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En mann i 60-arene ble innlagt i et travelt akuttmottak med
akutte brystsmerter og troponinstigning. Forst etter
gjennomfegrt invasiv koronar angiografi med normale funn
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matte vaktteamet erkjenne at pasienten selv hadde stilt en
korrekt ikke-kardial diagnose.

Pasienten var en mann i 60-drene med karsykdom, hemokromatose og tidligere
grenvenetrombose i ett gye. Han var medikamentelt behandlet for hypertensjon. Flere
dr tidligere hadde han gjennomgadtt et hjerteinfarkt i fremre vegg, som ble behandlet
med perkutan koronar intervensjon (PCI) med stent i diagonalgren av venstre
koronararterie.

Han ble innlagt pa dagtid, da han ble akutt uvel, svimmel og fikk retrosternale
brystsmerter utstrdlende til hals og kjeve etter at han hadde utfert manuelt arbeid pd
en bat sammen med to kamerater. Smertene var ledsaget av dyspné, men ingen kvalme.
Prehospitalt hadde han lindrende effekt av nitroglyserin.

I akuttmottaket hadde han fortsatt smerter i brystet. Han var tarr og varm i huden.
Blodtrykket var 130/82 mmHg pd hayre arm og 149/89 mmHg pa venstre arm.
Respirasjonsfrekvensen var 13 per minutt, og arteriell blodgassanalyse viste
oksygenmetning pd 100 % med pasienten pustende i romluft. Pulsen var regelmessig pd
88 slag/min. Elektrokardiogram (EKG) viste sinusrytme med frekvens 90 slag/min og
antydet ST-elevasjoner i avledningene I1, 11l og aVF, alle svarende til hjertets nedre
vegg.

Ekkokardiografisk undersokelse i akuttmottaket viste god venstre ventrikkel-funksjon
med normal ejeksjonsfraksjon, men det ble reist sparsmdl om det kunne foreligge lett
hypokinesi i bakre del av septum apikalt. Det ble ikke pdvist noen klaffefeil, og det
foreld heller ikke gkt mengde perikardveske.

Basert pa informasjon om tidligere koronarsykdom, akutte brystsmerter, lette iskemiske
forandringer i EKG og mulig lett regional hypokinesi i venstre ventrikkel ved
ekkokardiografi, var akutt koronarsyndrom var primere mistanke.

Pasienten utviklet plutselig betydelige skjelvinger i hendene, men benektet at han fras.
Han hadde ikke feber. Rektaltemperaturen var 36,4 °C. Han klaget ogsd over gkende
svimmelhet.

Differensialdiagnostisk ble na bade sepsis og aortapatologi vurdert.

CT-undersgkelse av aorta viste ingen tegn til aortapatologi. Blodpraver tatt
umiddelbart etter innleggelse viste folgende: leukocytter 12,4 x 109/L
(referanseomrdde 3,5-10,0 x 109/L), hemoglobin 14,8 g/dL (13,4-17,0), CRP <

0,6 mg/L (< 5,0), kreatinin 74 umol/L (60-105) og troponin T 28 ng/L (0—14). Det var
altsd avvik kun for troponin T. Sdledes konkluderte man med diagnosen sannsynlig
akutt hjerteinfarkt uten ST-elevasjon, selv om diagnosen akutt hjerteinfarkt ikke kan
settes ut fra én enkeltstdende troponinverdi.

Pasienten ble behandlet peroralt med platehemmerne acetylsalisylsyre 300 mg og
tikagrelor 180 mg, for det raskt ble utfart en invasiv koronar angiogrdfi.
Undersgkelsen viste at tidligere plassert koronarstent var dpen, og det ble ikke pavist
noen nytilkomne stenoser i koronararteriene.

Differensialdiagnostisk fremstod na tilstanden som uavklart. Med negativ koronar
angiografi var et primeert akutt hjerteinfarkt mindre sannsynlig, men avgatt trombe
kunne ikke helt utelukkes.

Fornyet gjennomgang av sykehistorien avslgrte at pasienten hadde jobbet med
propanbrenner innendgrs i flere timer uten adekvat utlufting i lokalet. Han mistenkte
selv kullosforgiftning. Arteriell blodgass tatt ved innkomst, men ikke tilstrekkelig
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vurdert, viste falgende: pH 7,40 (7,36-7,44), pO2 9,0 kPa (10,5-14,0), pCO2 4,8 kPa
(4,7-6,0), HbCO 27,4 % (0-1,5) og laktat 1,5 mmol/L (0,5-2,2).

