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Streszczenie

Whprowadzenie: Tlenek wegla (CO) jest bezbarwnym, bezwonnym, niedraznigcym i toksycznym gazem,
niewykrywalnym przez narzady zmystow. Powstaje on w wyniku niecatkowitego spalenia substancji, produktow
zawierajacych weglowodory (np. gazy przemystowe, wegiel drewno). Wedlug badan stanowi jedna z
najczestszych przyczyn zatrué inhalacyjnych na §wiecie.

Cel pracy: Celem pracy byla analiza drég narazenia, obrazu klinicznego oraz metod leczenia zatrucia tlenkiem
wegla.

Skrocony opis stanu wiedzy: Toksycznos$¢ tegoz zwiagzku jest silnie zwigzana z jego wysokim powinowactwem
do hemoglobiny (okoto 200 razy wieksze od tlenu). Strukturami najbardziej newralgicznymi i najbardziej
narazonymi na dziatanie CO sg serce i o$rodkowy uktad nerwowy (OUN). Patomechanizm dziatania polega na
wigzaniu si¢ tlenku wegla z atomem zelaza w czasteczce hemu, tworzac zwigzek zwany karboksyhemoglobing
(COHDb). Wentylacja powietrzem zwierajacym CO wiedzie do hipoksji tkankowej czyli niedotlenienia.
Zwolnieniu, a nastgpnie zahamowaniu ulegaja metaboliczne procesy oksydacyjne, dochodzi do akumulacji
kwasnych metabolitow, przyczyniajacych si¢ do rozszerzenia tetnic moézgowych a w konsekwencji przekrwienia
mozgu.

Podsumowanie: Liczba zatru¢ tlenkiem wegla w Polsce jest znacznie wigksza niz w innych krajach Europy. W
ostatnich latach zaobserwowano znaczny spadek $miertelnosci spowodowanej zatruciem CO, jednakze nadal
bardzo wysoki koszt zdrowotny, wyrazajacy si¢ w tysiacach pacjentow tracacych zdrowie a nawet zycie, sktania
do dbatosci o skuteczno$¢ dziatan prewencyjnych.
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Slowa kluczowe: tlenek wegla, zatrucie, hipoksja.

Abstract

Introduction: Carbon monoxide (CO) is a colorless, odorless, non-irritating and toxic gas, undetectable by the
sense organs. CO is a product of incomplete combustion of substances containing hydrocarbon products
(industrial gas, coal, wood). Carbon monoxide is one of the most common causes of poisoning inhalation in the
world.

Aim of the study: The aim of this study was to analyze the routes of exposure, clinical manifestation and
treatment of carbon monoxide poisoning.

Brief overview of the state of knowledge: The toxicity of carbon monoxide is strongly associated with its high
affinity for hemoglobin (approximately 200 times greater than the oxygen). The heart and central nervous system
(CNS) are the most vulnerable to CO. Pathomechanism of action involves binding of carbon monoxide with iron
atom in the heme molecule to form a compound called carboxyhemoglobin (COHDb). Inhaling carbon monoxide-
rich air may cause anoxia. The oxidative metabolic processes are inhibited. Accumulation of acidic metabolites
cause the enlargement of the cerebral arteries and consequently hyperemia of the brain.

Summary: The amount of carbon monoxide poisoning in Poland is higher than in other European countries.
Significant decrease mortality for carbon monoxide poisoning has observed over the last few years. Thousands
of patients who lose their health and their lives, should cause the attention to the effectiveness of preventive
measures.

Keywords: carbon monoxide, poisoning, hypoxia.

