena rozdvojka ve tvaru pismena ,,T*, kterd piivadéla vyfukové plynu do
kabiny. Vzduchotésné kabiny byly tehdy vyrdbény pod zaminkou nutnosti bezpe¢ného
prevozu vysoce infekénich mrtvol se skvrnitym tyfem. Kone¢na tiprava vyfuku pak jiz mohla
byt provedena v dilndch RSHA (Reichssicherheitshauptamt, Hlavni fi$sky bezpecnostni utad).
Technici provedli na vozech upravy, které zpozdily zapalovani hoflavé smési. Tim sice
vyrazné zvysili spotfebu paliva, ale na druhou stranu znasobili mnozstvi vznikajiciho CO.
V takto upravenych vozech obéti umiraly béhem 15 minut. Z 26. 11. 1941 pochazi prvni
dolozend zprava o prvnim nasazeni plynového vozu 2. generace. Praxe vSak odhalila zdsadni
problém, kterym bylo zdlouhavé vykladani desitek mrtvol. Nejvétsi nastavby tehdy dokazaly
pojmout az 100 osob. Tento problém mély vytesit nové vyrobené plynové vozy 3. generace.
Vykladani tél bylo feSeno pomoci vysuvnych rosti, které se po vysunuti z komory sklopily,
a téla se volné sesunula. Vnitfek kabiny byl do poloviny vySe oplechovan, aby se zabranilo
poskozovani vozidla, které zplsobovaly obéti snaZici se dostat ven. Plynovych vozi
3. generace se vSak do ob¢hu pfili§ nedostalo. Behem roku 1942 jiz cilené vznikal systém
koncentracnich a vyhlazovacich tdborti a potieba mobilnich plynovych komor postupné

klesala. (Kyncl 2014)

Vystavba systému koncentra¢nich a vyhlazovacich taborG snizila potfebu mobilnich
plynovych vozl. Pfesto i v nové vznikajicich vyhlazovacich taborech byl hlavnim vrazednym
prostiedkem CO z vyfukovych plyni spalovacich motorid. Vyhlazovacich taborit bylo na
uzemi Treti fiSe celkem 7: Chelmno, Belzec, Majdanek, Maly Trostinec, Sobibor, Treblinka
a Osvétim-Brezinka. Sajmi§ byl vyhlazovaci tabor otevieny 28. 10. 1941 blizko Bélehradu
v Nezavislém statu Chorvatsko (Axelrod 2007). V prvnich taborech jako byly Chelmno
a Sajmi§ se pouzivaly vyhradné plynové vozy. Soucéasti dalSich nové vznikajicich
vyhlazovacich taborti jiz byly zabudované plynové komory, které byly jiz pii vystavbé

nedilnou soucasti projektu. Pouze v tabofe Osvétim-Biezinka se k vrazdéni poZival vyhradné
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kyanovodik obsazeny v pesticidu zvaném Cyklon B a v Malém Trostinci zastfeleni. Jinak byl
hlavnim prostfedkem masovych vrazd CO (Dawidowicz 1986). Obéti byly zpravidla pod
zaminkou odvSiveni a sprchy nahnany do plynové komory napojené na vyfuk nékladniho

automobilu ¢i tanku (Axelrod 2007).
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3. FYZIKALNE-CHEMICKE VLASTNOSTI OXIDU UHELNATEHO

Oxid uhelnaty je bezbarvy plyn bez chuti a zdpachu, ktery nedrazdi kazi ani sliznice.
Molekula CO se sklada z atomu kysliku a uhliku, které jsou spojeny silnou trojnou vazbou
o délce 112,8 pm. Kladny naboj kysliku a zaporny naboj uhliku se kompenzuji posunem
elektroni smérem k atomu kysliku, ktery je svoji vétsi afinitou pfitahuje. Timto je CO

prakticky nepolarnim a inertnim plynem (Perna 1947).

CO je nepatrné rozpustny ve vod¢ (koeficient rozpustnosti pti 20 °C je 0,02489) i v séru
lidské krve (koeficient rozpustnosti 0,01709), (Sevéik 1975). Na rozdil od mnoha jinych
plynt se neabsorbuje napft. Zivo¢isSnym uhlim ani jinymi latkami s velkym povrchem a tudiz si

drzi zna¢nou schopnost difundovat riznymi hmotami jako napf. zeminou, piskem apod.

vvvvvv

dobach dojit k smrtelné intoxikaci CO i pii Gniku z centralniho rozvodu umisténého mimo

obyvanou mistnost pravé v dasledku jeho piestupu pies slozky zdiva ¢i podlahy (Hajek 2015).

Moléarni hmotnost CO je 28,01 g/mol, je tedy nepatrn€ leh¢i nez vzduch, jehoz primérna

molarni hmotnost je 28,8 g/mol.

Pfi teploté nad 650 °C hofi namodralym plamenem za vzniku oxidu uhli¢itého (COz) (Berka
1956).

2CO + 02 = 2CO;

Pti koncentracich 12,5-74,2 % tvoii se vzduchem vybuSnou smés, coz mlze pii neopatrné

manipulaci v prostoru zamofeném CO Vvést k vybuchu a naslednému pozaru.
Hlavnim zdrojem exogenni produkce CO je hoteni latek obsahujicich uhlik:
2C+ 02— 2CO

Mensi mnozstvi oxidu uhelnatého pak mize vznikat reakci uhliku s vodni parou za vysokych

teplot (pii ptipravé vodniho plynu):

C+H0 —> CO+H:2
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Za béznych podminek je CO inertni plyn bez zvlastni afinity k jinym latkam (Sevéik 1975).
Vyjimkou jsou atomy nékterych kovu jako napt. zeleza, chromu aj. Vazba CO na atomy
zeleza obsazené v nékterych zivocisnych bilkovinach, zejména v hemoglobinu a myoglobinu,

a jejich vyfazeni z funkce je principem vysoké toxicity CO.

Reakci CO s nékterymi pifechodnymi kovy vznikaji tzv. karbonyly kovu. Tyto slou¢eniny jsou
bud’ jednoduché s vazbou na jeden atom kovu, nebo slozité, v nichz se CO vaze s nékolika
atomy kovu. V téchto slozitych slou¢eninach (naptf. v hemoglobinu), ma atom kovu snahu

vézat jesté dalsi molekuly jinych latek (Sevéik 1975).

Teplota tani CO je -205 °C (68K), teplota varu -191,5 °C (81K), hustota pti 0°C pak ¢ini
0,00125 g/cm?® (Seveik 1975).
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4. ZDROJE AVYSKYT OXIDU UHELNATEHO

Zdroje CO muzeme rozdélit na exogenni, které jsou odpovédné za Skodlivé Gcinky na lidsky
organismus, a endogenni, tj. fyziologické déje pti kterych dochazi ke vzniku CO v naSem téle.
Exogenni CO vznika zejména nedokonalym hoifenim latek obsahujicich uhlik, pfedpokladem
je proces hofeni probihajici za nedostate¢ného piisunu Kysliku, nedostate¢né teploty ¢i

kratkého ¢asu spalovani (Penney 2008).

4.1. EXOGENNI ZzDROJE CO
4.1.1. PRIRODNI ZDROJE

Ptiblizné 40 % CO v ovzdusi vznika ptirodni produkci. Hlavni podil ma zejména vulkanicka
¢innost, dale pak uvoliovani piirodnich plynd, procesy tleni rostlin a Zivo¢ichu, bleskové
vyboje béhem bouiek, kliceni a rust rostlin, produkce vodnimi fasami a medizami (Shephard
1983).

4.1.2. ANTROPOGENNI ZDROJE

Nadpoloviéni podil produkce svétového CO ptipadd na lidskou ¢innost. Koncentrace CO
v ovzdus$i je bézné niz§i nez 0,001 %. Ve velkych aglomeracich se vSak mulzZe vyrazné
zvySovat (Héajek 2011). CO obsazeny ve vzduchu vznikd ptedevSim jako produkt pozart
a spalovani fosilnich paliv v osobnich a vefejnych dopravnich prosttedcich. I pies podstatné
snizeni emisi CO diky zavadéni katalyzatorti v poslednich desetiletich je kazdoro¢né do
ovzdus$i vypusténo az 20 miliont tun CO (Hajek 2015). Polocas rozpadu CO v ovzdusi je
ptiblizné 2 mésice, reakci s volnym hydroxylovym radikédlem se CO v atmostéie preméfiuje
na COa.
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4.1.2.1. PRIKLADY ZDROJU CO PRI NEDOKONALEM HORENI UHLIKATYCH LATEK

K intoxikaci oxidem uhelnatym dochazi zejména pii pozarech, inhalaci vyfukovych zplodin

spalovacich motorii nebo pfi nespravném uziti plynovych spottebica.

Pozary uvnitt budov ¢i improvizovanych ptibytkl patii celosvétove k nejcastéjSim pticindm
intoxikace oxidem uhelnatym. Plo$na instalace koutovych detektori v USA vyrazné snizila
incidenci nahodnych otrav pti pozarech (Homer 2005). Problematikou inhalace zplodin hoieni
pii pozaru nemusi byt pouze otrava oxidem uhelnatym, ale i dal§imi toxickymi latkami, které
se pii spalovani uvolnuji, jako naptiklad kyanidy. Nedostatecny odtah krbl a kamen na tuha
paliva je piiginou otrav zejména v zimnich mésicich. Umrti pfi poZarech jsou pievazné
nahodna, ackoli ptipady zaloZzeni pozaru za ucelem sebevrazdy ¢i vrazdy nejsou zcela raritni

(Rogde 1996).

Inhalace vyfukovych zplodin spalovacich motori je v naSich zemépisnych oblastech
nejcastéjsim zpusobem sebevrazdy oxidem uhelnatym. Podstatné vice CO vznikd v motorech
spalujicich benzin nez v motorech dieslovych (Vossberg 1999). Zavadéni a postupné
technologické zdokonalovani katalytickych konvertorti podstatné snizilo mnozstvi oxidu
uhelnatého ve vyfukovych plynech (Thomsen 2006). Nahodné otravy vyfukovymi plyny jsou
méné Casté nez pripady sebevrazd, piesto neopatrna manipulace s nastartovanym vozidlem
Vuzaviené garazi ¢i nespravna instalace benzinového generatoru elektrického proudu
mize K fatalni intoxikaci vést. Molekula oxidu uhelnatého méti pouhych 0,387 nm a muze
difundovat pies tenké porézni zdivo. Spatné odizolovana garaz v t&sné blizkosti obytnych
prostor tak mlZe byt zna¢né rizikovd. Hampson zaznamenal fadu pfipadlii smrtelnych otrav
oxidem uhelnatym zptsobenych spusténym motorem vozidla v prilehlé garazi (Hampson
2011). Ksmrtelné otravé zplodinami dieslovych motorti dochazi zcela ojedinéle (Griffin

2008).

Riziko kaZdodenniho uZivani plynovych spottebicli se po vyméné svitiplynu za zemni plyn
podstatné sniZilo, pfesto neopatrnou manipulaci a nekvalitnim servisem pfistroje stale
k nahodnym otravam dochazi. Ke smrtelnym piipadim otrav dochazi nejcastéji pouzivanim
plynového priitokového ohfivace typu Karma v nedostatecné ventilované koupelné. Zajisténi
ventilace mistnosti, ve které je spotifebi¢ umistén, tdrzba spalinovych cest a pravidelna
odborna revize pfistroje jsou zdkladnimi pravidly uZivani instalovanych plynovych
spotiebi¢i. Externi detektory oxidu uhelnatého v Ceské republice doposud nejsou natolik

v rw J 4

rozsifené, jako je tomu napt. v USA (Homer 2005). Stejna rizika s sebou piinasi i uziti vatict
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pfipojenych na propan-butanové plynové lahve. Zejména u osob svelmi nizkym
socioekonomickym postavenim se v zimnich mésicich setkavame s pfipady otrav v disledku

improvizovaného vytapéni obytnych prostor plamenem plynového spotiebice.

V druhé polovin¢ 20. stoleti byl vyznamnym zdroje intoxikaci CO svitiplyn, ktery byl
prostiednictvim centralnich rozvodi jako uzitkovy plyn zaveden prakticky do vSech
domaécnosti a budov. Svitiplyn ¢i jina pramyslové pfipravena smés plynt byly celosvétové
rozsifené, slozeni a obsah jednotlivych plyni se vSak regionalné lisily (Lenc 1950). Svitiplyn

uzivany v tehdej$im Ceskoslovensku obsahoval aZ 20 procent CO (Perna 1947).

Smrtici ucinky doutnajici uhliki byly zndmy jiz od starovéku (Penney 2008, Lascaratos
1998). Inhalace oxidu uhelnatého unikajiciho z doutnajicich uhliki dievéného uhli jsou
V soucasnosti nejcastéjsi metodou sebevrazdy v nékterych jihoasijskych zemich jako napt. na
Taiwanu (Liu 2007). V Evropé jiz tento zpusob sebevrazdy byl také zdokumentovan, ackoli

se stale jedna spise o ojedinélé pripady (Nielsen 2014).

Koufeni vodni dymky je staletd tradice v zemich Stfedniho vychodu. V poslednich
desetiletich se tento zpisob koufeni hojné rozsitil i na evropsky kontinent. Ve srovnani napf.
s cigaretami se pii hofeni tabaku za pouziti vodni dymky uvoliuje vice oxidu uhelnatého
a u kufaka tak mize byt dosazeno toxické hladiny karbonylhemoglobinu s klinickymi projevy
intoxikace (La Fauci 2012). Smrtelné piipady otrav v disledku koufeni vodni dymky
zaznamenany nebyly (Cavus 2010, La Fauci 2012, von Rappard 2014).

Ve svétové literatufe je popsdna i fada ojedinélych piipadi s netradi¢nimi zdroji oxidu
uhelnatého. V Indii byl zaznamenan piipad smrtelné otravy dvou osob pii ocistném
hinduistickém ritudlu yagya (Behara 2013). Vyrovnani energie a zmény zivotni situace ma byt
dosazeno rozdélanim tzv. ¢istého ohné, do kterého Ucastnici ritudlu pifidavaji obétni obili,
maslo ¢i jiné potraviny. Nedostate¢na ventilace prostoru, kde je ritudl provozovan, tak miize

vést k ndhodné intoxikace uéastnik obiadu.

Velmi vzacné mize dojit k nahodné intoxikaci oxidem uhelnatym pii potapéni s plynovou
lahvi. Plyn se do tlakovych lahvi dychacich pfistroji plni pomoci kompresoru pohanéného
benzinovym motorem. Nevhodnym pouzitim kompresoru (nevétrany prostor, Spatna
konstrukce piistroje atd.) tak muze dojit ke kontaminaci natlakovaného plynu oxidem

uhelnatym (Novomesky 2013).
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4.1.2.2.VzNIK CO CHEMICKOU REAKCI

Kyselina mravenc¢i se reakci se silnymi kyselinami rozklada za vzniku oxidu uhelnatého.
Ve svétové literatufe bylo zaznamenano nckolik pfipadl sebevrazd spachanych takto

chemicky pfipravenym oxidem uhelnatym (Yang 2008, Lin 2014, Bakovic 2016).

4.1.2.3. IATROGENNI VYSKYT CO

S produkci CO se setkavame také iatrogenné. Pii laparoskopickych operacich, uzitim lasert
a elektrokautert se do télesnych dutin dostava pomérné velké mnozstvi CO, déle reakci oxidu
uhli¢itého a t€kavych latek mlze v anestetickych pfiistrojich dojit ke vzniku oxidu uhelnatého
a nariistu karbonylhemoglobinu v krvi pacienta az o nékolik procent (Penney 2008).

Intenzivni ventilace béhem zakroki vSak ptipadny nartst COHb rychle eliminuje.

4. 2. ENDOGENNI PRODUKCE CO

Grehant roku 1894 odhalil pfitomnost neznamého hotlavého plynu v krvi (Penney 2008).
O 4 roky pozd¢ji bylo potvrzeno, Ze se jedna o CO. Tehdy vSak nebylo mozno s jistotou
posoudit, zda tento plyn pochézi pouze z vné&jsiho prostiedi ¢i vznika v téle. Az v roce 1949
byla potvrzena vnitini produkce CO v téle. V kontextu intoxikace CO je vSak endogenné
vzniklé mnozstvi COHb zanedbatelné (Shephard 1983).

Hlavni zdroj endogenni produkce CO je degradace hemu prostfednictvim hemoxygenaz
(Penney 2008). Mnozstvi CO, které takto vznikd, neni natolik velké, aby mohlo dojit
k projevim otravy CO, ackoli vznikl pfedpoklad, Ze za uréitych okolnosti se muze

spolupodilet spole¢né s vdechovanych CO (Coburn 1963).

4.2.1. HEMOVE ZDROJE

Hemoxygenazy (hemoxygenaza 1 a 2) zajist'uji 86 % endogenni produkce CO (Penney 2008).
Zivotnost erytrocytli dospélych osob je pfiblizné 120 dni, u novorozenci 70-90 dnd.
Produkce endogenniho CO je tak u novorozenci 2-3 x vys§i, zejména pii rozvoji

novorozenecké Zloutenky (Bakowa 1960). Az 70 % CO pochézejiciho z hemoproteint vznika
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degradaci hemoglobinu, ktery je puvodem z rozpadlych erytrocyti (Coburn 1963). Piblizné
9% endogenniho CO vznika pii erythropoeze a zbylych 21 % ma pivod v degradaci
myoglobinu, Kkataldz, cytochromu, peroxidaz a jinych enzymu obsahujicich Zelezo atd.
Za fyziologickych podminek je mira produkce endogenniho CO zhruba do 0,4 ml/hod.
(Penney 2008). Pii nékterych patologickych stavech, jako je masivni rozpad erytrocytu rizné
etiologie a zvyseni neefektivni erytropoezy, se muze produkce CO zvysit az na 3,6 ml/hod.
Oxid uhelnaty vznikly pti degradaci hemu se v ob&hu vaze na hemoglobin za vniku

karbonylhemoglobinu. Nasledné je CO v plicich vydychan (Shephard 1983, Penney 2008).