Det foreld altsa en betydelig forhayet karbonmonoksidtensjon, som uheldigvis ble
oversett initialt. Kontroll blodgass tre timer etter innleggelse viste at HbCO hadde falt
til 16,1 %.

Pasienten hadde en akutt, alvorlig karbonmonoksidforgiftning med symptomer i form
av svimmelhet, uvelhet, ataksi i hender og myokardiskemi. Dette ble erkjent fgrst etter
at koronar angiografi viste normale funn.

Han fikk 100 % oksygen pa tett maske med reservoar (10 L/min), og dagen etter var
HbCO-nivaet normalisert. Pasienten ble utskrevet i velbefinnende.

Diskusjon

Brystsmerter er et hyppig symptom ved akutt hjerteinfarkt og en vanlig
innleggelsesarsak ved medisinske avdelinger. Hvert ar far ca. 10 000 nordmenn et akutt
hjerteinfarkt, og pasienter med tidligere etablert koronarsykdom har gkt risiko for &
rammes av et nytt hjerteinfarkt (1, 2).

Diagnosen akutt hjerteinfarkt baseres pa stigning og/eller fall i hjertemarkgren troponin
samt minst ett av fglgende tilleggskriterier a) iskemiske symptomer, b) forandringer i
EKG, c) bildefremstilling av substanstap av viabelt myokard eller nye regionale
abnorme veggbevegelser, eller d) pavisning av intrakoronar trombe ved angiografi eller
obduksjon (3). Var pasient tilfredsstilte de diagnostiske kriteriene for et akutt
hjerteinfarkt dersom man tolket hans brystsmerter som iskemiske symptomer eller
konkluderte med hypokinesi der dette ble stilt spgrsmal om pa ekkokardiografi.

I dette tilfellet var imidlertid ikke arsaken koronar aterotrombose. I situasjonen med
karbonmonoksidforgiftning foreld det en ubalanse mellom myokards oksygenbehov og
oksygentilfarselen, siden oksygen var fortrengt fra hemoglobinet i blodet.
Hjerteinfarktet kan defineres som et type 2-infarkt.

I et travelt akuttmottak kan man lett jobbe etter den fgrste diagnostiske antagelsen som
gjerne er «arvet» fra henvisende lege eller fra ambulansetjenesten. Var pasient ble
innlagt med typiske kliniske funn ved akutt koronarsyndrom og med lindring av
nitroglyserin i ambulansen. Selv om pasienten selv mistenkte kullosforgiftning og
formidlet dette, ble funn og prevesvar tolket som bekreftelse pa koronarsyndrom. En
slik bekreftelsesskjevhet er nok gjenkjennbar for alle som jobber med akuttmedisin,
men er noe man alltid bgr veere pa vakt mot. En grundig anamnese med nysgjerrig
leting etter relevant informasjon er avgjgrende for riktig diagnose og behandling, men
kan dessverre glippe pa en travel vakt. Var sykehistorie illustrerer hvor viktig det er a
veere lydher overfor pasientens egen antagelse om diagnose.

Karbonmonoksid (CO, kullos) er en luktfri, fargelgs og ikke-irriterende gass som
dannes ved ufullstendig forbrenning av organisk materiale ved for lav oksygentilfarsel.
Globalt forarsaker kullosforgiftninger sannsynligvis over halvparten av alle fatale
forgiftninger (4). Kullos som ikke ledsages av rgyk, oppdages kun ved hjelp av en CO-
detektor, men bgr mistenkes ved alle branner og ved bruk av forbrenningsmaskiner i
lukkede rom.
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Symptomer pa kullosforgiftning kan komme gradvis over minutter til timer.
Hypoksiske symptomer og tegn er mest fremtredende i akuttfasen. Hjertet og hjernen
har hgyt oksygenforbruk og er saledes mest sensitive for oksygenmangel og med
tidligst pavirkning pa organfunksjon. Symptomer fra sentralnervesystemet sees hyppig,
slik som hodepine og svimmelhet. Andre vanlige symptomer pa hypoksemi er takypné
og dyspné. Hjerteinfarkt uten ST-elevasjon ved EKG (non-ST-elevation myocardial
infarction, NSTEMI) eller type 2-infarkt er sjeldnere, men ikke uvanlig (5).

Pasienter med akutt karbonmonoksidforgiftning har oftest HbCO-nivaer over 10 % (6),
men alvorligheten korresponderer darlig med malt niva, ettersom nivaet avtar over tid
og sarlig med oksygenbehandling. HbCO-nivé over 40 % angis a veere dgdelig (7, 8),
selv om mange som overlever, har hatt hgyere nivaer. Karbonmonoksid binder seg til
oksygenets bindingssted pa hemoglobinmolekylet med langt hgyere affinitet enn
oksygen og blokkerer dermed normal oksygentransport i blodet.