Wprowadzenie

Tlenek wegla (CO) jest bezbarwnym, bezwonnym, niedraznigcym 1 toksycznym
gazem, niewykrywalnym przez narzady zmystow [1]. Powstaje on w wyniku niecatkowitego
spalenia substancji, produktow zawierajacych weglowodory (np. gazy przemystowe, wegiel
drewno). Wedlug badan stanowi jedna z najczestszych przyczyn zatru¢ inhalacyjnych na
§wiecie [2]. Zrédtem tlenku wegla jest rowniez chlorek metylu, bedacy sktadnikiem
rozpuszczalnikow, wchlaniany przez pluca, nastgpnie metabolizowany 1 przeksztalcany w
watrobie do tlenku wegla [2]. Z epidemiologicznego punktu widzenia, najwigksza liczba
zatru¢ obserwowana jest w okresie jesienno- zimowym. Najcze$ciej maja one zwigzek z
przebywaniem w pomieszczeniach ze zle dzialajagcg wentylacja oraz u ofiar pozarow.
Czestos¢ zatru¢ zalezna jest rowniez od warunkéw pogodowych i temperatury powietrza.
Wyniki badan Krzyzanowskiego i wsp. dowodza sezonowos$ci zatru¢ CO. W miesigcach
zimowych $rednie liczby miesigcznych hospitalizacji sa okoto 4-7 razy wyzsze w poroéwnaniu
do miesigcy letnich [3]. Ze wzgledu na niemozliwe organoleptyczne wykrycie tlenku wegla,
zatrucia sg czesto tragiczne w skutkach [3, 1]. Tlenek wegla zwany ,,cichym zabojcg”, tatwo
miesza si¢ z powietrzem oraz wchiania si¢ z drog oddechowych, w ilosci zaleznej od jego

stezenia w powietrzu. Liczba zatru¢ tlenkiem wegla w Polsce jest znacznie wigksza niz w
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innych krajach Europy. W ostatnich latach zaobserwowano znaczny spadek $miertelnosci
spowodowanej zatruciem CO, jednakze nadal bardzo wysoki koszt zdrowotny, wyrazajacy si¢
w tysigcach pacjentdw tracacych zdrowie a nawet zycie, sktania do dbatosci o skuteczno$¢
dziatan prewencyjnych. Toksyczno$¢ tegoz zwigzku jest silnie zwigzana z jego wysokim
powinowactwem do hemoglobiny (okoto 200 razy wieksze od tlenu). Strukturami najbardziej
newralgicznymi i najbardziej narazonymi na dziatanie CO sg serce i osrodkowy uktad
nerwowy (OUN) [5,6]. Patomechanizm dziatania polega na wigzaniu si¢ tlenku wegla z
atomem zelaza w czasteczce hemu, tworzac zwigzek zwany karboksyhemoglobing (COHDb).
Wentylacja powietrzem zwierajacym CO wiedzie do hipoksji tkankowej czyli niedotlenienia.
Zwolnieniu, a nast¢pnie zahamowaniu ulegaja metaboliczne procesy oksydacyjne, dochodzi
do akumulacji kwasnych metabolitow, przyczyniajacych si¢ do rozszerzenia tetnic

mozgowych a w konsekwencji przekrwienia mozgu [4].
Cel pracy

Celem pracy byta analiza droég narazenia, obrazu klinicznego oraz metod leczenia zatrucia

tlenkiem wegla.
Materiat i metoda

W celu przedstawienia problemu postuzono si¢ metoda analizy piSmiennictwa dostepnego w

internetowych, medycznych bazach danych.
Opis stanu wiedzy

Kazda ekspozycja na dzialanie tlenku wegla moze mie¢ skutek $miertelny. Dane
epidemiologiczne dotyczace $miertelnosci 1 hospitalizacji jednoznacznie wskazuja, iz ostre
zatrucia tlenkiem wegla w Polsce stanowig istotny problem zdrowotny, dlatego bardzo wazna

jest wiedza na temat zrodet narazenia.
Zrbédta narazenia

e Kuchnie gazowe
e Dymy pozarowe
e Piece weglowe
e (Grille weglowe
e Dym tytoniowy

o (Gazowe termy grzewcze
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e Gazy spalinowe pojazdow

e Rozpuszczalniki zawierajace chlorek metylenu[4].