4.2.2. JINE ZDROJE

Piblizn¢ 14 % endogenniho oxidu uhelnatého se uvoliiuje pii biochemickych procesech jako
je peroxidace tuku, foto-oxidace a pravdépodobné téZz degradace hemu jinou cestou nez

za pouziti hemoxidazy (Penney 2008).
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5. UCINKY OXIDU UHELNATEHO NA LIDSKY ORGANISMUS

5. 1. HEMOGLOBIN, DISOCIACNI KRIVKA

Vazba hemoglobinu s CO je hlavni pfi¢inou toxicity tohoto plynu. Molekula hemoglobinu se
skladd z bilkovinné slozky — globinu a prostetické skupiny — hemu. Hem je tvofen
tetrapyrolovym jadrem, uprostfed jehoz struktury se nachazi dvojmocné Zzelezo (Guyton
2006). Molekula hemoglobinu méa kvartérni strukturu, jedna se tedy o tetramer tvofeny dvojici
polypeptidti. Dle jednotlivych fetézct rozliSujeme hemoglobin adultni a fetalni. Oba maji
odlisnou afinitu k O, (i CO). Zatimco adultni hemoglobin snadno uvoliiuje O Vv tkénich,
fetalni hemoglobin ma afinitu ke kysliku podstatné vyss$i. Po porodu je béhem nékolika
mésict fetalni hemoglobin nahrazen adultnim, ktery dokaze plné pokryt kyslikové potieby
tkani. Az 98,5 % Kkysliku v krvi je transportovano prostfednictvim hemoglobinu. Pouze
zanedbatelné mnozstvi je voln€ rozpusténo v plazmé. Molekula hemoglobinu obsahuje
celkem 4 vazebnd mista pro O.. Gram hemoglobinu je schopen navazat 1,34 ml O..
Koncentrace hemoglobinu v krvi zdravého dospélého ¢loveka je ptiblizné 150 g/1, v litru krve
tedy mize byt teoreticky az 201 ml Oz. Miru nasyceni (saturace) hemoglobinu kyslikem

vyjadiuje nasledujici vztah: (Kittnar 2011)
SatO,= HbO> aktualné vazaného/HbO; teoretickd kapacita x 100

Mnozstvi oxyhemoglobinu (O2Hb) v krvi zavisi na parcidlnim tlaku kysliku. Tento vztah
vyjadiuje tzv. disociacni kiivka oxyhemoglobinu neboli satura¢ni kiivka hemoglobinu. Vztah

parcialniho tlaku Oz v krvi a saturace hemoglobinu neni lineérni.

Saturace (%)
00~
L
ool Obrazek ¢. 1. Saturacni krivka hemoglobinu
T (Kittnar 2011).
|
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Tvar kiivky ma zasadni vyznam, protoze umoziuje organismum piizpiisobovat se okolnim
podminkam. Oblast platd vyjadiuje, ze 1 pfi pomérné vyraznych zménéach parcidlniho tlaku
ve vdechovaném vzduchu (tedy i parcidlniho tlaku Kkysliku voln¢ rozpusténého v krevni
plazmg¢) se prakticky neméni saturace hemoglobinu kyslikem. Tento mechanismus umoziuje
zivoCichim se vyrovnat se zménou mnozstvi Oz ve vzduchu (napf. v riiznych nadmoiskych
vyskach). Naopak prudka oblast desaturace umoznuje hemoglobinu snadné&ji uvolnit O

ve tkénich, ve kterych parcialni tlak kysliku prudce klesa (Kittnar 2011).

Tento fyziologicky stav v§ak muze byt ovlivnén fadou patologickych procesu, jejichz vlivem
se saturacni kiivka posouva doleva nebo doprava. Pfi posunu smérem doprava se afinita
hemoglobinu ke kysliku snizuje, smérem doleva zvysSuje (Guyton 2006). Mezi vlivy, které
ovlivilyji tuto afinitu, patii pfedevs§im télesna teplota, parcialni tlak oxidu uhli¢itého (CO2)
a pH arteriélni krve. Vzestup parcialniho tlaku CO; a télesné teploty pii poklesu okolniho pH
posouvaji satura¢ni kiivku smérem doprava, tzv. Bohriv efekt. Ten ma zasadni vyznam pro
regulaci a udrzeni vnitiniho prostfedi a je odrazem adaptace organizmu na zmény potieby O2

v tké&nich (Kittnar 2011).

Krom¢ Bohrova efektu se na uvoliiovani Oz z hemoglobinu podili jesté 2,3-difosfoglycerat
(2,3-DPG). Tento organicky fosfat je v ¢ervenych krvinkach piitomen ve vyssi koncentraci
nez v jinych tkanich. Jeho Ukolem je stabilizovat desaturovany hemoglobin a zabranit
zpétnému navazani pravé uvolnéného kysliku, ¢imz vyrazné podporuje jeho uvolfiovani.
Mnozstvi 2,3-DPG se zvySuje pii dlouhodobych hypoxickych stavech jako je napf.
aklimatizace na vyS$$i nadmoiskou vySku €1 plicni onemocnéni s poruchou vymény plynii

(Kittnar 2011).

5.2. ADULTNI HEMOGLOBIN A OXID UHELNATY

Oxid uhelnaty je v krvi podobné jako kyslik transportovan vyhradné ve vazbé na hemoglobin
(vznika tak karbonylhemoglobin). Jeho afinita k hemoglobinu je vSak pfiblizné 200 krat vyssi

neZ je afinita kysliku. Tento pomér je dle Haldena (1935) definovéna vztahem:
M= (COHDb)(pO2)/(O2Hb)(pCO),

kde COHb a O2Hb jsou koncentrace karbonylhemoglobinu a oxyhemoglobinu v krvi; pO:

a pCO jsou parciélni tlaky téchto plynt ve vzduchu.
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M je faktor, nékdy nazyvan jako Haldaneho konstanta, ktery vyjadfuje relativni afinitu CO
a Oz, kdyZ je hemoglobin saturovan z 50 %. Hodnota M je pfiblizn¢ 200. Konstanta znamena,
ze CO se navaze na stejné mnozstvi hemoglobinu jako kyslik pfi 200 x niz§im parcidlnim

tlaku (Haldane 1935, Shephard 1983, Penney 2008).

Pokud dychame atmosféricky vzduch obsahujici 21 % kysliku a 0,1 % oxidu uhelnatého, bude
polovina hemoglobinu obsazena O a zbyla CO. Jiz takto malé mnozstvi CO v atmosférickém
vzduchu pti nepozménéné koncentraci kysliku tedy vede k letalni saturaci hemoglobinu CO
i pfesto, ze v okolnim vzduchu je dostatecné mnozstvi O2 a jeho parciélni tlak v krvi se
neméni (Haldane 1895). Nedochazi tim k aktivaci zpétné vazby indikujici nastup hypoxie.
Molekula hemoglobinu po spojeni s oxidem uhelnatym méni svoji geometrickou konfiguraci,
coz ma za nasledek rapidni zvyseni afinity kysliku k hemoglobinu na tfech zbylych mistech
a prohlubovéni hypoxie s posunem disocia¢ni kiivky hemoglobinu doleva (Haldane 1935).
Polocas rozpadu vazby CO-Hb je u dospélého ¢loveéka 2-6,5 hodiny, u novorozenctu 11-20

minut.

5. 2. FETALNI HEMOGLOBIN A OXID UHELNATY.

CO snadno pronika placentarni bariérou a pro plod je vysoce toxicky. Za fyziologickych
podminek je disociacni kiivka fetdlniho hemoglobinu oproti adultnimu posunuta doleva. Pfi
vazb¢ fetalniho hemoglobinu s CO dochazi k posunu kiivky jesté vice doleva. Dochazi tak
k extrémnimu ztizeni uvolfovani kysliku do tkani a t€Zké hypoxii plodu. T€hotna Zena
intoxikovana oxidem uhelnatym tak ma zhruba o 10-15 % niz8i hodnoty COHb neZ jeji plod
(Hajek 2015). Proto i klinicky nevyznamna intoxikace t€hotné zZeny muze vést k malformaci
plodu, poruse neurologického vyvoje a rozvoji mentalni retardace po narozeni ¢i dokonce
ke smrti plodu in utero. U zen pravidelné kouficich béhem téhotenstvi, které maji hladinu
COHDb dlouhodobé zvysenou, tak mize dojit k poruse vyvoje plodu (Shephard 1983). Rada
studii potvrzuje, Ze chronickd expozice CO u téhotnych Zen zvySuje perinatilni umrtnost,
riziko predCasného porodu a piedcasného odlouceni lizka. Primérnd porodni hmotnost

novorozence chronické kuiacky je az o 200 g nizsi (Cech 2006).
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5. 3. MYOGLOBIN A OXID UHELNATY

Myoglobin je cytoplazmaticky protein obsahujici jednu hemovou skupinu, ktery se vyskytuje
V cytoplazmé bunék myokardu a kosterniho svalstva. Jeho hlavni funkci je pfenos kysliku
z cytoplazmy do mitochondrii. Na rozdil od hemoglobinu mize vazat pouze jednu molekulu
kysliku (nebo oxidu uhelnatého). Afinita myoglobinu k CO je pfiblizné 2540 krat vétsi nez
jeho afinita ke kysliku (Sevéik 1975). Vazbou oxidu uhelnatého na myoglobin dochézi
k zastaveni pfenosu kysliku k mitochondriim svalovych bunék, coz vede ke svalové ischemii.
Dochazi ke zhorseni srdeéni kontraktility, snizeni srdeéniho vydeje a komorovym arytmiim.
Histopatologicky byly prokazany drobné nekrozy a zmény v koronarnim feéisti, jako jsou
trombozy a perivaskularni krevni vyrony (DiMaio 2001). Morfologickym zménam
na myokardu odpovida i zména kiivky EKG, zejména na useku S-T, a znamky poruchy
sitokomorového pienosu (Hajek 2015). Na kosternich svalech se vliv CO v pocate¢nich
fazich otravy projevuje svalovou chabosti aZ nemozZnosti volniho pohybu. V pozdé&jsi fazi

intoxikace dochazi k rozvoji tonicko-klonickych kie¢i.

5.4. CYTOCHROMY A OXID UHELNATY.

Cytochromy jsou vyznamné membranové proteiny obsahujici hemovou skupinu. Jejich hlavni
funkci je pienos elektrond prostiednictvim redukce a oxidace Zeleza. Jejich vyfazeni z funkce
pii expozici CO se muze podilet na projevech a nasledcich otravy. Pro poskozenou osobu
miiZe byt podstatné zejména vyiazeni cytochrom ¢ oxidazy (neboli cytochromu aa3), ktera je
dulezitym enzymem dychaciho fetézce (Penney 2008). Jeji funkci je redukce molekularniho
kysliku. Tim vznika energie vyuzita k tvorbé protonového gradientu. Funkce této cytochrom
c oxidazy je inhibovéana napf. kyanidy, sirovodikem a oxidem uhelnatym, ktery ma ale k této
oxidaze pomérn¢ nizkou afinitu. Vazbou CO na cytochrom c oxidazu vznika mimo jiné
vyznamné mnozstvi superoxidi, které mohou nasledné interferovat s procesem tkanového
dychani a tim dale prohlubovat stav hypoxie (Jaffe 1997). Pfi spravném 1é¢ebném postupu se
hladina COHb v krvi zpravidla rychle upravi, avsak inhibice cytochrom ¢ oxidazy muze

nadéle pretrvat (Hajek 2015).

CO se vtele vaze i na dalsi proteiny se skupiny cytochromi (napi. cytochrom P450).
Ovlivnéni téchto enzymu vSak hraje pti hodnoceni a pribéhu intoxikace CO zanedbatelnou
roli (Lippi 2012).
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5. 5. OXID UHELNATY JAKO NEUROTRANSMITER

Rada studii ukazuje, Ze endogenné tvofeny CO mize byt vyznamnym neuromodulatorem
(Marks 1991, Johnson 1999, Johnson 2000). Vazbou CO na hemovou skupinu guanylyl-
cyklasy dochazi kjeji aktivaci a zvySené produkci intracelularniho cyklického
guanosinmonofosfatu. Nasledkem je relaxace hladkych svalu, vasodilatace, hypotenze, pocity
nevolnosti, mdloby az ztrata védomi (Shephard 1983, Johnson 1999, Penney 2008, Lippi
2012).

5. 6. KREVNI ELEMENTY A OXID UHELNATY

Pii intoxikaci CO dochazi k celkovému zhorSeni mikrocirkulace v disledku zvySené viskozity
krve (Hajek 2015). Pritomnost CO v téle aktivuje neutrofily (pfipadné i jiné zanétlivé
elementy jako napf. makrofagy) a nasleduje jejich shlukovani s trombocyty (Thom 2004,
Thom 2006, Pieri 2016). Vysledkem je zhorSeni mikrocirkulace a prohloubeni tkanového

poskozeni.

5.7. TKANOVA HYPOXIE

V disledku vazby CO na vySe uvedené vyznamné bilkoviny a enzymy lidského téla dochézi
k rozvoji tkanové hypoxie. Déje se tak jednak pfimym ptisobenim CO na uvedene elementy
ajejich vyfazenim zfunkce a jednak v dusledku sniZzeného piisunu kysliku ke tkanim
posunutim disociacni kiivky hemoglobinu doleva. Ur€ity podil na rozvoji hypoxie mize mit
I snizend kontraktilita srdecniho svalu v disledku vazby CO na myoglobin kardiomyocytt
atim snizeny srde¢ni vydej (Shepahrd 1983, Penney 2008, Hajek 2015). Porucha funkce
organu extrémné citlivych na nedostatek kysliku, jako jsou srdce a mozek, je rozhodujici pro
prubéh intoxikace a vznik trvalych nasledkd. Zvladnuti reoxygenace hypoxickych tkani
u piezivsich osob je dulezity moment v terapii otrav CO (Hajek 2015).

5. 8. INTOXIKACE DETI OXIDEM UHELNATYM

Déti v dusledku nezralosti centrdlni nervové soustavy (CNS), vyss$i minutové ventilace

a metabolického obratu tkani jsou ve vétSim riziku poskozeni zdravi v disledku inhalace CO
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nez dospélé osoby (Hajek 2015). Vysoka regeneracni schopnost détského organismu vSak

zpusobuje, Ze trvalé nasledky otrav CO jsou u déti vzacne (Yarar 2008, Teksam 2010).
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6. PROJEVY INTOXIKACE OXIDEM UHELNATYM

6. 1. AKUTNI INTOXIKACE

Klinicky prab¢h otravy CO zévisi na fad¢€ faktort:

- koncentraci CO ve vdechovaném vzduchu;

- délce expozice;
- alveolarni ventilaci;
- aktudlni télesné aktivite;

- individualni vnimavosti;

- pfidruzenym onemocnénim, zejména kardiovaskularniho systému.

Pocatecni ptiznaky otravy jsou nespecifické, obvyklé i pro fadu dal$i stavii. Prvotné se

u poskozenych osob objevuje nevolnost a zvraceni spolecné s bolesti hlavy a hu¢enim v usich.

Postupné dochazi k rozvoji svalové slabosti, zavrati, bolesti na hrudi a palpitacim. Jedinec je

neklidny. S pokracujici inhalaci CO se rozviji svalova slabost, urputné bolesti hlavy

a zvraceni. Nasledn¢ se mohou objevovat manické stavy, agitovanost az agrese, tachykardie

kfeCe. Soucasné¢ dochazi k pozvolné kvantitativni poruse védomi (somnolence, sopor)

nasledované bezvédomim a smrti. (Tesai 1976, Vorel 1999, Hajek 2011, Hajek 2015).

COHb % Priznaky

Do 10 % Bez ptiznaki

10-20 % Bolesti hlavy, diskomfort, neklid

20-30 % Intenzivni bolest hlavy, nauzea, vertigo

30-40 % Nauzea, zvraceni, porucha vidéni, svalova
slabost

40-50 % Tachykardie, tachypnoe, zmatenost, letargie,
kolaps

50-60% Koéma, kiece

Nad 60 % Kardiopulmonalni selhani

Tabulka ¢ 4. Hodnoceni stavu pacienta intoxikovaného CO dle Mathieu (2006).
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Klinické projevy se obvykle vztahuji k hodnotam COHb (Mathieu 2006). Ptiznaky a pribéh
otravy jsou vSak ovlivnény fadou uvedenych faktorti a hladina COHb v krvi nemusi vzdy
presné korelovat s tizi manifestujici se intoxikace. Pro prognézu pacienta je rozhodujici
klinicky obraz pribéhu otravy, postizeni jednotlivych organovych systému a délka expozice,

nikoli naméfend hladina karbonylhemoglobinu (Hajek 2015).