Oksygen er avgjgrende for a opprettholde aerob metabolisme, slik at energibarende
adenosintrifosfat (ATP)-molekyler kan dannes. I hovedsak skjer denne produksjonen av
ATP i mitokondriene. Karbonmonoksid binder seg ogsa til cytokromer, myoglobin og
guanylylsyklase (9). Bindingen til cytokrom 3A og cytokrom C-oksidase i
mitokondriene sperrer for oksidativ metabolisme. Dette resulterer i produksjon av
reaktive oksygenforbindelser, som medfgrer oksidativt stress. Karbonmonoksid
konkurrerer med nitrogenmonoksid (NO) om binding pa proteiner, som igjen resulterer
i gkte NO-verdier. Reaktive oksygenforbindelser og nitrogenmonoksid ser ut til a spille
en viktig rolle i utviklingen av oksidativ hjerneskade med peroksidering og
demyelinisering og kan forklare de nevrologiske senskadene som en del pasienter
opplever etter alvorlig forgiftning.

De fleste pulsoksymeter skiller ikke mellom oksyhemoglobin (HbO2) og
karboksyhemoglobin (HbCO) og kan derfor ikke brukes diagnostisk. I det aktuelle
tilfellet viste pulsoksymeteret oksygenmetning (Sp0O2) pa 100 % selv om 27,4 % av
hemoglobinet var okkupert av karbonmonoksid.

Behandling av kullosforgiftning er farst og fremst normobar oksygenbehandling.
Karbonmonoksid skilles ut via lungene nar eksponeringen opphgrer, og eliminasjonen
folger konsentrasjonsgradienten. I tillegg vil oksygen konkurrere om bindingsstedene
og fasilitere eliminasjon. Jo hgyere oksygenkonsentrasjon, jo raskere blir utskillelsen.
Halveringstiden for HbCO i blodet ved romluft (21 % oksygen) er 4-6 timer, men
reduseres til ca. 1,5 time ved 100 % oksygentilfgrsel (10).

Dersom man gker oksygenmengden ved bruk av trykkammer, sakalt hyperbar
oksygenering, vil halveringstiden synke ytterligere til ca. 20 minutter ved 100 %
oksygen med 3 atmosferers trykk, tilsvarende 20 meters undervannsdyp. Trykktank
eller hyperbar oksygenbehandling er ikke vist a redusere mortalitet i akuttfasen, fordi
normobar oksygenbehandling overvinner hypoksien alene, men metoden har vert brukt
for & begrense de nevrologiske senskadene (9). Dette er riktignok omdiskutert, og
resultatene fra kliniske studier har ikke veert entydige (11). Behandlingen reduserer
raskt konsentrasjonen av HbCO, men bidrar ikke til & redusere konsentrasjonen av
oksygenradikaler.

Selv om behandlingen i moderne trykkammer stort sett er trygg, er all hyperbar
behandling forbundet med en viss risiko for barotraumer (gre- og bihuleskader,
pneumotoraks) og oksygentoksisitet (12, 13). Hyperbar oksygenbehandling brukes
fortsatt i Norge, men tendensen er a vere restriktiv med hvem som tilbys denne
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behandlingen. Ifglge Giftinformasjonen og Oslo universitetssykehus sine retningslinjer
anbefales hyperbar oksygenbehandling ved HbCO > 25-30 % (hos gravide HbCO

> 15 %), ved bevisstlgshet, ved alvorlig metabolsk acidose (Ph < 7,25) eller ved bevis
pa endeorganskade (eks. EKG-forandringer, forhgyede nivaer av hjertemarkarer,
respirasjonssvikt, nevrologiske utfall eller endret mental status).

Var pasient ble ikke vurdert for hyperbar oksygenbehandling. Selv om han hadde et
HbCO-niva som i seg selv var hgyt nok, hadde han ikke metabolsk acidose eller
bevissthetstap i forlgpet, og det var lang reisevei til et kammer. Nye
behandlingsprinsipper som enna ikke er fullstendig klarlagt, inkluderer normokapnisk
hyperventilasjon der karbondioksid tilsettes pusteluften for a gke respiratorisk
minuttvolum. Dette senker halveringstiden pa karbonmonoksid tilsvarende det en
trykktank gjgr, men uten a pafere like stor oksygenbelastning. Det er ogsa foreslatt a
behandle inflammasjonsprosessene medikamentelt med steroider (14), men dette er
heller ikke grundig nok studert til & kunne anbefales som rutine.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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