Do gléwnych czynnikéw ryzyka zatrucia tlenkiem wegla oraz jego ciezkiego przebiegu
zalicza si¢ wiek, cigze¢, zmniejszone st¢zenie hemoglobiny we krwi, dlugi czas narazenia,
chorobe niedokrwienng serca, schorzenia ukladu oddechowego, utrat¢ przytomnosci oraz
wysitek fizyczny w czasie ekspozycji [4]. Czynniki te znacznie pogarszaja rokowanie, moga

przyczyni¢ si¢ nawet §mierci.
Drogi zatrucia

e \Wziewna

e Przez skore i doustna (w przypadku zatrucia chlorkiem etylenu)[4].
Patofizjologia

Tlenek wegla przedostaje si¢ do organizmu gtéwnie z drog oddechowych, w mniejszej
czgsci przez blony Sluzowe oraz skore. Wydalany przez uklad oddechowy w postaci
niezmienionej, w 1% jedynie utleniany jest do dwutlenku wegla [2, 7]. We krwi taczy si¢ z
hemoglobing tworzac karboksyhemoglobing (COHb). Powinowactwo tlenku wegla do
hemoglobiny jest okoto 200 -250 razy wigksze niz powinowactwo do tlenu [8]. Zwiagzek ten
nie uczestniczy w dostarczaniu tlenu, powodujac ,,uduszenie komorek™. Tlenek wegla wigze
si¢ z hemoglobing, az do momentu osiaggnigcia rownych stezen we krwi i w powietrzu.
Krzywa dysocjacji hemoglobiny pod wptywem tlenku wegla ulega przesunigciu w lewo, co
dodatkowo wiedzie do anoksji tkankowej. Mechanizm dziatania tlenku wegla polega roéwniez
na blokowaniu hemoglobiny (ok. 50%), co sprawia, ze tkanki osob dotknietych ciezka
niedokrwisto$cig (Hgb 6g/dl) sa lepiej dotlenione niz osob, u ktoérych warto$ci hemoglobiny
mieszcza si¢ w granicach wartosci referencyjnych. Reasumujac, tlenek wegla uniemozliwia
przenoszenie tlenu przez hemoglobing poprzez przesunigcie krzywej dysocjacji Hgb oraz
poprzez jej blokowanie. Po rozpadzie wigzania CO z Hg, nadal jest ona zdolna do wigzania i

przenoszenia tlenu [8, 9].

Ekspozycja na dzialanie tlenku wegla powoduje hipoksje tkankowa poprzez
odwracalne potaczenie z mioglobing, hemoglobina, oksydaza cytochromu P450, oksydaza
cytochromowa 1 innymi enzymami, upo$ledzajac procesy zachodzace wewnatrz komorek, co
rowniez poglebia niedotlenienie na poziomie tkankowym. Potgczenie mioglobiny z tlenkiem

wegla jest okoto 40 razy silniejsze niz z tlenem. Noworodki i starsze dzieci sa bardziej
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narazone na toksyczny mechanizm dziatania tlenku wegla z wzgledu na wigksza czgstose
oddechow 1 szybszy metabolizm. Dodatkowo hemoglobina ptodowa posiada wigksze
powinowactwo wigzania CO w poréwnaniu do zwyklej Hb. Osoby z chorobami uktadu
krwionosnego, oddechowego, alkoholicy sg réwniez bardziej wrazliwe na toksycznos$¢ tlenku
wegla. Zwigzek ten moze przyczyni¢ sie rowniez do stresu oksydacyjnego, peroksydacii
lipidow i apoptozy, co skutkuje zaburzeniami uktadu nerwowego. Poziom hemoglobiny
tlenkoweglowej, u 0s6b natogowo niepalacych tytoniu, nie przekracza zazwyczaj 3% ( od 0,2

-0,8%), u palaczy za$ wynosi ok. 10% [7, 10].
Objawy kliniczne zatrucia tlenkiem wegla

Kliniczne objawy zatrucia tlenkiem wegla (CO) sa niejednoznaczne i moga by¢
mylone z niespecyficznymi objawami zakazen wirusowych takich jak grypa czy
przezigbienie. Objawy ostrego zatrucia odzwierciedlaja niekorzystny wplyw tej substancji
przede wszystkim na osrodkowy uktad nerwowy jak i na serce. Pacjenci moga uskarzac si¢ na
bole glowy, zawroty glowy, nudnosci, chwiejno$¢ emocjonalng, dezorientacje¢, niezbornos¢
ruchowa, omdlenia. Dlugotrwate narazenie na CO moze by¢ przyczyna $piaczki, drgawek lub
zaburzen psychicznych [11]. W wyniku niedoboru tlenu moze dochodzi¢ do uszkodzenia
komorek stuchowych narzadu spiralnego w uchu wewnetrznym, co objawia si¢ niedostuchem

lub ghuchota, nierzadko zmiany te sg nieodwracalne [2].