K hlavnim organovym projevim akutni intoxikace CO patii poskozeni kardiomyocyti
s poruchami rytmu (fibrilace sini, tachy/bradykardie) a koronarni ischemii (Mathieu 2006,
Morita 2013, Hajek 2015). Dysfunkce myokardu nasledovana rozvojem plicniho edému je
zvlasté rizikova u osob s onemocnénim srdce (st. p. infarktu srde¢niho svalu, chronicka
ischemicka choroba srde¢ni, poruchy rytmu jiné etiologie). Velmi vzacné mize v disledku

intoxikace CO dojit az k rozvoji akutniho infarktu myokardu (Kim 2012).

6. 2. CHRONICKA INTOXIKACE

Chronicka expozice CO vede ke vzniku zcela nespecifickych projevi, jako je zvySena
unavnost, zhorSeni koncentrace a paméti, zavraté, nevolnost s bolestmi bficha a prijmy,
parestezie, bolesti hlavy a na hrudi (Tvedt 1997, Hajek 2015, Kim 2015). K chronické
intoxikaci CO mize dojit v praimyslovych provozech (napf. pracovisté s vysokou peci).

Piipustny expoziéni limit pro pracovni prostiedi je 30 mg/m? (Hajek 2011).

Ackoli poskozeni myokardu ma rozhodujici vyznam v akutni fazi intoxikace, byl zaznamenan
i ptipad kardiomyopatie indukované chronickou expozici CO u zaméstnance restaurace, kde

se k pripravé jidel pravidelné pouzival gril spalujici dievéné uhli (Kim 2015).

6. 3. POZDNIi NASLEDKY INTOXIKACE OXIDEM UHELNATYM

Poskozeni CNS je dominantnim pozdnim piiznakem intoxikace CO (Hajek 2015). U 15-40 %
zdanlivé vyléenych osob byl s latenci az n€kolika mésicli pozorovan rozvoj neurologickych
poruch (Raub 2002). Nejcastéji se jednalo o kognitivni dysfunkce, poruchu kratkodobe
paméti, pokles intelektovych schopnosti aZ nastup demence. Pfi¢inou téchto zmén je ischemie
mozkové tkdné. Vyznamny podil mé vSak téz reoxygenacni poranéni a vliv imunitni reakce,
které mohou vést k zmnozeni mikroglie (Thom 2004, Hajek 2015). Tyto neurologicke defekty

se zpravidla s urcitou latenci upravuji do normy (Hajek 2015).
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7. DIAGNOSTIKA INTOXIKACE OXIDEM UHELNATYM

7.1. ANAMNEZA

Intoxikace CO nema jednozna¢né klinické projevy ani piesvéd¢ivé morfologické nalezy,
proto jsou anamnestické Udaje stéZejnim a mnohdy nezastupitelnym prvkem diagnostického
procesu (Risser” 1995, Vorel 1999). Jen ziidka jsou okolnosti na misté nalezu téla
(intoxikované piezivajici osoby) zjevné (napt. hadice spojujici vyfuk automobilu s kabinou).
Klinické pfiznaky piezivajicich osob, ptipadné nespecificky pitevni nalez, tak mohou byt
snadno pichlédnuty a pii¢ina smrti (¢i obtizi piezivajiciho pacienta) myln¢ diagnostikovana
(Hajek 2011). Pecliva prohlidka mista, zjiSténi okolnosti a ptipadné odebrani anamnézy piimo

od poskozeného jsou proto dilezitym diagnostickym krokem.

Ziskané anamnestick¢ informace by mély byt zaméfeny na aktivitu bezprostiedné
ptedchazejici zhorSeni stavu ¢i smrti. Na prvnim misté je zb&Zné zhodnoceni mista — zda se
jednd o uzavieny prostor, ve kterém je potencidlni zdroj oxidu uhelnatého. Manipulace
S otevienym ohném pii vytdpéni mistnosti plamenem spordku na zemni plyn, propan-
butanovym vafi¢em ¢i piimo spalovanim dieva v uzavieném prostoru, je zejména v zimnich
meésicich rizikovym zptsobem vytapéni obytnych prostor osob s nizkym socioekonomickym

postavenim.

Zvlastni pozornost je tieba vénovat téz umrti v gardzi ¢i dilné. Manipulace s nastartovanym
vozidlem ¢i strojem na benzinovy pohon v uzaviené garaZi je Castym neSvarem, ktery ma
neziidka fatalni nasledky. V dob¢ pfitomnosti zachrannych slozek jiz miZe byt palivo motoru
spotiebovano a CO jako mozna pii¢ina smrti & poruchy zdravi prehlédnut. Uzka spoluprace
mezi 1ékafem a zasahujicimi piislusniky integrovaného zachranného systému (Policie Ceské
republiky, Hasi¢sky zachranny sbor, Zdravotnickd zdchrannd sluzba) jsou nezbytnou soucasti
diagnostického postupu a ziskavani anamnestickych informaci (uzaviena mistnost, spustény

motor, kli¢ v zapalovani apod.).

Plynovy pritokovy ohfiva¢ vody typu Karma ¢i plynové kotle jsou zdrojem otrav zejména
v ptipadech, kdy doSlo k podcenéni bezpecnostnich pravidel (nedostatecné a nepravidelné
Cisténi spalinovych cest, zanedbani revize spotiebice, chybny ¢i zadny detektor CO). Zejména

ptfi imrti v koupelné a nalezu téla ve vané miize dojit k mylnému ptedpokladu, ze pti¢inou
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smrti je utopeni. Varovnym pfiznakem je pro uzivatele opakované zhasinani plamene
(v plynovém kotli, karmé, ale i krbu), které svédc¢i pro nedostatek kysliku a nedokonalé hofeni

paliva s moznou produkci CO.

U osob zachranénych z pozaristé ¢i u tél vytazenych z mista pozaru je na otravu CO tieba
myslet vzdy. Intoxikace CO muze byt pii vzniklém pozaru pti¢inou poruchy motoriky a vést
ke stavu, kdy poskozeny neni schopen misto opustit. U zuhelnatélych tél vytazenych

Z pozafiste je proto zasadni otazkou, zda byla osoba v dob¢€ vzniku pozéaru nazivu.

Mezi zvlastni skupinu ohrozenych osob patii potapéci. K vdechovanym plyniim se CO miize
pfimichat Spatnym pouzitim tlakového pfistroje pfi plnéni plynovych lahvi (Novomesky
2013). Hodnoceni pitevniho nélezu osob umirajicich pod vodni hladinou je problematické

a intoxikace CO vzdy patii do diferencialné diagnostické rozvahy.

Vysoce suspektni pro otravu CO je nalez vice nez jednoho mrtvého téla ¢i osoby

V bezvédomi, které sdileji spole¢ny prostor.

V¢asna a spravna rozvaha o mozné pfitomnosti CO jsou zadsadnim momentem. Nerozpoznani
moznych pti¢in imrti ¢i poruchy zdravi mize mit fatalni nasledky nejen pro osoby, které jsou

dale exponovany plynu v zamoteném prostiedi, ale téZ pro zachrance ptitomné na misté.

7.2. DIAGNOSTIKA KLINICKA

Klini¢ti 1ékafi se na piijmovych provozech neziidka setkdvaji s pacienty, jejichz stav vede
k podezieni na moznou intoxikaci CO (Hajek 2011). Zékladem diagnostického procesu jsou
anamnestické udaje pacienta zaméfené na obdobi bezprostiedné piredchazejici zhorSeni
zdravotniho stavu (Cinnost, prostfedi, pfiznaky). Dobfe zpracované udaje zjisténé lékarem
na misté tak jiz v pocatku celého procesu mohou objasnit etiologii nespecifickych ptiznakd,
jako jsou bolesti hlavy, zvraceni, palpitace. Ackoli hladina COHb v krvi velmi casto
nekoreluje s tizi ptiznaki, je jeji znalost nezbytna k potvrzeni zakladni diagnozy (Mathieu
2006, Hajek 2015).
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Ostravska klasifikace rozdéluje projevy intoxikace CO do 4 skupin bez ohledu na konkrétni
hladinu COHb (Hajek 2011).

Stadium | Védomi Neurologicky Vegetativni | Obéh Dychani
nalez poruchy
1. stadium | Pii védomi Negativni Bolest hlavy, | Bez projevii | Bez projevi
nauzea,
zvraceni
2. stadium | Pii védomi Extrapyramidové | Bolest hlavy, | Bez projevi | Bez projevi
a pyramidoveé nauzea,
ptiznaky zvraceni
3. stadium | Somnolence, | Extrapyramidové | Zvraceni Hypertenze, | Hyperventilace
sopor a pyramidové tachykardie
ptiznaky
4. stadium | Kéma Extrapyramidové | Nelze Hypertenze, | Hypoventilace
a pyramidové tachykardie,
ptiznaky hypotenze,
bradykardie,
asystolie

Tabulka ¢. 5. Ostravska klasifikace stadia intoxikace CO dle zavaznosti klinickych projevii
(Hajek 2011).

Ackoli terapeuticky postup a prognoza pacienta se odviji piedev§im od klinickych projevi, je
diagnostika zvySené hladiny COHb v krvi nezbytna pro stanoveni piiiny obtizi pacienta.

Hladina COHb u ptezivsich osob se stanovuje 3 zptsoby:
1. Orienta¢ni vySetieni detek¢ni trubickou z dechu.

2. Neinvazivni pulzni CO-oxymetrie pomoci mobilniho piistroje. Tato metoda je vyhodna
zejména v pirednemocni¢ni péci ¢i na nemocni¢nim useku emergency. UZiti klasické pulzni
oxymetrie neni vhodné, protoze tato metoda nedokaze bezpecné¢ odlisit karbonylhemoglobin

od oxyhemoglobinu.

3. Spektrofotometricka CO-oxymetrie z krve.
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7. 3. DIAGNOSTIKA SOUDNELEKARSKA

Informace o zemielém, které ma k dispozici soudni 1ékaf, jsou zpravidla omezeny pouze
na List o prohlidce zemielého, piipadné priivodni zpravu prohliZejiciho 1ékaie a Policie CR.
Spravné provedeni prohlidky zemielého vetné zjisténi anamnestickych udaji a odeslani t¢la
s patficnou dokumentaci na soudnélékaiské pracovisté jsou proto zcela nezastupitelnymi

kroky diagnostického postupu.

7.3.1. ZEVNI PROHLIDKA

Vazbou hemoglobinu s CO vznika svétle cerveny COHDb, ktery s nardstajicim procentualnim
zastoupenim v krvi méni jeji celkové zabarveni (Tesaf 1976). U osob umirajicich v disledku
intoxikace CO, tak miZeme pozorovat jasné Cervené zabarveni krve a stim souvisejici

zabarveni posmrtnych skvrn a vnitinich organt (Vorel 1999).

Zmeéna zabarveni posmrtnych skvrn je vSeobecné povazovana za dulezity diagnosticky znak
intoxikace CO, ktery mize pomoci odhalit pfi¢inu smrti jiz na misté¢ prohlidky té€la. Mnozi
autofi vSak ve svych studiich upozoriiuji na Cetnost nerozpoznanych otrav a nevyraznych
zmén barvy posmrtnych skvrn (Risser® 1995, Griffin 2008, Ruas 2014). Pfesto Knight
a Saukko (2004) uvadi, ze pti hladiné COHb 30 % jiz dochazi k rozvoji typického jasné
cerveného zabarveni posmrtnych skvrn. Zevni prohlidka na mist¢ muze byt ovlivnéna
Spatnymi svételnymi podminkami, zne€iSténim téla apod., které znemozZiuji kvalitni

posouzeni zabarveni posmrtnych skvrn.
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Obrazek ¢ 2. Intoxikace CO. Sebevrazda. Vdechovani zplodin horeni dieveného uhli.

Dukladnéd zevni prohlidka téla po jeho omyti na dobfe osvétleném pitevnim sale zpravidla
umoziuje lepsi posouzeni zabarveni posmrtnych skvrn, nez tomu je na misté nalezu. Presto je
hodnoceni barevného odstinu ovlivnéno jednak individudlnim vnimanim barev, ale
v neposledni fade chorobnym zabarvenim ktize (napf. pii ikteru) nebo odliSnou pigmentaci
télesného krytu osob negroidni ¢i mongoloidni rasy (DiMaio 2001). V téchto ptipadech je
proto vhodné vzdy posuzovat téz zabarveni sliznice dutiny Ustni, spojivek, jazyka, nehtovych
lazek, dlani a chodidel. U anemickych osob s nizkou hladinou hemoglobinu jsou posmrtné
skvrny obecné nevyrazné a obsazeni snizeného mmnozstvi krevniho barviva CO nevede
k vyraznéjsim barevnym zménam (Saukko 2004). Pokrocilé posmrtné a termické zmény téla
diagnostiku otravy CO zevni prohlidkou zcela znemoziuji a stanoveni pfi¢iny smrti se
Vv téchto pripadech opird zejména o kvantitativni méfeni hladiny COHb v krvi. Pti pobytu téla
zemielého V prostiedi zamotfeném CO muzZe dojit k prostupu plynu do koZnich kapilar a svétle

cervenému zabarveni posmrtnych skvrn i pfi jiné pricing smrti (Tesat 1976).
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Obrazek ¢ 3. Jasné cervené zabarveni posmrtnych skvrn pri intoxikaci CO.

Obrdzek & 4. Jasné Cervené zabarveni posmrtnych skvrn pii intoxikaci CO.
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7.3.2. ZMENA ZABARVENI KRVE

Krev je pii otravé CO zpravidla svétlej$i nez u jinych pfic¢in smrti. Nelze vSak jednoznaéné
fici, jak vySe hladiny COHb koreluje se zménou zabarveni. Krev zlstava pii vyssich
hodnotach COHb tekuta.

Obrazek ¢ 5. Vlevo: otrava CO; propan-butanovy varic, nehoda. Vpravo: umrti pri srdecnim
selhani.

Obrazek ¢ 6. Vlevo: otrava CO; propan-butanovy varic; nehoda. Vpravo: umrti pri srdecnim
selhani.
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Obrazek & 7. Vlevo: intoxikace CO; vyfukové plyny, sebevrazda. Vpravo: umrti pri srdecnim
selhani.

7.3.3. ZMENA ZABARVENI MEKKYCH TKANI, SVALSTVA A VNITRNICH ORGANU

Krev svysokym zastoupenim COHb zpusobuje jasné Cervené zabarveni mékkych tkani
a vnitinich organt intoxikovanych osob. Obdobné myoglobin obsazeny v kosternich svalech

a myokardu zisk&vé vazbou s CO jasné ¢ervenou barvu.

Obrdzek ¢ 8. Intoxikace CO; vyfukové plyny; sebevrazda. Jasné cervené zabarveni svalstva
pri otevirani télnich dutin.
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Obrdazek ¢ 9. Intoxikace CO; vyfukové plyny; sebevrazda. Jasné cervené zabarveni svalstva
a mekkych tkani pri otevirani télnich dutin.

Obrdazek ¢ 10. Intoxikace CO; vyfukové plyny; nehoda. Jasné cervené zabarveni svalstva pri
otevirani télnich dutin.
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Obrazek ¢ 11. Intoxikace CO; uhoreni; nehoda. Jasné cervené zabarveni svalstva pri
otevirani télnich dutin.

Obrdazek ¢ 12. Intoxikace CO; vyfukové plyny; nehoda. Jasné cervené zabarveni mekkych
lebnich pokryvek.
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Mrwe

Zménu zabarveni tkani Iépe demonstruje srovnani pitevnich nélezii osob, u nichZ byla pficina

smrti intoxikace CO, s nalezy pii chorobné pfi¢iné smrti.

Obrdazek ¢ 14. Viscerdlni tuk. Vlevo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni selhani.
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Obrazek ¢ 15. Podkozni tuk a sval predni brisni stény. Vlevo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni
selhani.

Obrazek ¢. 16. Mozek s pavucnici. Vlevo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni selhani.
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Obrazek & 17. Siklitv iez srdcem. Vievo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni selhani.

Obrdazek ¢ 18. Ledviny. Vlevo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni selhani.
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Obrdzek ¢& 19. Stitnad Zldza. Vievo: intoxikace CO. Vpravo: srdecni selhdni.

7.3.4. HISTOLOGICKY NALEZ

Pii amrti v disledku inhalace CO se béhem nékolika hodin mohou na mozkové tkéani objevit
dystrofické zmény, které jsou zpravidla nejvice patrné v bazalnich gangliich (Tesai 1976,
DiMaio 2001). U ptezivajicich pacientt Ize s odstupem ¢asu pozorovat malatické pseudocysty
a loziska zmnoZeni glie (Tesat 1976, Hopkins 2006). Pti delsi dobu trvajici expozici CO se
mohou na srdeCnim svalu objevovat loziska nekrdzy, pii chronické otravé byva
mikroskopicky patrné zmnozeni lipofuscinu (Tesat 1976). Obdobné jako v srde¢nim svalu,
mohou byt v kosterni svaloviné pozorovany nekrozy s rozvojem zanétlivych zmén (Tesaf
1976, DiMaio 2001). Pfi histologickém vySetfeni §titné Zldzy mlZeme pozorovat vakuolizaci

a vymizeni koloidu (Tesat 1976).
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7.3.5. ODBER ZILNi KRVE

Spravny odbér zilni krve je zasadni soucasti soudnélékarské diagnostiky intoxikace CO.
Vzorky krve by mély byt odebrany z koncetinovych zil, lebe¢ni splavli nebo pfimo ze srdce.
Odbér a analyza krve z vice nez jedné télesné lokalizace vylu¢uje moznou lokalni zevni
kontaminaci CO. COHb obsazeny v krvi zemfielé osoby je Vv Case stabilni, a proto miize byt
stanoven 1 z krve tél s pokro€ilymi posmrtnymi zménami (DiMaio 2001). Problém miize
nastat, pokud posmrtnd destrukce téla vede ke ztraté a znehodnoceni krve. V téchto ptipadech
je mozné provést odbér krve z kosti diené€, kterd podléhd hnilobnym ¢i termickym zménam

pozdé&ji nez ostatni tkan¢ téla (Tesaf 1976, Vorel 1999).

