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Riassunto
L´intossicazione da monossido di carbonio (CO)
rappresenta un’emergenza medica. Il paziente in-
tossicato può manifestare una sintomatologia di
tipo neurologica, gastroenterica e cardiologica.
Riportiamo il comportamento di marcatori di dan-
no cardiaco (troponina cardiaca I e peptide na-
triuretico di tipo B) in tre casi di intossicazione
da CO, che sembrano presentare una buona cor-
relazione con la gravità dell´intossicazione anche
in assenza di sintomi cardiaci. L’alterazione di
tali markers nella fase acuta dell’intossicazione
da CO, che parrebbero costituire un indice pro-
gnostico sfavorevole per la mortalità a lungo ter-
mine, consentono di selezionare i pazienti che ne-
cessitano di follow-up ecocardiografico e dell’ese-
cuzione di RMN cardiaca.

Summary
Laboratory parameters in three cases of  carbon
monoxide poisoning
The carbon monoxide (CO) poisoning is a medical
emergency. Patient with acute CO poisoning can deve-
lop neurological, gastrointestinal and cardiac symptoms.
We report the modifications of  cardiac biomarkers
(cardiac troponin I and natriuretic peptide type B) in
three cases of CO poisoning that seem to correlate
with the poisoning severity even in absence of cardiac
symptoms. The alteration of  these markers in the acute
phase of CO poisoning are likely to increase the risk
of  long term mortality, and allow to select patients
requiring echocardiography follow-up and cardiac MRI.
Key-words: cardiac biomarkers, monoxide poisoning,
prognostic index.

Introduzione
Il monossido di carbonio (CO) è un gas incolore,

inodore e insapore che deriva dalla combustione in-
completa di qualunque materiale inorganico1,2. L’avve-
lenamento da CO può essere causato dall’esposizione
ai prodotti di ogni tipo di combustione compresi i gas
di scarico degli automezzi, i fumi d’incendio o derivati
dai processi industriali o rilasciati da impianti di riscal-
damento ad uso domestico malfunzionanti3,4. L’intos-
sicazione da CO rappresenta la causa più frequente di
morte da avvelenamento nei paesi industrializzati5. Il
CO è responsabile da solo di più della metà dei casi
fatali di intossicazione in tutto il mondo6. Approssi-
mativamente ogni anno vengono visitati nei Diparti-
menti di Emergenza statunitensi 43000 pazienti intos-
sicati da CO7. Sempre negli U.S.A., muoiono circa 3800
persone in seguito ad avvelenamento da CO, 1400 dei

decessi sono dovuti a cause accidentali8,9. In Italia si
stima che il CO causi ogni anno circa 6000 ricoveri e
più di 350 decessi10. Questi dati, tuttavia sottostimano
la reale incidenza del fenomeno in quanto l’intossica-
zione da CO rappresenta una delle più frequenti cause
di errore diagnostico in Medicina d’Urgenza11, essen-
do i sintomi di presentazione estremamente variabili e
spesso riferibili ad altre patologie11. Il CO viene facil-
mente assorbito attraverso i polmoni e la quantità as-
sorbita è proporzionale al tempo di esposizione al gas
e alla sua concentrazione relativa nell’ambiente4. L’affi-
nità molto elevata del CO per l’emoglobina disloca
l’ossigeno nel sangue venoso polmonare. Il CO lega
l’emoglobina approssimativamente 250 volte più del-
l’ossigeno. La creazione della carbossiemoglobina sposta
anche a sinistra la curva di dissociazione dell’ossigeno
riducendo così ulteriormente il trasporto dell’ossigeno
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ai tessuti. A livello cellulare, il CO si lega ai citocromi
mitocondriali e riduce l’utilizzazione dell’ossigeno. La
somma di questi effetti fisiopatologici determina l’ipos-
sia tissutale, che associata alla capacità del CO di legare
la mioglobina, danneggiandone la funzione, la produ-
zione di radicali liberi e la perossidazione lipidica, spie-
gano le manifestazioni più evidenti del danno miocar-
dico e del sistema nervoso centrale3,12. Sintomi da in-
tossicazione da CO annoverano: cefalea, sonnolenza,
stordimento, nausea, vomito, aritmie, ischemia miocar-
dica, convulsioni, coma, collasso cardiocircolatorio3,4.
Se le sequele neurologiche dopo intossicazione da CO
sono state descritte dettagliatamente13-15, severità e du-
rata delle alterazioni cardiache sono meno note e solo
recenti le acquisizioni sul danno miocardico16-18. Esso è
frequente (37%) nei pazienti con intossicazioni di gra-
do moderato o severo16. In questi pazienti che manife-
stano elevazione dei biomarkers cardiaci e/o altera-
zioni elettrocardiografiche, nonostante la mortalità du-
rante la fase di ospedalizzazione sia bassa (5%), la mor-
talità a lungo termine risulta significativamente più ele-
vata se comparata a quella degli intossicati di gravità
analoga, ma senza segni di danno miocardico16.