U pacjentow w podesztym wieku, zwtaszcza tych z chorobg wiencowg serca, moze
dojs¢ do zawalu migs$nia sercowego. Podwyzszony poziom markerow martwicy migénia
sercowego oraz zmiany w aktywnosci elektrycznej serca obserwuje si¢ u blisko 40%
hospitalizowanych oso6b z zatruciem tlenkiem wegla [2]. Moze dochodzi¢ rowniez do
zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej, objawiajacych si¢ kwasicg mleczanowg z wysoka

lukg anionowg [4].

Jednym z mozliwych objawow zatrucia CO sg uszkodzenia migs$ni szkieletowych,
ktére moga prowadzi¢ do rabdiomiolizy, bedacej przyczyna ostrej niewydolnosci nerek [2].
Wisniowy kolor skory, zwigzany z cigzkim zatruciem tlenkiem wegla, obserwuje si¢ jedynie
w kilku procentach przypadkow. Na skorze moga si¢ rozwing¢ zmiany rumieniowe i pecherze
zwlaszcza w rejonach ubogich w ttuszczowa tkanke podskorng. Ostre zatrucia tlenkiem wegla

moga doprowadzi¢ do niedoci$nienia tetniczego oraz obrzgku ptuc [11].
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W okresie od kilku do kilkudziesieciu dni po hospitalizacji zwigzanej z zatruciem
tlenkiem wegla moga wystapi¢ neurologiczne powiklania pozne, objawiajace si¢
pogorszeniem osadu rzeczywistosci, ostabieniem pamigci 1 koncentracji, a nawet depresja i

parkinsonizmem. Najczg$ciej sg to zmiany ustepujgce po pewnym czasie [2].

W tabeli 1 zaprezentowano objawy kliniczne zatrucia tlenkiem wegla w zaleznosci od

stezenia w powietrzu.

Tabela 1. Objawy kliniczne zatrucia tlenkiem wegla w zalezno$ci od st¢zenia w

powietrzu[11].

Stezenie CO (%) | Objawy

0,0035 Bole gtowy, zawroty glowy przy ekspozycji 6-8 godzin

0,01 Lekkie bole glowy przy ekspozycji 2-3 godzin

0,02 Lekkie bole glowy przy ekspozycji 2-3 godzin; pogorszenie oceny
sytuacji

0,04 Bole gtowy w okolicy czotowej przy ekspozycji 1-2 godzin

0,08 Zawroty gltowy, nudnosci, drgawki przy ekspozycji 45 min; utrata

$wiadomosci — 2 godzin

0,16 Bole gltowy, tachykardia, zawroty gtowy, nudno$ci przy ekspozycji 20

minut; $mier¢ — mniej niz 2 godzin

0,32 Bole glowy, zawroty glowy, nudno$ci przy ekspozycji 5-10 minut;

smieré¢ — 30 minut

0,64 Bole glowy, zawroty glowy przy ekspozycji 1-2 minut; drgawki,

zatrzymanie oddychania i $mier¢ przy ekspozycji ponizej 20 minut

1,28 Utrata przytomnosci po 2-3 wdechach; smier¢ przy ekspozycji ponizej 3

minut
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Diagnostyka zatrucia tlenkiem wegla

Personel placowek ochrony zdrowia, przeprowadzajagcy wywiad medyczny z
pacjentem, powinien by¢ uwrazliwiony na objawy, mogace wskazywaé¢ na zatrucie tlenkiem
wegla, w szczegolnosci w okresie jesienno-zimowym, w ktoérym istnieje najwigksze
prawdopodobienstwo intoksykacji. Nalezy zwréci¢ szczegbdlng uwage na objawy
grypopodobne (bdle glowy, nudnosci), czy podobne symptomy nie wystepuja wsrod
domownikéw oraz czy w mieszkaniu pacjenta nie ma potencjalnych zZrédet tlenku wegla

(piecyki gazowe, piece weglowe).