7.3.6. LOKALNI ZMENY V DUSLEDKU PUSOBENI OXIDU UHELNATEHO

K lokalizovanému vzniku karbonylhemoglobinu a karbonylmyoglobinu dochazi téz
pusobenim povystielovych zplodin na krev a kosterniho svalstvo (Saukko 2004). Pti
problematickém rozliSeni vstfelu a vystfelu tak miiZze byt lokalni jasné Cervené zbarveni
mekkych tkani (svaloviny, podkozniho tuku) v okoli vstfelového defektu diagnostickym

voditkem.

Obrazek ¢. 20. LoZiskove jasné cervené zabarveni svalstva predni hrudni stény v okoli vstielu

z absolutni blizkosti.
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Obrazek ¢. 21. Loziskové jasné cCervené zabarveni svalstva predni hrudni stény v okoli vstielu

z absolutni blizkosti.

Obrazek ¢ 22. Loziskove jasné Cervené zabarveni svalstva predni hrudni stény v okoli vstielu

z absolutni blizkosti (detail).
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7.3.7. TELO VYTAZENE Z POZARISTE

U tél vytazenych z pozafisté je jednim z hlavnich cill pitvy urcit, zda poSkozend osoba v dobé
pozaru zila ¢i nikoliv. Kromé vdechnutych sazi a jejich depozice na kizi (tzv. vrani nohy;
nalez vznikajici intenzivnim sevienim ocnich vicek pifi ochrané oci pred piisobenim tepla
a zplodin hoteni) je dulezitou vitalni znamkou hladina COHb v krvi. Krev by v téchto
ptipadech méla byt odebirana z oblasti nejméné postizenych termickymi zménami, aby se

snizilo mozné riziko zevni postmortalni kontaminace krve CO.

”n

.

3 / g ‘ﬂ“ .“.t‘:

Obrdazek ¢ 23. Saze v dychacich cestach

Obrazek & 24. Vrani nohy
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7. 3. 8. STANOVENI HLADINY KARBONYLHEMOGLOBINU V KRVI V SOUDNELEKARSKE PRAXI;

LABORATORNI METODY
K prikazu COHb v krvi Ize vyuzit fadu laboratornich metod.

Zcela orientacni kvalitativni vySetieni krve lze provést zakladnim spektroskopickym
vySetfenim (Sevéik 1975, Tesat 1976). Od uréitého procentualniho zastoupeni (8-20 %
COHD) se pritomnost COHb v krvi projevi ndpadnym barevnym odliSenim absorpcnich pruhti

sledovanych spektroskopem (Berka 1956).

Pii diagnostice otravy CO je vSak nezbytné kvantitativni stanoveni. To lze provést

spektrofotometrickymi metodami ¢i v dnesni dob¢ vice rozsifenou plynovou chromatografii.

Spektrofotometrické metody vyuzivaji zakladniho fyzikéalniho principu absorpce urcité vinové
délky svételného spektra pii jeho prichodu danym vzorkem. Svétlo, které nebylo vzorkem
absorbovéno, pak dopada na detektor, ktery intenzitu dopadajiciho svétla porovna s intenzitou
dopadajiciho svétla, které proSlo slepym vzorkem o znamé koncentraci hledané latky
(Balikova 2007). Vysledkem tohoto porovnani je pfepocet a stanoveni hladiny hledané latky
ve sledovaném vzorku. Pfipravu vzorku pro tuto analyzu lze provést fadou zpisobd,
v soudnélékatské praxi byla velmi rozsifena napt. metoda dle Wolfa (Berka 1956, Sevéik

1975).

V soucasnosti je hlavni metodou v toxikologické laboratorni diagnostice cizorodych latek
véetné CO plynova chromatografie. Zakladnim principem této metody je pienos hledanych
latek mobilni plynnou fazi k detektoru, ktery tyto latky zachyti a vyhodnoti (pfi porovnani se
slepym vzorkem znamé latky o stanovené koncentraci). Detektorti navazujicich na plynovy
chromatograf je cela fada. K méfeni hladin COHb se pouziva napf. tepelné vodivostni (TCD,
thermal conductivity detector) ¢i plamenovy ionizacni detektor (FID, flame ionization

detector). (Balikova 2004, Ondra 2016)
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8. LECBA INTOXIKACE OXIDEM UHELNATYM

Prvnim krokem v 1é¢bé intoxikovanych osob je jejich okamZité vytazeni ze zamoteného
prostiedi. Odborné oSetfeni zdravotnickym persondlem na misté¢ udélosti zahrnuje 1écbu

ptipadech je zahajena tekutinova a kardiopulmonalni resuscitace (Hajek 2015).

Nasledna nemocni¢ni péce odvisi zejména od symptomatologie pacienta a jeho pfidruzenych
onemocnéni. U klinicky méné zavazny piipadi je zpravidla dostate¢na normobaricka
stavl je indikovana hyperbarickd oxygenoterapie aplikaci 100% kysliku pti tlaku 200-300
kPa (Hajek 2015). V Ceské republice je v soucasnosti celkem 11 center vybavenych

hyperbarickou komorou.
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9. CILE DIZERTACNI PRACE

Piedkladana dizerta¢ni prace vychazi z retrospektivni studie piipadi smrtelnych otrav CO
Uosob, jejichz pitva byla provedena na Ustavu soudniho lékafstvi Lékaiské fakulty
Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice v Hradci Kraloveé v letech 1947-2006. Piedkladana

prace sleduje néasleduijic cile:

1. Sestavit retrospektivni soubor ptipadi osob zemielych v disledku intoxikace CO béhem
60leté periody.

2. U osob zemftelych v dusledku intoxikace CO provést sbér dat se zaméfenim na nasledujici

parametry:

a) rok umrti;

b) mésic amrti;

c) pohlavi zemielé/ho;

d) vek zemielé/ho;

e) Kklasifikace Umrti (sebevrazda, vrazda, nehoda);

f) hladina COHb v krvi;

g) zdroj CO;

h) pitvou patrné znamky dusent;

i) zabarveni posmrtnych skvrn a krve;

j) hladina alkoholu v krvi a jinych télnich tekutinach;

k) pozitivita toxikologického nalezu psychofarmak v krvi.

3. Provest statistické zpracovani zjisténych dat véetné vyhodnoceni vzajemnych vztaht
a grafického zobrazeni. Hlavni cile predkladané dizerta¢ni prace sledovaly nasledné uvedené

parametry a jejich vzajemné vztahy.

3. 1. Demografické zhodnoceni zjisténych dat:
e vyvoj poctu smrtelnych otrav CO v jednotlivych letech a dekadach;
e spektrum vékovych skupiny zemtelych véetné rozdéleni dle pohlavi;

e souhrn poctu zemfelych se zaméfenim na mésic umrti.
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3. 2. Zhodnoceni ziskanych dat se zamétfenim na ptivod CO dle definovanych skupin zdroji:
e provést souhrnné zhodnoceni poctu zemftelych dle jednotlivych zdroji CO;

e provést zhodnoceni zemielych v jednotlivych definovanych skupinach zdroji CO se
zaméfenim na pohlavi, vék, mésic umrti a rok (dekada) umrti véetné vyhodnoceni

vzajemnych vztaht mezi zdrojem CO, pohlavim a vékem zemfielych a mésicem umrti.

3. 3. Zhodnoceni ziskanych dat se zaméfenim na kategorie nahodné Umrti, sebevrazdu

a vrazdu.

e provést celkové vyhodnoceni poctu zemielych v jednotlivych skupinach a jejich vyvoj

be&hem sledované periody;

e zhodnoceni poc¢tu zemielych v uvedenych kategoriich ve vztahu ke zdroji CO a mésici

amrti;

e zhodnoceni trendu vyvoje sebevrazd prostiednictvim CO a porovnani jejich poctu ve

dvou zvolenych dekadéach.

3. 4. Zhodnoceni ziskanych dat se zaméfenim na zjisténé hladiny karbonylhemoglobinu v Krvi

zemfelych.
e zhodnoceni primérnych hladin COHb dle pohlavi, zdroje CO a véku;

e zhodnoceni vzijemnych vztahli mezi hladinou COHb, v€kem, pohlavim, hladinou

alkoholu a toxikologickym nélezem.

3. 5. Zhodnoceni ziskanych dat se zaméfenim na zji$ténou hladinu alkoholu v krvi a jinych

t€lnich tekutinach zemielych a vyhodnoceni ptipadu s toxikologicky pozitivnim nalezem.

e zhodnoceni primérnych hladin alkoholu v krvi a jinych télnich tekutinach dle pohlavi,

zdroje CO a véku;
e zhodnoceni vzajemnych vztahti mezi hladinou alkoholu, vékem a pohlavim;

e zhodnoceni vzdjemnych vztahli mezi toxikologicky pozitivnim néalezem, zdrojem CO

a hladinou alkoholu.
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3. 6. Zhodnoceni pitvou zjisténych nespecifickych zndmek duseni, zmény zabarveni a krve

a posmrtnych skvrn.
4. Provést epidemiologicky rozbor problematiky otrav CO ve sledovaném obdobi.

5. Provést srovnani vysledki predlozené prace svysledky studii zjinych regiond
Vv celosvétovém méftitku.
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10. MATERIAL A METODY

10. 1. STUDOVANY SOUBOR

Do predkladané studie byly zahrnuty pifipady smrtelnych otrav osob, jejichz pitva byla
provedena na Ustavu soudniho 1ékatstvi LF UK a FN v Hradci Kréalové v letech 1947-2006.
Z celkového poctu 36 189 provedenych pitev v uvedenych letech zemielo v disledku
intoxikace CO celkem 1233 osob.

Podklady k provedeni retrospektivni studie byly ¢erpany z pitevnich protokold (v¢etné ptiloh,
tj. vysledkd laboratornich vySetieni a spisového materialu vySetfovatele) z let 1947-2006,
které jsou ulozeny v archivu Ustavu soudniho lékaistvi LF UK a FN v Hradci Kralové.
Do studie byly zahrnuty veskeré pitevni protokoly osob, jejichZ bezprostiedni pficinou smrti

byla intoxikace CO, nebo umiraji v jejim disledku do jednoho dne od pfedmétné udalosti.

10. 2. METODIKA
V pitevnich protokolech zemielych osob byly sledovany nasledujici parametry:

a) rok amrti;

b) mésic tmrti;

c) pohlavi zemielé/ho;

d) vek zemielého/ho;

e) Kklasifikace umrti;

f) hladina COHb v krvi;

g) zdroj CO;

h) znamky duseni;

i) zabarveni posmrtnych skvrn a krve;

j) hladina alkoholu v krvi a jinych télnich tekutinach;

k) pozitivita toxikologického nalezu psychofarmak v krvi.

Ad a). Bylo provedeno vyhodnoceni dat z jednotlivych let véetné srovnani po¢ti smrtelnych

otrav CO v jednotlivych desetiletych periodach.
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Ad b). Bylo provedeno vyhodnoceni dat zemielych v jednotlivych mésicich véetné srovnani

poctu ptipadi v zavislosti na ro¢nim obdobi.

Ad c¢). Bylo zjisténo zastoupeni muzského a Zenského pohlavi v pfipadech smrtelnych otrav
CoO.

Ad d). Bylo provedeno vyhodnoceni véku jednotlivych zemielych véetné srovnani vékovych
skupin 0-9 let, 10-19 let, 20-29 let, 30-39 let, 40-49 let, 50-59 let, 6069 let, 70—79 let, 80—
89 let, 9095 let.

Ad e). Bylo provedeno vyhodnoceni piipadi umrti, které byly klasifikovany do nasledujicich

skupin:

- nahodna intoxikace,
- sebevrazda,

- vrazda, vCetn¢ obéti rozsifené sebevrazdy.

Ad f). Bylo provedeno vyhodnoceni hladin COHb, které byly ve sledovaném obdobi
kvantitativné meéteny spektrofotometrickou metodou dle Wolfa. Vysledky orienta¢niho

spektroskopického méteni nebyly do statistického hodnoceni zahrnuty.

Ad g). Bylo provedeno vyhodnoceni jednotlivych zdroji CO, které byly rozdéleny do

nasledujicich skupin:

1/ ptimy tnik svitiplynu z rozvodného potrubi ¢i otevienym hofakem spordku nebo

jiného spotiebice;
2/ vyfukové plyny spalovacich motort;
3/ zplodiny hoteni pii pozarech;

4/ plynové spotiebice (v této kategorii jsou zahrnuty piipady, kde se CO uvoliioval do
prostoru v dusledku nedokonalého hofeni plynu — svitiplynu, zemniho plynu, propan-
butanu — ve spotiebiCi pii jeho poruse, nedostatecném odtahu nebo nedostatecné

vétrané mistnosti);

5/ zplodiny hofeni tuhych paliv v topidlech (kamna, krby apod.) pfi nedostate¢né

pruchodnosti a odtahu komina.

63



Ad h). Bylo provedeno vyhodnoceni nalezi nespecifickych zndmek dusSeni vyplyvajicich
z pitevniho protokolu, a to ve dvou zékladnich kategoriich: negativni versus pozitivni. Jako
pozitivni nélez nespecifickych znamek duseni byl povazovan ten piipad, kdy byly pitvou

zjistény alespon dva z nasledujicich nalez:
1/ teckovité krevni vyrony pod serdznimi blanami;
2/ otok plic;
3/ roztazeni pravé srde¢ni komory;
4/ otok mozku;
5/ tekutd krev ve velkych cévéch.

Ad 1). Bylo provedeno vyhodnoceni zmény zabarveni krve a posmrtnych skvrn v souvislosti

s intoxikaci CO, jez vyplyvalo ze sledovanych pitevnich protokold.

Ad j). Bylo provedeno vyhodnoceni zjisténych hladin ethylalkoholu v krvi a jinych télnich
tekutindch (mo¢, nitrooéni tekutina, mozkomi$ni mok). K analyze vzorku byla uZita

Widmarkova metoda a plynova chromatografie.

Ad k). Byla provedena analyza poctu pozitivnich zachytl psychofarmak (konkrétné skupiny
antidepresivnich a antipsychotickych 1é¢iv) v krvi zemfelych. Za negativni byly povaZzovany
ty ptipady, kdy byly vkrvi zjistény jiné skupiny 1é¢iv. Analyzy byly provedeny

chromatografii na tenké vrstvé nebo plynovou chromatografii.
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11. STATISTICKE METODY

Hlavnim cilem statistického zpracovani ziskanych podkladi z pitevnich protokoltu z let 1947—

2006 bylo vytvoteni souboru zjisténych dat a analyza sledovanych parametrt.

Statisticka Setfeni ziskanych dat byla provedena ve spolupréaci s RNDr. Evou Cermakovou
z Ustavu 1ékaiské biofyziky a Oddéleni vypodetni techniky Univerzity Karlovy, Lékaiské

fakulty v Hradci Kralove.

Prostfednictvim statistické analyzy byly sledovany vztahy mezi vyse definovanymi parametry

studie a jejich vzajemné statisticky vyznamné vlivy.

Statistickd analyza byla provedena s vyuzitim software NCSS 11 pro Windows, grafy byly

vytvofeny pomoci software Microsoft Excel 2010.

Kvalitativni data jsou prezentovana absolutnimi a relativnimi Cetnostmi, k prezentaci
kvantitativnich tdaju byl pouzit aritmeticky primér se smérodatnou odchylkou, ve vybranych
ptipadech je uveden medidn hodnot. Analyza kvalitativnich dat byla provedena s vyuzitim
chi-kvadrét testu nezavislosti. K porovnani kvalitativnich veli¢in v ptipadé dvou skupin byl
pouzit neparametricky Mann-Whitney ptipadné Kolmogorov-Smirnov test. K porovnani vice
skupin byla pouzita neparametrickd Kruskal-Wallisova jednofaktorova analyza rozptylu
s post-hoc Dunnovym testem s Bonferroni modifikaci. Souvislost kvalitativnich veli¢in byla

vyjadiena pomoci neparametrického Spearmanova korela¢niho koeficientu.
Zvolena hladina vyznamnosti byla o = 0,05.

Zavery statistického hodnoceni prezentované v piekladané praci sleduji vyzkumné cile

definované v kapitole ¢. 9.

Veskeré vysledky statisticke analyzy ziskanych dat jsou jako piiloha ptedkladané dizerta¢ni

prace uloZzeny na DVD nosici.
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12. VYSLEDKY

Retrospektivni sledovany soubor zahrnoval celkem 36 189 pitev provedenych v 60leté
periodé od 1. 1. 1947 az do 31. 12. 2006 na Ustavu soudniho lékaistvi Lékaiské fakulty
Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice v Hradci Kralove. Intoxikace CO byla ve
sledovaném souboru stanovena u celkového poétu 1233 piipadd, tedy u 3,4 % provedenych
pitev.

12. 1. DEMOGRAFICKE ZHODNOCENI

V celkovém poctu 1233 osob ve sledovaném souboru pievazovali muzi (731; 59 %) nad

zenami (502; 41 %).