Caso clinico
Una domenica pomeriggio invernale, i sanitari del

118 allertati telefonicamente dai familiari di una giova-
ne per una verosimile gastroenterite acuta con secon-
daria perdita di conoscenza, dopo aver forzato la por-
ta dell’appartamento non avendo ottenuto alcuna ri-
sposta dall’interno dell’abitazione, rinvengono tre per-
sone prive di conoscenza. I tre pazienti, madre di anni
46, figlia di anni 23 e il fidanzato della figlia di 22 anni,
vengono trasportati al Pronto Soccorso per sospetta
intossicazione da CO, dovuta al verosimile malfunzio-
namento di una stufa a gas presente nell’abitazione.
Durante il trasporto in ambulanza viene somministrata
ossigeno-terapia (10 litri/minuto). La madre lamenta
cefalea, nausea, vomito e leggero stato confusionale, il
ragazzo esclusivamente cefalea, mentre la ragazza, che
ha trascorso maggior tempo in casa, dopo l’episodio
sincopale, causa della chiamata al 118, presenta nausea,
vomito ripetuto e cefalea intensa. All’arrivo al P.S. ai tre
pazienti viene eseguita emogasanalisi (ABL725, Radio-
meter, Copenhagen, Danimarca). La madre presenta
un valore di carbossiemoglobina (COHB) di 36,5%, la
figlia di 31,8% e il ragazzo di 23,3%. Vengono eseguite
le determinazioni della troponina cardiaca I (Access
Accu TnI) effettuate su analizzatore Access 2 (Beck-
man Coulter, Fullerton, CA, USA) che risultano rispet-
tivamente di 0.06 ng/ml, 0,00 ng/ml e 0,05 ng/ml.
Gli elettrocardiogrammi eseguiti contestualmente non
mostrano alterazioni significative. Dopo la prima va-
lutazione e l’esecuzione degli altri esami di routine i
pazienti vengono sottoposti a una seduta di ossigeno-
terapia iperbarica e successivo monitoraggio ECG
come raccomandato dalle “Linee guida per la gestione

e il trattamento del paziente con intossicazione acuta
da monossido di carbonio”19. Dopo 5 ore vengono
ripetute le determinazioni della troponina cardiaca che
per la madre risulta 0,30 ng/ml, per la figlia 0,33 ng/
ml e per il ragazzo 0,04 ng/ml. In seconda giornata
viene ridosata la troponina e viene dosato anche il pep-
tide natriuretico tipo B (BNP) (Triage BNP Biosite In-
corporated, San Diego, CA, USA.) sempre su analiz-
zatore Access 2: la madre presenta una troponina di
0,42 ng/ml, e BNP di 244 pg/ml, la figlia troponina
0,28 ng/ml e BNP 107 pg/ml, mentre il ragazzo pre-
senta una troponina di 0,04 ng/ml e un BNP di 82
pg/ml. Il monitoraggio ECG permane in tutti i tre
pazienti senza alterazioni ritmo/morfologiche così
come gli ecocardiogrammi dei tre pazienti non evi-
denziano alterazioni patologiche. Nella norma risulta-
no anche le batterie di test psicometrici somministrati
ai pazienti. In quarta giornata i tre pazienti vengono
dimessi asintomatici e arruolati per follow-up con con-
trolli neuro- psicometrici ed ecocardiogrammi ripetuti
nel tempo come suggerito in letteratura19.

Discussione
Nei tre casi considerati, risulta interessante il com-

portamento dei marcatori di danno miocardico. A dif-
ferenza dei valori della COHb che non correlano con
la gravità della sintomatologia, in parte spiegabile an-
che con la precoce ossigeno-terapia a elevati volumi
somministrata già dal personale del 118, la troponina I
risulta più elevata nelle due donne che presentavano,
all’esordio, sintomi più gravi. Stesso discorso per il BNP
che potrebbe riflettere un danno funzionale17 maggio-
re nelle due donne. Studi recenti enfatizzano la genesi
non coronarica17,18 ma probabilmente dovuta all’instau-
rarsi di una fibrosi miocardica18, quale causa della ac-
cresciuta mortalità a lungo termine dei pazienti con in-
tossicazione da CO e alterazioni elettrocardiografiche
e/o rialzo dei marker di miocardionecrosi16. Anche se
sarebbero necessari studi e casistiche più numerose, ri-
sulta comunque utile la determinazione seriata dei mar-
catori miocardici di danno/funzione che presentano
buona correlazione con la gravità dell’intossicazione
anche in assenza di sintomi cardiaci ischemici. L’altera-
zione in fase acuta, dopo l’intossicazione da CO, di tali
marcatori potrebbe permettere inoltre, di selezionare i
pazienti a maggior rischio di sviluppare danni cardiaci
a lungo termine come la fibrosi miocardica rilevabile
con RMN cardiaca18, indicando in tali pazienti la ne-
cessità di un accurato follow-up cardiologico.
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