Podstawowym badaniem laboratoryjnym potwierdzajacym zatrucie tlenkiem wegla
jest pomiar stezenia w surowicy karboksyhemoglobiny (COHb). Przyjmuje si¢, ze st¢zenie
COHb do 5% u o0so6b niepalacych 1 powyzej 10%-15% u osob palacych tyton, jest
prawidlowe. W przypadku lekkiego zatrucia CO stgzenie COHb wynosi 12-25%, $redniego —
12-25%, a ciezkiego powyzej 25% [2]. U pacjentdow z rozpoznanym zatruciem CO nalezy
przeprowadzi¢  badania markerow  martwicy mig$nia  sercowego  (troponiny),
elektrokardiografi¢, RTG klatki piersiowej, ECHO serca oraz tomografi¢ komputerowa glowy
w zalezno$ci od objawdw klinicznych. Nalezy przeprowadzi¢ réwniez monitoring w kierunku
niewydolnosci nerek [2,4]. W tabeli 2 podano kryteria hospitalizacji oséb z podejrzeniem

zatrucia CO.

Tabela 2. Kryteria hospitalizacji 0s6b z podejrzeniem zatrucia CO [11].

1. | Utrata przytomnosci

2. | Zaburzenia neurologiczne

3. | Kliniczne lub elektrokardiograficzne objawy zaburzen pracy serca

4. | Kwasica metaboliczna

5. | Nieprawidtowe RTG klatki piersiowe;j

6. | Poziom COHb powyzej 25%, poziom COHb powyzej 15% u 0séb z chorobami serca
lub powyzej 10% u kobiet w cigzy

7. | pO2 ponizej 60 mmHg
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Leczenie

Pierwszym etapem pomocy choremu jest jego odizolowanie od strefy skazenia, przy
zachowaniu bezpieczenstwa osob udzielajacych pomocy. Standardowg praktyka podczas
ewakuacji jest jak najszybsze podanie 100% tlenu normobarycznego przez jednostki
ratunkowe (Straz Pozarng). Po ewakuacji i ogélnej ocenie stanu chorego (obecno$¢ poparzen
w obrebie twarzy i ust, sinicy, obecno$¢ sadzy w wydzielinach drog oddechowych, dusznosci,
utraty przytomnosci) nalezy rozwazy¢ zastosowanie intubacji dotchawiczej ze wzgledu na

mozliwo$¢ wystapienia naglego obrzeku gornych drog oddechowych [12].

Oddychanie  100% tlenem normobarycznym, redukuje S$redni czas poéttrwania
karboksyhemoglobiny z 240-300 minut do 40-80 minut. Podczas wentylacji chorego zaleca
si¢ uzywania szczelnych masek wyposazonych w zastawki uniemozliwiajace dostawanie si¢
powietrza podczas wdechu, ktoére powodowatoby zmniejszenie ste¢zenia podawanego tlenu.
Chociaz hiperwentylacja moze przyspiesza¢ eliminacj¢ tlenku wegla, to prowadzi ona do
zmniejszenia ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla we krwi, co skutkuje zmniejszeniem
przeptywu krwi do moézgu i serca. Dlatego tez ze wzgledu na potencjalng szkodliwo$¢ nie
zaleca si¢ jej stosowania przy zatruciach CO. [13] Terapi¢ normobaryczng prowadzi si¢ do

momentu obnizenia st¢zenia karboksyhemoglobiny we krwi do poziomu ponizej 5%. [14]