Pocet ptipadti fatdlni intoxikace CO do zacatku 70. let minulého stoleni strmé& stoupal.
Nejvice ptipadi (56) bylo zaznamenano v roce 1973, nasledoval pozvolny pokles. Od pocatku
90. let 20. stol. do sledovaného roku 2006 byl pocet zemielym podstatné mensi, pohybujici se
v rozmezi 5 (v letech 1995, 1996 a 2002)-23 (v roce 1990) piipadu za rok. Viz graf ¢. 1.
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Graf & 1. Krivka grafu vyjadruje pocty zemrelych osob v jednotlivych letech sledované
periody.
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Pfi srovnani jednotlivych obdobi (dekad) byl nejvétsi pocet smrtelnych otrav

v 70. a 80. letech minulého stoleti. Viz graf ¢. 2.
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Graf ¢& 2. Pocty zemielych v jednotlivych obdobich (dekadach).

Primérny vek vSech zemielych byl 48 let (smérodatna odchylka 24,2) a pohyboval se mezi
krajnimi hodnotami 0 (tzn. mladsi jednoho roku)-95 let. Viz graf ¢. 3.

Pramérny vék zemielych muzi byl 45 let (smérodatna odchylka 20,2), zen 56 let (smérodatna

odchylka 24,3). Pocet zemielych v jednotlivych vékovych skupinach sleduje graf ¢. 4.
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Graf ¢. 3. Pocty zemrelych osob v jednotlivych vékovych skupinach bez rozdilu pohlavi.
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Graf & 4. Pocty zemielych osob v jednotlivych vékovych skupindch rozdélenych dle pohlavi.

Celkové nejvétsi pocet zemielych v diisledku intoxikace CO byl zaznamenan v mésici lednu
(150, z toho 86 muzu a 64 zen) a dale v prosinci (144, z toho 81 muzi a 63 Zen) a bfeznu

(136, z toho 83 muzi a 53 zen), nejméné pak v letnich mésicich (¢erven, 61, z toho 35 muzi a
26 zen). Viz graf €. 5.
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Graf ¢. 5. Pocty zemrelych muzii a Zen v jednotlivych mésicich sledovaného obdobi.

68



Statisticky vyznamny vztah mezi mésicem umrti a vékem poSkozenych zjistén nebyl
(p=0,961).

12. 2. ZDROJE OXIDU UHELNATEHO

Dominantnim zdrojem CO pii zhodnoceni celkového poctu smrtelnych otrav v celém
sledovaném obdobi byl ptimy tnik svitiplynu do uzavienych prostor (661 pripadt; 58 %).
Nejmensi pocet zjisténych umrti byl v dusledku $patného odtahu komint topidel (kamna,
krby) na tuha paliva (41; 3 %). Piiblizn¢ stejné pocty ptipadi byly zjistény jako nasledek
poruchy plynového spotiebice ¢i nedostate¢ného odtahu zplodin s naslednym nedokonalym
hofenim plynu (121; 11 %) a inhalace zplodin hoteni pii pozarech (133; 12 %). V dusledku
vdechovani vyfukovych plyni spalovacich motori zemielo celkem 174 osob (15 %).
V celkem 103 ptipadech nebyl zdroj CO v pitevnim protokolu ani jeho ptilohach uveden. Viz
graf €. 6.

Zdroj neuveden; _ - Graf & 6
103; 8%

Pozdr; 133;11%

Vyfukové plyny;
174;14%

Topidla na tuha

Poruchaplyn.  Paliva; 41;3%
spotfebice; 121;
10%

Graf ¢ 6. Pocty zemrelych osob rozdelené dle zdroje CO.

Pti hodnoceni vztahu pohlavi a zdroje CO byl zjistén statisticky vyznamny rozdil (p<0,001),
coz bylo zplisobeno zejména mensim podilem Zen u otrav vyfukovymi plyny a vét§im poctem

zen intoxikovanych svitiplynem.

Priamérny veék zemielych osob rozdélenych do skupin dle zdroje je uveden v nasledujicich
podkapitolach. Analyzou véku vSech zemielych 0sob a zdroje CO byl zjistén statisticky

vyznamny rozdil v pfipadech intoxikaci svitiplynem od otrav vyfukovymi plyny a pfi
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pozarech a dale otrav vyfukovymi plyny od intoxikaci CO pfti pozéarech (p<0,001). Obdobné¢
byl zjistén vyznamny rozdil hodnocené¢ho véku zemfielych pii pozarech a poruse plynového

spotiebice (p=0,001).

Svitiplyn dominoval jako zdroj fatalnich intoxikaci v 70. letech 20. stol. (416 ptipadu v letech
1970-1979), po nahrazeni méné nebezpecnym zemnim plynem koncem 80. let minulého
stoleti na sledovaném Uzemi pocet smrtelnych piipada otrav CO vyrazné poklesl (89 piipadt
v letech 1997-2006). Pii srovnani zdroji CO ve dvou dek&dach 1970-1979 a 1997-2006 je

ziejmé, ze zastoupeni ostatnich zdrojii se v ¢ase vyrazné nemeénilo. Viz tabulka €. 6.

Vyfukové plyny Pozary Plynovy spoti‘ebi¢ Kamna na tuhd paliva, krby

1970-1979 45 28 16 11
1997-2006 40 23 22 3

Tabulka ¢. 6. Pocty zemielych osob dle zdroje a jejich srovnani ve dvou vybranych dekadach.

Déle byl sledovan zdroj CO a jeho vztah k mésici umrti a pohlavi zemielych osob. Timto
hodnocenim nebyl zjistén statisticky vyznamny vztah mezi souhrnem vsech zdroju CO
K pohlavi a mésici amrti (p=0,869). Pii hodnoceni téhoz vztahu mezi konrétnimi skupinami
zdroji CO, nebyl zjistén statisticky vyznamny vztah mezi intoxikaci pfi inhalaci svitiplynu,
pohlavim a mésicem tmrti (p=0,743). Hodnoceni dal$ich zdroji CO a jejich vztahu k pohlavi
a mésici umrti bylo ze statistického hlediska pouze informativni vzhledem k nizké minimalni
o¢ekavané Cetnosti (mensi nez 5), statisticky vyznamny vztah v téchto piipadech taktéz zjistén

nebyl:
e plynové spotiebice: p=0,871;
e topidla na tuha paliva: p=0,452;
e vyfukové plyny: p=0,858;

e pozary: p=0,114.

12.2.1. SVITIPLYN

Svitiplyn byl ve sledovaném souboru dat hlavnim zdrojem smrtelnych otrav. Jeho vymeéna za

méné nebezpecny zemni plyn byla ve vychodoceském regionu dokoncena na konci 80. let.
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minulého stoleti. K inhalaci svitiplynu dochazelo v dasledku jeho pfimého tniku z rozvodi
nebo otevienim hotaku plynového spotiebice. V hodnoceném obdobi zemfielo diisledkem jeho
inhalace celkem 661 osob, z toho 331 muzd a 330 Zen. Primémny vék zen byl 56 let
(smérodatna odchylka 30,0), muzi 46 let (smérodatna odchylka 21,8).

K nejvét§imu poctu smrtelnych otrav doslo u osob ve veku 70-79 let (127). Nejméné pak
u déti do 9 let v€ku (16) a osob nad 90 let (11). Viz graf¢. 7.
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Graf ¢ 7. Celkové pocty zemrelych osob v diisledku inhalace svitiplynu vcetné rozdeleni dle
pohlavi.

Pomér zastoupeni zemielych muzii a Zen se v jednodlivych mésicich sledovaného obdobi
statisticky vyznamé neménil. Celkové nejvice osob zemfielo v mésici bfeznu (75), nejméné

pak v srpnu (41). Viz graf¢. 8.
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Graf ¢ 8. Pocty zemielych miizu a Zen v diisledku inhalace svitiplynu v jednotlivych mésicich
sledované periody.

Svitiplyn byl nejrozsifenéjsi béhem 70. let minulého stoleti. V tomto obdobi také dosahl
maxima pocet smrtelnych ptipadi v disledku jeho inhalace (271 osob v letech 1970-79). Po

roce 1990 jiz nebyl ve sledovaném regionu zaznamenan zadny piipad otravy CO v dusledku

Uniku svitiplynu. Viz graf ¢. 9.
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Graf & 9. Pocty zemielych osob v duisledku inhalace svitiplynu v jednotlivych obdobich.

Z celkového pocétu 661 osob, které zemiely v dusledku inhalace svitiplynu, se v 239 (135

muzi a 104 zen) pfipadech jednalo o nahodnou otravu a v 326 (171 muzi a 155 Zen)

72



piipadech o sebevrazdu. Celkem v 83 piipadech nebyly okolnosti uvedeny. Nasledkem
intoxikace CO z unikajiciho svitiplynu pti UmysIném jednani druhé osoby zemielo celkem 13
0sob, z toho ve 12 ptipadech se jednalo o déti ve véku 2—15 let imysIné usmrcené blizkym

pfibuznym v rdmci rozsifené sebevrazdy.

12.2.2. VYFUKOVE PLYNY

Vyfukové plyny spalovacich motori byly ve sledovaném souboru druhym nejcastéjSim
zdrojem CO. Celkem v dusledku jejich nadychani zemielo 174 osob s vyraznou pievahou
muzl (159), méné pak bylo Zen (15). Primérny vék zemfielych osob muZského pohlavi byl 41

let (smérodatna odchylka 12,4), Zenského 38 let (smérodatna odchylka 10,0).

Nejvice piipada smrtelnych otrav vyfukovymi plyny bylo ve sledované 60leté periodé

zaznamenano v mésici lednu (29 piipadi), nejméné v ¢ervnu (3 piipady). Viz graf ¢. 10.
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Graf ¢ 10. Pocty zemrelych v diisledku inhalace vyfukovych plynii v jednotlivych mésicich dle
pohlavi.

VétSina postizenych osob byla ve veéku 3049 let. Ve vékové skupiné do 10 let a nad 90 let
véku nebyl zjistén zadny piipad. Viz graf €. 11.
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Graf ¢ 11. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace vyfukovych plynii v jednotlivych
vekovych kategoriich vcetné rozdeéleni dle pohlavi.

Ve sledovaném obdobi 1947—1960 nebyl zjistén zadny pfipad otravy inhalaci vyfukovymi
plyny. Nejvice ptipadli (47) pak bylo zjisténo v dekad¢ let 1980-1989. Viz graf ¢. 12.
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Graf ¢ 12. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace vyfukovych plynii v jednotlivych
obdobich.
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Z celkového poctu 174 zemielych se v 47 piipadech (38 muzi, 9 Zen) jednalo o intoxikaci
ndhodnou, v 94 (90 muzi, 4 Zeny) piipadech bylo zjisténo umyslné sebevrazedné jednani.
V 33 sledovanych pitevnich protokolech nebyly okolnosti ptipadu blize uvedeny.

12.2. 3. POZAR

Pozary v uzavienych prostordch byly tfetim nejcastéjSim zdrojem smrtelnych otrav CO.
Celkem nadychanim zplodin pozaru zemielo 133 osob (78 muzl, 55 Zen). Primérny vék

zemielych zen byl 52 let (smérodatna odchylka 33,8), muzd 42 let (smérodatna odchylka
24.8).

Nejvice postizenych osob bylo v détském veku 0-9 let (19 piipadl) a ve veékoveé skuping 80—
89 let (22 ptipadir). Viz graf ¢. 13.
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Graf & 13. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pii poZaru v jednotlivych
vekovych kategoriich vcetné rozdéleni dle pohlavi.
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Z celkového poctu osob zemielych pii pozaru v disledku intoxikace CO bylo nejvice piipadi

zaznamenano Vv prosinci (25), nejméné v ¢ervnu (3). Viz graf ¢. 14.
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Graf & 14. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pri poZaru v jednotlivych
meésicich sledovaného obdobi vcetné rozdéleni dle pohlavi.

Nejvice osob zemielo v letech 1970-1979 (32), nejméné v letech 1947-1949 (0) a 1950-1959
(4). Viz graf ¢. 15.
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Graf & 15. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pri poZaru v jednotlivych
obdobich.
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Z celkového poctu 133 osob se v 116 piipadech (48 zen, 68 muzl) jednalo o nahodné umrti
pii pozaru, 6-krat (3 Zeny, 3 muzi) bylo zjiSténo imyslné sebeposkozeni. Jeden piipad byl
klasifikovan jako umysiné usmrceni druhé osoby (muz cilené zalozil pozar domu, ve kterém

ptebyvala jeho manZzelka).

12. 2. 4. PLYNOVE SPOTREBICE

Dal$im v poradi cetnosti umrti v disledku intoxikace CO byly osoby, které zemfely
v disledku defektnich plynovych spotiebict na svitiplyn, zemni plyn ¢i propan-butan, nebo
v dasledku jejich $patného uziti (neprichodny odtah zplodin), ¢imz doslo k nedokonalému
hoteni vyse uvedenych plyni. Z téchto pfi¢in zemielo ve sledovaném obdobi celkem 121
osob (39 zen, 82 muzi). Primérny vék zen byl 45 let (smérodatna odchylka 22,1), muza 37
let (smérodatna odchylka 20,0).

Nejvice zemielych bylo ve vékové skuping 20-29 let (25 piipadl), nejméné u déti ve veéku 0—

9 let (1). Ve veékové skupiné nad 90 let nebyl zaznamenan Zadny ptipad. Viz graf ¢. 16.
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Graf ¢ 16. Celkoveé pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pri Spatném uZziti plynového
spotrebice v jednotlivych vekovych skupindch véetné rozdéleni dle pohlavi.

V disledku nedokonalého hoteni plynu ve spotiebic¢i zemielo nejvice osob v mésici listopadu

(20 ptipadt), nejméné v ¢ervnu (1 piipad). Viz graf ¢. 17.
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Graf ¢ 17. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pri Spatném uziti plynového
spotiebice V jednotlivych mésicich sledované periody vcetné rozdéleni dle pohlavi.

Nejvice osob zemielo Vv letech 1990-1999 (35), nejméné pied rokem 1950, kdy ve
sledovaném obdobi 1947-1949 nebyl zjistén zadny ptipad. Viz graf ¢. 18.
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Graf ¢ 18. Celkove pocty zemrelych v disledku inhalace CO pri spatném uziti plynového
spotrebice v jednotlivych obdobich.
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Z celkového poctu 121 ptipada doslo k otravé oxidem uhelnatym ndhodné v 87 ptipadech (27
zen a 60 muzh), jako sebevrazedné jednani bylo klasifikovano celkem 21 ptipadi intoxikaci

(9 Zen, 12 muzu).

12.2.5. TOPIDLA NA TUHA PALIVA (KAMNA, KRBY)

Na poslednim misté v Cetnosti umrti s ohledem na zdroj CO stoji pfipady, kdy zdrojem plynu
byl nedostate¢ny odtah zplodin z kamen ¢i krbti na tuhd paliva (uhli, dfevo). Celkem v téchto
ptipadech zemielo 41 osob (14 Zen, 27 muzl). Primémy veék zemfielych Zen byl 51 let

(smérodatna odchylka 27,3), muza 47 let (smérodatna odchylka 21,7).

Nejpocetn&jsi vékovou skupinou byly osoby mezi 60—69 lety (9 piipadl), nejméné postizeny
pak byly déti mezi 0-9 lety véku (2 pfipady) a lidé nad 90 let, u nichZ nebyl zjistén Zadny
ptipad otravy. Viz graf ¢. 19.
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Graf ¢ 19. Celkové pocty zemrelych v disledku inhalace CO pri nedostatecném odtahu
zplodin kamen a krbu V jednotlivych vékovych skupindach vietné rozdeéleni dle pohlavi.
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Nejvice ptipadi smrtelnych otrav bylo v mésicich tnoru, bfeznu a prosinci (vzdy po 7
ptipadech). Ve sledované periodé let 1947-2006 nedoslo k zddné smrtelné intoxikaci CO

v disledku $patného odtahu topidel na tuha paliva v mésici Cervenci. Viz graf ¢. 20.
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Graf ¢ 20. Celkové pocty zemrelych v diisledku inhalace CO pri nedostatecném odtahu
zplodin kamen a krbu vV jednotlivych mésicich sledované periody vietné rozdéleni dle pohlavi.

Nejvetsi pocet pripadid byl zaznamenan mezi lety 1970-1979 a 1980-1989 (vzdy po 11
ptipadech). V letech 19471949 nebyla zjisténa zadna intoxikace CO v dtsledku uzivani krbu
a kamen na tuhd paliva. Viz graf ¢. 21.
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Graf ¢ 21. Celkové pocty zemrelych v disledku inhalace CO pri nedostatecném odtahu
zplodin kamen a krbii v jednotlivych obdobich.
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Ve sledované periodé let 1947-2006 nebyl jednoznacné prokazan zadny piipad sebevrazdy
uzitim topidel na tuha paliva. Ve 37 pitevnich protokolech byly okolnosti umrti ve spisovém

materidlu povazovany za ndhodné.

12. 3. KLASIFIKACE UMRTI
Umirti osob bylo rozdéleno do tii zakladnich kategorii:

- nahody;
- sebevrazdy;

- vrazdy (vCetné obéti rozsitené sebevrazdy).

Jako nahodna umrti bylo vyhodnoceno celkem 548 piipadd s primérnym vékem osob 50 let
(smérodatna odchylka 25,0). Sebevrazda byla klasifikovana celkem 495 krat. Primérmy vek
sebevrahu byl 45 let (smérodatna odchylka 18,3). Celkové pievazujici pocet ndhodnych imrti
nad ptipady sebevrazd byl vyraznéj$i od ukoncéeni provozu svitiplynu. Celkem bylo zjisténé
14 obéti cileného chovani druhé osoby s primérnym vékem 16 let (smérodatna odchylka
21,25), z ¢ehoz ve 12 piipadech se jednalo o cilené usmrceni ditéte blizkym piibuznym
V ramci jejich rozsifené sebevrazdy. V téchto piipadech bylo vZdy k usmrceni vyuzito t€inku
svitiplynu. Ve dvou zbylych pfipadech spadajicich do kategorie vrazdy se jednalo
0 manzelské pary. V jednom piipad¢ byla zaznamendna rozSifend sebevrazda muze (78 let),
ktery prostednictvi otevieného hotaku spordku CO obsaZenym ve svitiplynu zdmérné usmrtil
sebe a svoji manzelku (75 let). V druhém piipadé muz tmyslné zpusobil pozar domu, ve

kterém toho ¢asu pobyvala jeho manzelka (55 let). Viz graf €. 22.
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Nejvice osob nahodné umirajicich v disledku inhalace CO zemfelo v dasledku pfimého
nadychdni svitiplynu (239), nejméné pak v disledku nadychani vyfukovych plynil
spalovacich motorti (47) a zplodin nedokonalého hofeni tuhych paliv pfi Spatném odtahu
topidla (37). Mezi zplsoby sebevrazdy jednoznaéné¢ dominovalo vyuziti pfimého ucinku

svitiplynu a v ném obsazeného CO. NejéastéjSim zpusobem pak bylo piimé otevieni hofaku

Graf ¢ 22. Krivky vyznacuji vyvoj poctu zemielych nahodné, v diisledku umysiného
sebeposkozeni ¢i usmrcenych druhou osobou ve sledované periode.

plynového spordku. Daleko méné sebevrazi volili rafinovanéjsi zpusoby, jako napf.

manipulace na centralnich rozvodech nebo pfipadné vlozeni hlavy do plynové trouby

a prilozeni dychacich otvor pfimo k unikajicimu plynu apod. Od ukonceni rozvodu

svitiplynu na konci 80. let minulého stoleti se hlavnim zpisobem sebevrazdy CO stalo

vdechovani vyfukovych plynt spalovacich motort. Viz graf ¢. 23.
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Graf & 23. Celkové pocty 050b zemrelych nahodné ci pri sebevrazedném jednani rozdélené
dle jednotlivych zdroju CO.

Podstatna ¢ast osob nahodné intoxikovanych CO zemfela v zimnich mésicich (prosinec 92,
leden 80, Gnor 72). V Cervnu doslo pouze k 15 piipadim nahodnych otrav. Pocet sebevrazd se

Vv jednotlivych mésicich ménil mirn€ (maximum bfezen 54, minimum Unor 32). Viz graf ¢. 24.
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Graf & 24. Celkové pocty 0s0b zemrelych ndhodné ¢i pri sebevrazednm jednadni rozdélené dle
mésice umrti.

Zajimavé vysledky piinasi srovnani celkového poétu sebevrazd ve dvou dekadach 1970-1979
a 1990-1999. V 70. letech minulého stoleti byla vétSina domdacnosti na sledovaném uzemi

zasobena svitiplynem. Ten byl také hlavni prostiedkem sebevrazd. V 80. letech minulého
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stoleti prob&hla kompletni vyména svitiplynu za zemni plyn. V desetileti nasledujicim tak
pocet sebevrazd intoxikaci CO rapidné poklesl. Zjevny vsak byl nejen pokles poctu sebevrazd
prostiednictvim CO, ale ptedevsim vyrazny pokles poctu sebevrazd celkem. Zatimco v letech
1970-1979 bylo ve sledovaném vychodo¢eském regionu zaznamenano celkem 1233 piipadi
sebevrazd (z toho v 167 piipadech byla pfi¢ina smrti intoxikace CO), v letech 1990-1999
bylo jiz zjisténo pouze 839 piipadii sebevrazd (z toho intoxikace CO byla pfic¢inou celkem

Vv 34 ptipadech). Viz graf ¢. 25.
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Graf & 25. Vyvoj celkového poctu sebevrazd v porovnani se sebevrazdami prostrednictvim
CO v letech 1970-99 a 1990-99.

12. 4. HLADINA KARBONYLHEMOGLOBINU V KRVI

Od roku 1947 do prvni poloviny 50. let minulého stoleti se hladina COHb meéfila pouze
orientacné spektroskopickou metodou. Tyto pfipady nejsou do statistického hodnoceni dat
predkladané prace zahrnuty. Soucasti statistické studie jsou vysledky kvantitativniho
stanoveni hladiny COHb spektrofotometrickou metodou dle Wolfa. U ptipadu, kde byla krev
odebrana z vice casti téla zemielého (zpravidla se jednalo o zilni krev z lebeénich splav,
hornich a dolnich koncetin), byla pro tcely statistického zpracovani vybrana hodnota nejvyssi
zjisténd. Rozdil naméfenych hodnot dle lokalizace odbéru u jednotlivce v Zadném ze
sledovanych ptipadt nepiesahl hodnotu 5 % hladiny COHb. Do statistického zpracovani bylo

zahrnuto celkem 1144 namétenych hodnot.
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Priméma zjisténa hladina COHb vkrvi byla 66,5 % (smérodatna odchylka 16,8)

a pohybovala se v rozmezi 3 % (u osoby ptezivajici) az 98 %.

Primérnéd hladina COHb u zemfelych zen (459 piipadt) byla 65,3 % (smérodatna odchylka
17,1); hodnota medianu 68. U muzi (684 ptipadi) byla praimérna hladina 67,3 % (smérodatna
odchylka 16,4); hodnota medianu 70. P#i hodnoceni vztahu pohlavi a hladiny COHb byl
zjistén statisticky vyznamny rozdil (p=0,0393). Median hladin COHb obou pohlavi se vSak
lisil pouze o 2 jednotky. Lze tedy usuzovat, ze tento rozdil ma jen minimalni klinicky

vyznam.

Pramérné nejvyssich hodnot dosahovala hladina COHb v krvi u osob intoxikovanych
vyfukovymi plyny spalovacich motori (72,3 % COHb; smérodatna odchylka 14,0), nejméné
pak u otrav pfi pozarech (60,0 % COHb; smérodatna odchylka 17,9). U ostatnich zdroja CO

se zjisténé prumérné hodnoty vyrazné nelisily. Viz graf €. 26.
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Graf ¢ 26. Priimerné hladiny COHb rozdélené dle zdroje CO.

Primérna hladina COHDb v jednotlivych vékovych skupinach mirné kolisala, statisticky
vyznamny vztah mezi hladinou karbonylhemoglobinu a vékem zemfelych vSak zjistén nebyl

(p=0,125). Viz graf ¢. 27.

Pramérna hladina COHb nahodné zemfelych osob byla 64,7 % (smérodatna odchylka 15,6),
sebevrahti 71,5 % (smérodatna odchylka 13,8) a obéti vrazdy 63,1 % (smérodatnd odchylka
14,3).
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Graf ¢ 27. Priumerné hladiny COHb rozdélené dle vekovych skupin.

12.5. HLADINA ALKOHOLU V TELNICH TEKUTINACH, TOXIKOLOGICKY NALEZ

Pro zjistovani hladiny alkoholu v télnich tekutindch (krev, mo¢, nitroo¢ni tekutina,
mozkomis$ni mok) byla do roku 1976 pouzivana vyhradné¢ Widmarkova metoda, nasledné byl

k analyze uzivan pievazné plynovy chromatograf.

Pti chemicko-toxikologické analyze se uzivaly pfedev§sim chromatografie na tenké vrstveé
a imunoanalyza. Od prosince roku 2005 byly télni tekutiny zemfelych vySetfovany
téz plynovym chromatografem. Sbér dat predkladané studie byl zaméten pouze na latky ze
skupiny psychofarmak (antidepresiva, antipsychotika) a jejich prikaz byl povaZovany
za pozitivni vysledek. Nalez ostatnich 1é¢iv byl pro ucely piedkladané studie povazovan za

vysledky negativni. VySe hladiny zjiSténych latek hodnocena nebyla.

Hladina alkoholu v t€lnich tekutinach byla zjistovana celkem v 1017 ptipadech. Z ostatnich
pitevnich protokolii bud’ vyplyvalo, ze vySetfeni hladiny alkoholu nebylo indikovano nebo

informace zcela chybg¢ly.

Pozitivni hladina alkoholu v krvi byla zachycena celkem v 455 piipadech s primérnou
koncentraci 0,41 g/kg (smérodatnd odchylka 0,7). Pramérna hladina alkoholu nahodné
zemielych byla 0,35 g/kg (smérodatna odchylka 0,7), u piipadi sebevrazd 0,5 g/kg
(smérodatna odchylka 0,8). Hladina alkoholu u vSech osob usmrcenych druhou osobou
v pfipadech, kdy bylo vysetfeni indikovano, byla 0,00 g/kg. Primérna hladina alkoholu v krvi
zemielych zen byla 0,17 g/kg (smérodatna odchylka 0,5; median 0), v jinych t&lnich
tekutinach 0,19 g/kg (smérodatna odchylka 0,5; median 0). U muzi byla primérna hladina
alkoholu v krvi 0,5 g/kg (smérodatna odchylka 0,8; median 0) a v jinych télnich tekutinach
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0,78 g/kg (smérodatna odchylka 1,1; median 0,2). Analyzou vztahu pohlavi k hladiné
alkoholu v krvi byl zjistén statisticky vyznamny rozdil (p<0,001).

Vztah mezi hladinou alkoholu a koncentraci COHb v krvi sledovanych piipada naseho

souboru nebyl statisticky vyznamny (p=0,159).

Pfi vyhodnoceni jednotlivych vékovych skupin byla nejvyssi primérna hladina alkoholu
Vv krvi zji§téna u osob mezi 40-49 lety. Nulova hladina alkoholu byla zjisténa u vSech osob
do 10 let. Hladina alkoholu v jinych télnich tekutinach (mo¢, nitroo¢ni tekutina, mozkomisni

mok) byla ve vSech sledovanych vékovych skupinach celkové mirn¢ vyssi. Viz graf €. 28.
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Graf ¢ 28. Krivky vyjadruji primeérnou hladinu alkoholu v krvi a jinych télnich tekutindch
V rozdéleni do vékovych skupin.

Zhodnocenim vSech piipadll vSak nebyl zjistén statisticky vyznamny vztah mezi hladinou

alkoholu v krvi a vékem zemfelych osob (p=0,153).

Porovnanim primérnych hladin alkoholu v télnich tekutinach dle zdroje CO bylo zjisténo, ze

cvwr

hodnot pak pii umrti v disledku nedokonalého spalovani plynu ve spotiebiéi. Viz tabulka €. 7.
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Vyfukové Pozary Plynoveé Kamnana  Svitiplyn

plyny spoti‘ebice tuha paliva,
krby
Primérna hladina 0,58 0,7 0,24 0,36 0,31
alkoholu v krvi (g/kg)
Prumérna hladina 0,80 0,86 0,34 0,57 0,44
alkoholu v jiné tél.
tekutiné (g/kQg)

Tabulka ¢. 7. Priimerné hladiny alkoholu v krvi a jinych télnich tekutindach rozdélené do
skupin dle zdroje CO.

Toxikologicky pozitivni vySetfeni zaméfené na pfitomnost psychofarmak v krvi zemftelych
bylo zjisténo celkem v 90 ptipadech (45 muzi a 45 Zen). VySetfeni bylo negativni 544 krat.
Chemicko-toxikologicka analyza nebyla indikovana nebo o ni nebyly v pitevnim protokolu

zadné informace celkem v 599 ptipadech.

Rozdil hladin COHb u osob s pozitivnim i negativhim toxikologickym néalezem nebyl
statisticky vyznamny (p= 0,775; pramérné hodnoty byly 67,5 % u negativnich, 68,2 %
u pozitivnich pfi smérodatnych odchylkach 14,7 a 15,4).

Dale nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi vékem toxikologicky pozitivnich

a negativnich osob (p=0,119).

Rozdilné vysledky ptineslo porovnani primérného véku a hladiny alkoholu v krvi a jinych
télnich tekutinach osob s pozitivnim toxikologickym nalezem v porovnani s jednotlivymi
zdroji otrav. Primérny veék toxikologicky pozitivnich osob, které zemftely v disledku
nadychani vyfukovych zplodin, byl pouze 38 let, oproti tém, které zemiely pii pozarech (68
svitiplynu (0,25 g/kg v krvi a 0,31 g/kg Vv jinych té€lnich tekutinach). Naopak vysoka pramérna
hladina alkoholu byla u toxikologicky pozitivni osob, které zemfely v dusledku nadychani
CO, ktery se uvolioval pii nedokonalém hoteni tuhych paliv v krbech a kamnech (1,51 g/kg
v krvi, 2,41 g/kg v jinych télnich tekutinach). Primérna hladina COHb se ve sledovanych

skupinach vyrazné nelisila. Viz tabulka ¢. 8.
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Osoby s toxikologicky pozitivnim nalezem

Svitiplyn Vyfukové PoZar” Plynové Topidla na tuha
plyny spotfebice paliva”
Primérny 54,9 38,6 68 40,5 45,66
vék

Primérna 68,4 70,2 63,7 69,3 71,0
hladina

COHb (%)

Primérna 0,25 0,49 0,61 0,39 1,51
hladina

alkoholu v

krvi v g/kg

Primérna 0,31 0,65 0,97 0,44 2,41
hladina
alkoholu

Vv jinych tél.

tekut. v g/kg
Tabulka ¢ 8. Prumeérny vek, hladina COHb a alkoholu v krvi a jinych télnich tekutinach u

osob s pozitivnim toxikologickym nalezem.

“ Vzhled K nizké &etnosti zjisténych hodnot (v t&chto skupindch byly zjisténi vzdy pouze
3 zemfeli) maji uvedené hodnoty pouze informaéni vyznam.

12. 6. NESPECIFICKE ZNAMKY DUSENI, BARVA KRVE A POSMRTNYCH SKVRN

Vétsina hodnocenych ptipadt otrav CO spliiovala vySe definovana kritéria hodnoceni
nespecifickych znamek duseni a do statistické analyzy byly zahrnuty jako pozitivni. Vyjimku
tvofilo pouze 57 ptipadd, u nichZ bylo hodnoceni nespecifickych zndmek duseni znemoZnéno

pokrocilymi hnilobnymi nebo termickymi zménami téla.
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13. ZHODNOCENI VYSLEDKU STUDIE, DISKUSE

Oxid uhelnaty patii v celosvétovém méftitku k hlavnim pivodctam smrtelnych otrav. Incidence
intoxikaci CO se po roce 1990 v Ceské republice ustélila a podet pacientt hospitalizovanych
a oSetfenych v disledku inhalace CO se pohybuje mezi 1000-1500 piipady ro¢né (Hajek
2011). Jako pfi¢ina smrti je pak otrava CO stanovena pramérné u 140-150 osob za rok (Hajek
2015). V USA i pies rozsahla preventivni opatieni je CO nejc¢astéj$im ptivodcem fatalnich
otrav a kazdoro¢né stoji zivot 1000-3500 osob (Griffin 2008). V sousednim Némecku roéné
hospitalizuji az 3700 pacientli a u ptiblizn¢ 370 osob je jako piic¢ina smrti diagnostikovana

otrava CO (von Rappard 2014).

Do statistického zpracovani dat nasi studie bylo zahrnuto celkem 1233 piipadi smrtelnych
intoxikaci CO, které byly v letech 1947-2006 hodnoceny na Ustavu soudniho 1ékaistvi LF
UK a FN v Hradci Kralové. Vysledky studie sleduji trend vyvoje otrav CO v 60leté periodé
S ohledem na zménu spektra zdroju tohoto plynu, hodnoti vékové zastoupeni zemielych osob
ve vztahu k moznému rizikovému chovani i fadu dal$ich faktorti a mohou tak byt podkladem

pro preventivni epidemiologické hodnoceni otrav CO nasi populace.

Ze zavéru studie vyplyva, ze nejrizikovejsi skupinou osob jsou muzi stiedniho véku. Toto je
ve shodé¢ téz s vysledky studii dalSich autort (Risser? 1995, Homer 2005, Thomsen 2006,
Nielsen 2014, Ruas 2014, Khadem-Rezaiyan 2016). V nékterych pracich je jako mozna
pfi¢ina uvadéna vyssi tendence muzl k rizikovéj$imu chovani a praci s pfistroji a spotiebici
spalujicimi tuha ¢i plynna paliva (Nazari 2010, Khadem-Rezaiyan 2016). Prestoze smrtelna
otrava CO se Castéji vyskytuje u muzl, Nazari (2010) uvadi, Zze Zeny az dvakrat Castéji

vyhledaji odborné oSetteni z ditvodi intoxikace CO.