W kazdym przypadku zatrucia tlenkiem wegla nalezy rozwazy¢ zastosowanie leczenia tlenem
w komorze hiperbarycznej pod ciSnieniem 2,5-3 atm. Zastosowanie podwyzszonego cisnienia
100% tlenu pozwala na skrocenie $redniego czasu pottrwania karboksyhemoglobiny do 20-40
minut. Podejmujac decyzje o wdrozeniu leczenia hiperbarycznego nalezy wzia¢ pod uwaga
mogace wystapi¢ dziatania niepozadane, takie jak barotrauma (uraz ci$nieniowy) i zatrucie
tlenem. [13] Opierajac sie na stanowisku Sekcji Toksykologii Polskiego Towarzystwa
Lekarskiego [4] wskazaniem do rozpoczecia terapii jest Spigczka, utrzymujace si¢ zaburzenia
neurologiczne, kardiologiczne lub kwasica metaboliczna, a takze cigza u kobiety ze st¢zeniem
COHb>25%,; oraz wystepowanie COHb >15% u kobiety ciezarnej przy wspodlistniejacych
zaburzeniach neurologicznych, kardiologicznych lub kwasicy metabolicznej wystepujacych
pomimo wdrozonej normobarycznej terapii tlenowej. Leczenie hiperbaryczne powinno by¢
zastosowane nie pozniej niz 24 godziny po ekspozycji na tlenek wegla. Niezaleznie od tego
czy pacjent zostal poddany terapii hiperbarycznej powinien otrzymywaé 100% tlen pod

normalnym ci$nieniem przez czas 6-12 godzin. [13]
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Obarczone szczegdlnie wysokim ryzykiem powiktan dla ptodu sg zatrucia kobiet cigzarnych.
Nawet niewielkie zatrucia CO mogg prowadzi¢ do $mierci plodu, mézgowego porazenia
dzieciecego, deformacji czaszki i zaburzen umystowych. Wzrost stezenia COHb u ptodu jest
opozniony o 2-3 godziny w stosunku do zmian tego parametru u matki, jednak ze wzgledu na
wieksze powinowactwo hemoglobiny ptodowej niz matczynej do CO jest ono u niego wyzsze
1 moze wzrasta¢ nawet w czasie zmniejszania si¢ jego stezenia we krwi matki. Ze wzgledu na

silng toksyczno$¢ CO dla dziecka rekomenduje si¢ wdrozenie leczenia hiperbarycznego. [13]
Podsumowanie

Mimo licznych kampanii prewencyjnych, liczba ofiar $miertelnych zatrucia gazami, w
tym tlenkiem wegla w naszym Kraju, istotnie si¢ nie zmniejszyla na przetomie ostatniego
dziesigciolecia. Na tle Europy, Polska nalezy do krajow, gdzie odnotowuje si¢ najwiekszy
odsetek zgondéw spowodowanych zatruciami inhalacyjnymi. W poréwnaniu do innych
krajow, w Polsce rowniez znacznie wyzszy jest odsetek zatru¢ przypadkowych. Lekkie badz
cigzkie zatrucia sg przyczyna tysiecy hospitalizacji. Wigkszos$¢ z nich jest krotkoterminowa, a
terapia zakonczona powodzeniem ma miejsce W 99,5% przypadkéw. Roczna liczba
hospitalizacji w Polsce wynosi 8,9 na 100 000 mieszkancow. Dane te analizowane sg w

Narodowym Instytucie Zdrowia Publicznego [15].

Wiegkszo$¢ zgondw z powodu zatrucia tlenkiem wegla w Polsce klasyfikowana jest
jako przypadkowe. Dowodzi to niewystarczajgcej skutecznosci prowadzonych kampanii i
dziatah prewencyjnych. Obecne systemy 1 dane statystyczne nie odzwierciedlaja
rzeczywistego rozmiaru problemu. Choroby przewlekle, be¢dace konsekwencja ostrych zatru¢
jak réwniez skutki dlugotrwatej ekspozycji na nizsze stezenia nie sg rejestrowane. Tlenek
wegla jest doskonale znang 1 mozliwg do uniknigcia trucizng, dlatego nalezy przylozyc
wszelkich staran odzwierciedlajacych sie w spadku wspolczynnika nowych ostrych oraz

przewlektych zatru¢ czy zgonéw [3].
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