Dalsi ohroZenou skupinou obyvatel jsou stafi lidé (Risser? 1995, Wilson 1998, Nazari 2010,
Nielsen 2014, Ruas 2014). V ptedkladané studii téméf 40 % nahodné intoxikovanych osob
bylo ve véku nad 60 let, naproti tomu 42 % sebevrazd prostfednictvim CO bylo ve vékové
skupiné 3049 let. Mezi nahodné intoxikovanymi osobami nad 60 let mély vyssi zastoupeni
zeny. Obecné se vyssi riziko a ¢etnost nahodnych otrav CO u starSich osob pfisuzuje jejich
snizenym kognitivnim a rozpoznavacim schopnostem, niz§imu socioekonomickému statutu
a pfidruzenym kardiovaskularnim chorobam (Risser? 1995). Téz Li (2015) ve své studii
povazuju osoby nad 60 let véku za rizikovou skupinu obyvatel zejména s ohledem na moznost

nahodné otravy CO.
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Vysledky této studie v souladu s dal§imi pracemi potvrzuji, ze nejéastéji k smrtelné intoxikaci
CO dochazi v zimnim obdobi (Risser® 1995, Homer 2005, Ait EI Cadi 2009). Risser? (1995)
publikoval studii 417 ptipadu intoxikaci CO, ve které prezentuje zvySeny pocet nahodnych
otrav v zimnich mésicich. Pocet timysInych otrav se v prubéhu roku v zadné z dostupnych
studii vyrazné neménil (Risser® 1995, Homer 2005, Ait EI Cadi 2009). Klinické studie osob
hospitalizovanych a lé¢enych jsou v souladu s vysledky epidemiologického zkoumani
zemfielych osob a ukazuji nardst poctu piipadi akutni intoxikace CO Vv zimnich mésicich
(Lippi 2012, Hajek 2015). Zvysena ¢etnost nahodnych umrti béhem zimy souvisi s nutnosti

vytapéni obytnych prostor a s jejich nedostatecnym vétranim.

Nejvyraznéj§im zdrojem CO v praxi vétSiny soudnélékaiskych pracovist byl ve 20. stol.
bezesporu svitiplyn. Tato primyslové vyrabénd smés plyntt dosdhla nejvétSiho rozsifeni
v druhé poloviné minulého stoleti, kdy byla vétSina domacnosti pramyslové vyspélého svéta
napojena na centralni plynové rozvody ptivadéjici svitiplyn k jednotlivym spotiebi¢im.
Pomérmné vysoké zastoupeni CO bylo pfi¢inou fady ndhodnych i umyslnych otrav, proto
postupné dochazelo k jeho vyméné za méné toxicky zemni plyn. Pfechod na ptirodni plyn byl
ve Velké Britanii zahajen jiz v roce 1958 a v roce 1971 bylo 69 % domé&cnosti napojeno na
zdroje zemniho plynu (Kreitman 1976). Ve Vidni byla tato vyména provedena Vv letech 1970-
1978 (Risser® 1995). V Ceskoslovensku zagala vyména svitiplynu za zemni plyn sice jiz
vroce 1969 v jihomoravském regionu, dokoncena vSak byla az v druhé poloving 90. let
(Novak 1997). Posledni obci pievedenou ze svitiplynu na zemni plyn byla vroce 1996
severoCeska Bilina (Straka 1996, Novak 1997). Prudky narist po¢tu smrtelnych otrav v 60.
letech minulého stoleti ve sledovaném regionu korespondoval s narstajici plynofikaci
domécnosti. Zcela nejvice smrtelnych otrav bylo na Ustavu soudniho 1ékatstvi LF UK a FN
v Hradci Krélové zaznamenano v roce 1973, kdy byla intoxikace CO jako bezprostfedni
pfi¢ina smrti stanovena celkem v 56 piipadech. S postupnou vymeénou svitiplynu za
regionu ustalil na pocet viadu jednotek Umrti za rok. Vzhledem k snadnému ptistupu
k toxickemu plynu, byla inhalace svitiplynu z otevieného hotaku spotiebice ¢i rozvodné
plynové sit¢ velmi Castym zplisobem sebevrazdy. Z celkového poctu 661 osob, které
Vv periodé hodnocené v této studii zemiely v disledku vdechovani unikajiciho svitiplynu, se
V bezmala jedné poloving ptipadl jednalo o sebevrazdu. Pozoruhodné vysledky vyvoje
umyslného sebeposkozeni prineslo srovnani celkového poctu piipadl sebevrazd dvou dekad,

které predstavovaly obdobi vrcholiciho uzivani svitiplynu a obdobi pouziti vyhradné zemniho
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plynu. Po vyméné svitiplynu za zemni plyn, ktery sam o sobé toxicky neni, doslo nejen
k vyraznému poklesu poc¢tu piipadi, kdy k sebeposkozeni byl uzit CO, ale piedev$im
k vyznamnému poklesu celkového poctu sebevrazd. Stejné zavéry publikovali britsti autofi
Kreitman (1984) a Bowen (1989), ktefi si ve svych pracich pov§imli vyznamného poklesu
incidence celkového poétu sebevrazd na tzemi Velké Britanie v 70. letech minulého stoleti

Vv souvislosti se snizenim plynofikace svitiplynem.

Ackoli samotnd inhalace zemniho plynu, jehoz hlavni slozkou je metan, toxicka neni, jeho
nedokonalym hofenim se rovnéZ uvoliiuje CO. Od roku 1990, kdy byl sledovany
vychodocesky region zasoben vyhradné zemnim plynem, do roku 2006 doslo celkem k 44
amrtim v dasledku nedokonalého hofeni zemniho plynu a k5 smrtelnym piipadim pfi
Spatném hofeni propan-butanu. Nejohrozenéjsi vékovou skupinou byli mladi lidé mezi 20-29
lety. Nadpolovi¢ni vétSina ptipadl byla zpisobena nedostateénou ventilaci a odtahem zplodin
v malych prostorach (ptedev§im koupelnach) pifi pouziti plynového pritokového ohiivace
vody typu Karma. Dalsi pocetnou skupinou zemielych byly o0soby s nizkym
socioeckonomickym postavenim, které se intoxikovaly pfi snaze vytopit nevétrany obytny
prostory plamenem plynového spotiebic¢e (sporak napojeny na zemni plyn, mobilni propan-
butanovy vafi¢). V povédomi §iroké vefejnosti se Stale udrzuje mylna ptedstava, ze zemni
plyn a jeho pouziti jsou bezpecné. Neznalost procesu nedokonalého hotfeni vede Vv fadé
ptipadii k podcenéni bezpecnostnich opatfeni pii uzivani plynovych spotfebici (zejména
plynovych kotli a pritokovych ohifvati vody) s moznymi fatalnimi nasledky. Uroven
informovanosti je v Ceské republice ve srovnani s jinymi evropskymi staty nebo USA obecné
velmi mala presto, ze intoxikace CO je nejcastéjsi ptic¢inou nahodné otravy (Hajek 2015).
Ackoli prevence ma pro &etnost otrav CO zcela zasadni vyznam, neexistuje v Ceské republice
zadné systémové preventivni opatieni, jako je tomu napt. v USA, kde jiz v roce 2011 bylo
instalovano vice nez 38 milioni detektort CO (Ryan 2011, Hajek 2015). Ackoli je
Vv soucasnosti na trhu k dispozici cela fada hlési¢ti v cenové dostupnosti od nékolika set korun,
nezda se zatim realné, ze by kazda domacnost s instalovanym plynovym spotfebicem méla
soucasné v jeho blizkosti instalovany detektor CO. Toto mozné preventivni opatfeni nema
bohuzel oporu ani v éeské legislativé. Zakon Ceské narodni rady o pozarni ochrané (zakon ¢.
133/1985 Sb.) se vztahuje pouze na ¢isténi, kontrolu a revizi spalinovych cest (843-47 téhoz
zékona). Stejné tak §3 vyhlasky €. 85/1978 o kontrolach, revizich a zkouskach plynovych
spotfebi¢ll hovoii pouze o preventivnich opatfenich ve smyslu pravidelnych technickych

kontrol v definovanych ¢asovych intervalech dle daného zafizeni. Ani jeden z téchto piedpisi
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tak nefeSi nahodnou poruchu plynového zafizeni ¢i nepfedpoklddané zneprichodnéni

spalinovych cest s nezjisténym tnikem oxidu uhelnatého.

Mistnost s umisténym plynovym spotiebi¢em by dale méla mit zajisténou dostate¢nou
ventilaci a pfisun cerstvého vzduchu, aby hofeni plynu mohlo nepfetrzit¢ probihat
za dostate¢ného piisunu kysliku. V posledni dobé se do popiedni dostiva téz otazka
nedostate¢né ventilovanych obytnych prostor pfi snaze o minimalizaci tepelnych ztrat izolaci
budov a instalaci neprodySnych plastovych oken. V soudnélékaiské praxi zatim nebyl
zaznamenan zadny piipad smrtelné intoxikace CO v souvislosti se zateplenim a izolaci
obytnych budov (Ublovad 2016). Neni vSak mozné jednoznacné vyloulit, Ze zateplovani
aizolace bytovych prostor se nepodileji na nékterych piipadech klinicky méné se
manifestujicich intoxikaci zejména u jedincl se zvlastnim télesnym stavem, jako je napf.
onemocnéni srdce a nervového systému (Bowen 1989, Stoller 2007, Hajek 2011, Kittnar
2011).

Pii hodnoceni zdroje CO a Cetnosti sebevrazd ve spojeni s jeho inhalaci maji v predlozené
studii plynové spotiebice minoritni podil. Zcela opacné vysledky vSak predklada kolektiv
portugalskych autort, dle jejichz zavéri veskeré sebevrazdy spojené s inhalaci CO ve
sledované period¢ let 2000-2010 byly provedeny za pouziti plynovych spotiebi¢ti (Ruas
2014). Primyslové vyrabéné smési plynti vznikajici zejména karbonizaci uhli (koksarensky
V nékterych regionech Cinské lidové republiky viak spoleénost Wuhan Steel Corporation
domacnosti stale zasobuje primyslové pfipravenou smési plyni obdobnou svitiplynu, jez
obsahuje vysoké zastoupeni CO. V téchto regionech je pak vdechovani primyslového plyny
dominantni metodou sebevrazdy prostiednictvim CO a castou pfi¢inou ndhodnych otrav (Li
2015).

Vyfukové plyny spalovacich motorti ptfedstavovaly v pfedlozené studii smrtelnych otrav
druhy nejcastéjsi zdroj CO. Dominantni zastoupeni v této skupiné osob méli muzi mezi 30—49
lety. Katalytické konvertory modernich automobilti zna¢né snizily mnozstvi CO ve
vyfukovych plynech. Vossberg (1999) prezentoval piipad muze, ktery po dobu 8-10 hodin
vdechoval vyfukové plyny automobilu v uzaviené garazi, aniz by dosahl kritické hodnoty
COHb v krvi. Vyfukové plyny automobilt starSiho data vyroby obsahovaly podstatné vyssi
zastoupeni CO a béhem nékolika minut vytvofily ve vzduchu uzavienych prostor Zivotu

nebezpeénou koncentraci oxidu uhelnatého. Soska (2006) z Hasiéského zachranného sboru
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Kralovéhradeckého kraje provedl v uzaviené garazi pokusné méfeni emisi automobilu Skoda
105, rok vyroby 1983. Detektor CO byl umistén na misté fidice, byla provedena celkem tii
pokusna méteni (situace 1 — oteviené okno u mista fidic¢; situace 2 — uzaviend vSechna okna
automobilu; situace 3 — vyfukové plyny pfivedeny pomoci hadice pfimo do kabiny vozidla).
Nasledné¢ byly naméfené hodnoty definovanym vzorcem pievedeny na predpokladané
hodnoty COHb v krvi postizené osoby. Pfi 1. pokusu, kdy méfeni probihalo pfi otevieném
okénku mista fidi¢e, doslo k nasyceni 60 % hemoglobinu CO za 23-25 min. Pti pokusu ¢. 2
a uzavienych vSech oknech vozidla by hladina COHb dosahovala hodnot 60 % za 39-40 min
a pii vyvedeni vyfukovych plynt ptimo do kabiny vozidla dosahla hladina COHb kritickych
hodnot 60 % za 34 minuty (Soska 2006). Nejvétsi mnozstvi piipadt smrtelnych otrav
vyfukovymi plyny bylo pii zhodnoceni ptedkladané studie zaznamenano v letech 1980-1989,
poté nasledoval mirny pokles. Tuto kulminaci poctu intoxikaci lze ptisoudit zvySujicimu se
mnozstvi osobnich automobilit v 70. a pfedevsim 80. letech minulého stoleti a naslednému
postupnému rozsifeni a technologickému zlepSovani katalyzatora vyfukovych plynt v 90.
letech. Naopak do roku 1960 nebyl zaznamenan zadny piipad otravy vyfukovymi plyny, coz
lze prisoudit obecné malému mnoZstvi osobnich vozidel v 50. letech minulého stoleti.
Obdobné zavéry publikoval i Thomsen (2006) ve své studii zabyvajici se piipady sebevrazd
vyfukovymi plyny na Uzemi Dénska v letech 1995-1999. V tomto obdobi tvotily sebevrazdy
vyfukovymi plyny celkem 9,3 % vSech sebevrazd na sledovaném uzemi. Zajimavé bylo
zjisténi, Ze veEtsi pocet piipadi se odehral v odlehlych zemédélskych oblastech. V 86 %
ptipadech byly vyfukové plyny do kabiny vozidla vedeny piimo prostiednictvim napojené
hadice a v nadpolovi¢ni vétsin¢ se odehraly zcela mimo obydlenou oblast. Obdobné jako
zaveéry nasi studie, Thomsen (2006) upozoriiuje na narist piipadt v prib&hu 80. let a nasledny
pokles v letech 90. v souvislosti se zavedenim katalyzatord vyfukovych plyni do motord nové
vyrabénych vozidel. 1 pies tato opatfeni se vSak v soudnélékaiské praxi s intoxikaci CO
v dasledku inhalace vyfukovych zplodin bézné setkavame. Predpokladem spravné funkce
katalytickych konvertori je dostateCny piisun kysliku pro spalovani paliva motorového
vozidla. Pfi dokonalém hoteni tekutych ¢i plynnych paliv tak katalyticky konvertor emituje
méné nez 0,3 % CO. Jakmile je vSak vozidlo umisténo v uzavieném prostoru, dochazi
k rychlému vycerpani kysliku a nastupu nedokonalého spalovani paliva s vysokou produkci
CO. Po vice nez 80 minutach tak mnozstvi CO ve vyfukovych plynech mtize dosahovat az 3,6
% (Thomsen 2006). Britsti autofi prezentuji statisticka hodnoceni, ve kterych jsou intoxikace
vyfukovymi plyny spolené s intoxikaci Iéky a obéSenim jednim z nejéastéjSich zpisobl
sebevrazdy (Brown 1997, Stark 2004). Naopak, kolektiv portugalskych autorli ve sledovaném
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obdobi let 2000-2010 nezaznamenal zadny pfipad amysIné otravy vyfukovymi plyny (Ruas
2014). Hlavnimi zdroji smrtelnych otrav jsou motory benzinové. Motory spalujici naftu
produkuji podstatné méné CO, presto pii inhalaci vyfukovych zplodin dieselovych motort

mize hladina COHb v krvi dosédhnout letalnich hodnot (Griffin 2008).

V Kanad¢ a Spojenych statech americkych se v soucasné dob¢ rozsitil tzv. mud bogging (¢i
mud racing) pii némz terénni vozidla pfekonavaji bahnitou a podmacenou trasu. Tento styl
tzv. off-road jizdy s sebou piinasi mozna rizika intoxikace vyfukovymi plyny. Menke (2015)
publikoval sérii kazuistik, pfi nichz byli fidi¢ i spolujezdec intoxikovani CO z vyfukovych
plynd, které se do kabiny terénniho vozidla dostaly po znepruchodnéni vyfuku bahnem

a zeminou.

Oxid uhelnaty uvolilujici se do uzavienych prostor pii pozarech je velice Castou noxou
fatalnich i klinicky hodnocenych intoxikaci (Hirschler 1993). Rizikovou skupinou obyvatel
jsou lidé s velmi nizkym socioekonomickym postavenim Zijici V provizornich pfistfescich
a obydlich, kteti neziidka pod vlivem alkoholu neopatrnou manipulaci s nedopalky cigaret ¢i
otevienym ohném zpusobi v misté svého prebyvani pozar. V nasi studii zemielo pfi pozarech
v disledku vdechovani CO celkem 133 osob s lehkou pievahou poétu muzi, z toho v 116
ptipadech doslo k intoxikaci ndhodné. Nejpocetnéjsi skupinou osob byly déti do 10 let véku
a starsi lidé nad 70 let. Pro pieziti osob nachazejicich se pii pozaru v obytném prostoru je
mnohdy rozhodujici jejich schopnost misto opustit. Osoby zavislé na péc¢i druhych jsou proto
rizikovou skupinou (Homer 2005). Obdobné¢ pfidruzené komorbidity, zejména
kardiovaskularni onemocnéni, zvysSuji pti pozarech riziko umrti v disledku nadychani CO
a zvySené teploty okoli (Sheps 1990, Ruab 2000, Homer 2005). K vice neZz poloviné
ndhodnych otrav CO pii pozarech v nasi studii doslo v zimnim obdobi (prosinec, leden
a unor). Toto zjisténi koresponduje s potfebou vytapéni obytnych prostor béhem chladného
obdobi a tedy s ¢ast&jsi manipulaci s ohném. Khadem-Rezaiyan (2016) zmifiuje ve své praci
celkové snizenou incidenci akutnich otrav CO v oblastech s celoro¢nim teplym klimatem.
Incidence sebevrazd ve spojeni s imysIn¢ zalozenym poZarem obytnych prostor je celkoveé

nizka.

V soucasné dobé se vsak do poptedi z&jmu soudnélékaiské praxe dostavaji pripady umysiné
intoxikace vdechovanymi zplodin doutnajicich uhlikti dfevéného uhli (Liu 2007, Ruas 2014,
Yoshioka 2014, Li 2015). Prudky rozmach modernich technologii a s tim spojeny neomezeny

ptistup k informacim, moznost sdileni dat a zkuSenosti na socialnich sitich a minimalni

95



moznost kontroly téchto interakci prostfednictvim internetu, mohou byt divodem prudkého
nartstu a trendu tohoto zpisobu sebevrazedného jednani (Nielsen 2014, Yoshioka 2014,
Chang 2015). Chang (2015) zkoumal vliv informaci ziskanych prostiednictvim Google
vyhledavace a novinovych ¢lanki na metodiku sebevrazedného jednani. Vysledky jejich
studie jednoznacné potvrdily prudky narast incidence piipadii imyslné inhalace zplodin
hoteni dfevéného uhli vzdy po zvetfejnéni novinového ¢lanku s touto tématikou a zvyseni
vyhledéavani klicovych slov na vyhledava¢i Google (Chang 2015). Cela tada internetovych
zdroji a webovych for doporucuje inhalaci zplodin hoifeni uhlikii dievéného uhli jako
efektivni, snadno dostupnou a bezbolestnou metodu sebevrazdy. Tento prudky nartst piipada
sebevrazd wvyustil v nékterych asijskych regionech ve vyrobu obalt dievéného uhli
s piedtisténym telefonnim ¢islem na linku pomoci (Nielsen 2014). Vztah této metody
sebeposkozeni s naristem informovanosti prostiednictvim internetu potvrzuji i vysledky
studii otrav CO v ¢inskych regionech, kde mladi sebevrazi ve vétsing ptipada otrav CO volili
pravé inhalaci plynit z doutnajicich uhlikti dfevéného uhli (Li 2015). I pfes snahu
0 preventivni opatfeni se inhalace zplodin rozzhaveného uhli spolecné s obéSenim stala
v nékterych asijskych regionech jako napt. Japonsko, Hong Kong a Taiwan nejcastéjSim
zpusobem sebevrazdy (Liu 2007, Prockop 2007, Pan 2008, Brooks-Lim EWL 2009, Chen
2013, Li 2015). Ackoli bylo do nedavna pouziti dievéného uhli pro sebevrazdu rozsitené
vyhradné v asijskych statech, v poslednich letech byly zaznamenany tyto pfipady i na Gzemi
Evropy. Nielson (2014) publikoval studii celkem 19 osob, které v Dansku zemiely v dtsledku
inhalace zplodin doutnajicich uhlikii dfevéného uhli, z toho u 11 zemfelych byla prokazana
sebevrazda, ve 4 piipadech dosSlo k intoxikaci ndhodné. Ve sledovanych piipadech byly

zjistény 2 piipady rozsifené sebevrazdy jednoho z rodict a jeho ditéte.

Rozsitena sebevrazda rodiCe a jeho potomka neni Castym spoleCenskym jevem, ackoli
V literatuie je zaznamenano velké mnozstvi téchto pripadti (Hon 2011). Divodu, pro¢ se rodi¢
rozhodne zabit své dité a poté sebe je celd fada. Nejcastéjsi divody jsou altruismus at’ jiz
realny (t€zkd nemoc ditéte) nebo domnély (rodi¢ chce primarné zabit sebe, ale nechce, aby
dit¢ zastalo samo) nebo psychotické onemocnéni rodice (Hatters Friedman 2005, Pan 2008).
K méné Castym divodim patii snaha pomstit se druhému rodici ¢i feSeni situace s ditétem
nechténym. Obecné castéji se setkdvame s ptipady, kdy pachatelem cinu je otec (Hatters
Friedman 2005). Dle zavérti studie kolektivu autorti z amerického mésta Cleavelad bylo
zastieleni vedouci metodou a intoxikace CO byla zaznamenana pouze v 3 % ptipada (Hatters

Friedman 2005). Zcela opac¢na situace je vSak v nékterych asijskych statech. Pan (2008) ve
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své praci uvadi jako jednoznacné pievazujici metodu téchto rozsitenych sebevrazd intoxikaci
CO ze zplodin rozzhaveného dievéného uhli. Je tedy zfejmé, ze metody sebevrazdy
jednotlivce 1 zpasoby provedeni rozSifené sebevrazdy podléhaji urCitym dobovym
a zemeépisnym trendim. V Anglii z pocatku druhé poloviny minulého stoleti byla vétSina
rozsitenych sebevrazd rodicl a jejich déti provedena prostfednictvim svitiplynu (West 1965).
Soucasny prudky nartst Gmyslnych intoxikaci CO ze zplodin hofeni dfevéného uhli
v nékterych asijskych regionech je srovnatelny s trendem otrav svitiplynem v Anglii ale i na
naSem Uzemi v druhé polovin¢ minulého stoleti (Kreitman 1984). Dievéné uhli je snadno
dosazitelny a levny zdroj oxidu uhelnatého stejné, jako byl v minulosti svitiplyn.
Bezbolestnost a efektivita této metody jsou jednim z hlavnich davodu, pro¢ nejen jednotlivec,
ale zejména rodi¢, ktery se rozhodne usmrtit také svého potomka, voli tuto metodu (Pan
2010). V piedlozené studii bylo zdokumentovano celkem 12 détskych obéti rozsifené
sebevrazdy rodic¢i (pfip. prarodic¢i) prostiednictvim CO. VSechny tyto ptipady byly

provedeny pouzitim svitiplynu.

Vrazdy ve smyslu umyslného a planovaného usmrceni druhé osoby prostiednictvim CO jsou
V soucasnosti vzacné. NejCastéji se muzeme setkat s Umrtim 0sob v umysiné zalozeném
pozaru (Lerer 1994). Ve studii zahrnujici 60letou periodu otrav CO byl zaznamenan pouze
jeden takovy piipad, pfi kterém manzel imyslné zapdlil obydli, kde piebyvala jeho manZzelka.
Vrazda prostfednictvim CO z jiného zdroje je raritni. JaponSti autofi zaznamenali ptipad Zeny
usmrcené manZelem, ktery ji ve snaze ziskat penize z Zivotniho pojiSténa umysln¢ intoxikoval
doma pripravenym CO (Akaishi 1982). Ruskiewitz publikoval pfipad nahlého,
neo¢ekavaného umrti Zeny, ktera byla rdno nalezena mrtva ve své posteli (Ruskiewitz 1997).
Ackoli prohliZejicim lékafem na misté nevzniklo podezieni na moZnou vnéjsi pfi¢inu smrti,
nasledné provedenou pitvou byla prokdzana intoxikace CO pochézejicim z vyfukovych
zplodin (Ruskiewitz 1997). V soucasnosti je asi nejznaméjsi piipad tzv. japonské Cerné
vdovy. Kanae K. v pribéhu 8 mésicti roku 2009 prostiednictvim CO z doutnajicich briket
dievéného uhli za uUcelem finan¢niho zisku otravila své tfi milence. Za tento ¢in byla

odsouzena k trestu smrti (http://www.bbc.com/news/world-asia-39599188°).

Otravy zplodinami hofeni ptfevazné¢ dieva v kamnech ¢&i krbech obytnych mistnosti jsou
zpravidla nahodné. Pfi¢inou je nedostateCny odtah koufovych zplodin, ktery miize byt
podminkami. ZhorSené pocasi mize vést ke zpomaleni odtahu zplodin (v krajnim ptipad¢ az

k obraceni kominového tahu). Cim vét§i je rozdil teplot, tim lepsi je tah spalinovych cest
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komina. V piedlozené praci bylo ve sledované periodé let 1947-2006 zjisténo celkem 41
ptipadt fatalnich otrav CO pochazejicim z kamen a krbt S dominantni pfevahou zimnich
meésici. Ve vSech zjisténych ptipadech se jednalo o nehodu. Zajimavé bylo zjisténi, Ze ackoli
prumérnd hladina alkoholu v krvi nahodné zemfielych osob byla v téchto pfipadech 0,36 g/kg
(v jinych télnich tekutinach 0,57 g/kg), v ptipadech, kdy byl v krvi zemielych zjistén téz
pozitivni zachyt 1€kt ze skupiny antidepresiv a psychofarmak, byla primérna hladina
alkoholu v krvi 1,51 g/kg a vjinych télnich tekutinich dokonce 2,41 g/kg. Lze tedy
predpokladat, Ze nedbalost zpusobena vlivem alkoholu v kombinaci s léky, muze mit
podstatny vliv na pfic¢iny téchto nehod. Ackoli pfi hodnoceni fatalnich otrav zistavaji kamna
a krby jako zdroje CO v Cetnosti na poslednim misté, studie klinickych Iékait potvrzuji

podstatné vyssi Cetnost u osob piezivajicich (Hajek 2015).

Hladina COHb v krvi je hlavnim diagnostickym kritériem pfi stanoveni mozné pficiny smrti
v souvislosti s expozici CO. Zavaznost klinickych projevi je zna¢né variabilni v zavislosti
predev§im na pfidruzenych onemocnénich a individualni vnimavosti (Tesat 1976, Homer
2005, Griffin 2008, Hajek 2015). Griffin (2008) publikoval studii, v niz byla pramérna post
mortem zjisténd hladina COHb u zdravych osob 54,8 %, a u osob s kardiovaskularnim
onemocnénim 52,6 %. V predloZzené praci bylo vyhodnoceno celkem 1144 vysledki
laboratorniho vySetfeni krve osob zemfelych v dasledku intoxikace CO. Pramérna hladina
COHD dosahovala 66,5 % (smérodatna odchylka 16,7). Primérné nejvyssich hladin COHb
bylo dosahovéano v piipadech, kdy zdrojem CO byly vyfukové plyny spalovacich motora
(72,3 % COHD), nejnizsi hodnoty COHb byly pii pozarech (60,0 % COHb). Obvykla
koncentrace CO v okolnim vzduchu je méné nez 0,001%. Vzhledem Kk ptiblizné 200 krat
vyssi afinité hemoglobinu k oxidu uhelnatému oproti kysliku, mutize jiz pfi koncentraci 0,05 %
CO v ovzdusi hladina COHb béhem nékolika hodin vystoupit k hodnotdm 45 % (Griffin
2008). Extrémné vysoka hladina CO v okolnim vzduchu (tadové nékolik procent napt. pfi
pozarech) muze zpusobit maligni srde¢ni arytmii a tedy umrti poSkozeného jesté pied
nastupem kritické hladiny COHb v krvi (Griffin 2008). Toto muze vysvétlovat, pro¢
vyznamny vztah mezi vékem zemielych osob (a tedy 1 pfedpokladanymi piidruZzenymi
kardiovaskularnimi obtizemi) a hladinou COHDb zjistén nebyl, ackoli primérna hladina COHb
0sob ve vekové kategorii 40—49 let (70,1 % COHDb) byla mirn¢€ vyssi nez u osob nad 90 let
(57,2 % COHD).

98



Klini¢ti 1ékafi v poslednich letech uvadéji zvySenou Cetnost piipadd otrav CO v souvislosti
s koufenim vodni dymky (von Rappard 2014). Spalovanim tabaku a uhliki dievéného uhli ve
vodni dymce se uvoliiuje podstatné vice CO nez pii koufeni cigaret. Ackoli jeSté nebyly
zaznamenany zadné smrtelné otravy z tohoto zdroje, v literatufe prezentované kasuistiky
ukazuji, Zze hladiny COHb mohou v téchto pfipadech dosahovat az 30 % (Cavus 2010, La
Fauci 2012, Rappard 2014).

Jasn¢ Cervené zabarveni posmrtnych skvrn, ale téZ sliznic ptezivajicich osob, jsou v§eobecné
povazovany za dilezity diagnosticky znak, ktery mize byt rozhodujici pro posuzovani
etiologie moznych nespecifickych obtizi pacienta ¢i pfi¢iny umrti na misté nalezu téla (Tesaf
1976, Risser” 1995, Vorel 1999). V prezentované studii bylo jasné cervené zabarveni
posmrtnych skvrn popisovano u vSech zemfelych s vyjimkou téch, ktefi prezivali ¢i jejichz
téla byla poskozena pokrocilymi hnilobnymi ¢i termickymi zménami. Hodnoceni zmény
zabarveni je vSak znac¢né subjektivni, ovlivnéné prostfedim, kvalitou osvétleni a individudlni
vnimavosti barev. Nazory rtiznych autorti na zménu zabarveni posmrtnych skvrn ve vztahu
k vysi hladiny COHb v krvi se 1isi (Risser® 1995, Ruas 2014, Li 2015). Griffin (2008) a Ruas
(2014) ve svych pracich prezentuji pfipady osob s laboratorné diagnostikovanou smrtelnou
hladinou COHb, u nichZ nebylo pozorovano odlisné zabarveni posmrtnych skvrn. Zajimavy
poznatek prezentoval ve své praci Risser® (1995), ktery si v§iml, Ze zejména pfi imrti starsich
osob prohlizejici 1ékaf na misté nalezu téla intoxikaci CO jako moZnou pfi¢inu smrti Casto
nerozpoznal. I pti fadné provedené prohlidce tak nemusi znamky intoxikace CO byt zevné
patrné a unik plynu véas odhalen (Risser® 1995, Ruas 2014). Rychla diagnostika intoxikace

CO mtiZe zabranit poSkozeni ¢i dokonce imrti dalSich osob.
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14. ZAVER

wrwe s

Intoxikace CO patii k nej¢astéj$im pti¢inam fatalnich otrav. Roéné v Ceské republice umira
v dasledku inhalace CO az 150 osob (Hajek 2011). K intoxikacim dochézi jak nahodné¢, tak
cilen¢ pii umyslném sebeposkozeni. Vrazdy CO jsou podstatné méné casté, ackoli
v predlozené studii a svétové literatuie je fada téchto pfipadl publikovana. Spektrum zdroji
CO proslo znaénym vyvojem. V druhé poloviné 20. stol. jednozna¢né dominoval svitiplyn,
jehoz inhalace byla nejcastéjsi pficinou ndhodné intoxikace i1 nejrozSifenéjSim zplisobem
sebevrazdy. V souCasnosti patii K nejéastéj$im pfi¢inam nahodnych otrav pozary. Incidence
sebevrazd inhalaci CO je na nasem tuzemi v soucasnosti daleko mensi, nez tomu bylo do
konce 80. let minulého stoleti a hlavnim zptisobem provedeni je vdechovani vyfukovych
zplodin spalovacich motort. Zcela jina situace vSak panuje v nékterych asijskych statech, jako
je napf. Taiwan, kde prudky narist ptipadd sebevrazd vdechovanim zplodin doutnajicich
zhavych uhlikti dfevéného uhli v poslednich letech vedl az k nutnosti ploSnych preventivnich
opatfeni (Nielsen 2014). Intoxikace CO se Vv téchto oblastech stala spole¢né s obéSenim
nejCastéjSim zplsobem sebevrazdy (Liu 2007). Technologicky rozvoj poslednich let,
neomezeny piistup k informacim na internetové siti a sdileni dat a zkuSenosti na socidlnich
sitich stoji za rychlym narustem ptipadt otrav v disledku inhalace zplodin dymu doutnajicich
uhliki a jeho rozsifenim i na Evropsky kontinent (Liu 2007, Prockop 2007, Pan 2008,
Brooks-Lim EWL 2009, Chen 2013, Yoshioka 2014, Li 2015).

Plo$né uzivani zemniho plynu vyrazné snizilo mnozstvi fatalnich otrav, ke kterym dfive
dochézelo unikem svitiplynu do uzavieného prostoru. Tento vSeobecné znamy pokles umrti
vSak vedl k mylnému pifedpokladu Siroké vefejnosti, Ze uzivani zemniho plynu je zcela
bezpeéné. Jeho nedokonalym hoteni v defektnim plynovém spotiebi¢i nebo omezeném odtahu
zplodin vznikd rizikové mnozstvi CO a zanedbani pravidelné revize spotiebicii a jejich
spalinovych cest tak miize mit fatalni nasledky. V Ceské republice prozatim neexistuje zadné
systémové preventivni opatieni cilené na zvySeni povédomi uzivateld o moznych rizicich uziti

plynovych spottebict, ackoli detektory CO jsou jiz bézné dostupnym zbozim.

Jak vyplyva z vysledki a vyhodnoceni této studie, stafi lidé jsou vyznamnou rizikovou
skupinou osob, ktera je nachylngjsi k mozné nahodné intoxikaci CO. Schopnost opustit misto
s vysokou hladinou CO v okolnim vzduchu (napf. pozafiste) a adekvatné vyhodnotit hrozici
nebezpeci je u téchto osob podstatné snizena. DalSim vyznamnym zatéZovym faktorem jsou

i jejich pfidruzena kardiovaskularni onemocnéni. Obdobné 1idé svelmi nizkym
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socioekonomickym postavenim jsou ohrozenou skupinou populace. Zejména jejich snaha
0 improvizované vytapéni obytnych prostor (napt. plamenem hotéku spalujicim zemni plyn ¢i
propan-butan, rozdélani ohné v improvizovaném piibytku) je Castou pii¢inou smrtelnych

otrav. Neziidka je v téchto pfipadech na misté nalezeno i vice mrtvych tél.

Spravna diagnostika intoxikace CO je zcela zasadni. Nerozpoznani etiologie zmény
zdravotniho stavu pacienta nebo pficiny smrti zemielé osoby muze vést k pokracovani uniku
CO a poskozeni ¢i usmrceni fady dalSich osob. Spoluprace vSech zucastnénych slozek
(prohlizejici 1ékat nebo lékar zachranné sluzby, 1ékat pfijimajici pacienta k hospitalizaci,
soudni 1ékat, Hasi¢sky zachranny sbor, Policie CR aj.) je zékladem pro spravné a rychlé

stanoveni diagndzy intoxikace CO.
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