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Streszczenie

Tlenek wegla (CO) jest jedna z najczestszych przyczyn zatrucia inhalacyjnego na $wiecie. CO jest bezwonnym, bez-
barwnym gazem, ktéry zwykle pozostaje niewykrywalny, dopoki nie dojdzie do uszkodzenia narzaddw czy $mierci. Ciezkie
zatrucie CO moze spowodowac zaburzenia wielonarzagdowe, czesto wymagajace przyjecia do oddziatu intensywnej opieki
medycznej. Objawy zatrucia tlenkiem wegla sg niespecyficzne i ich nasilenie moze by¢ od tagodnych, takich jak bdl gto-
wy, splatanie, brak energii, az do ciezkich, takich jak $pigczka, depresja oddechowa, zaburzenia czynnosci serca, a nawet
$mier¢. W artykule opisano mechanizm dziatania tlenku wegla na organizm cztowieka. Scharakteryzowano takze objawy
towarzyszace zatruciu w zaleznos$ci od stezenia hemoglobiny tlenkoweglowej. Ponadto zostaty oméwione zasady leczenia,
a takze pozniejsze postepowanie z pacjentem po zatruciu tlenkiem wegla.

Stowa kluczowe: zatrucie tlenkiem wegla, tlenoterapia hiperbaryczna

Summary

Carbon monoxide (CO) is one of the most common causes of inhalation poisoning worldwide. CO is an odorless, colorless
gas that usually remains undetectable until exposure results in injury or death. Severe CO poisoning can cause multiorgan
dysfunction, frequently necessitating admission to intensive care units. The manifestation of carbon monoxide poisoning
are non specific and severity of symptoms range from mild such as headache, confusion, lack of energy to severe, such as
coma, respiratory depression, cardiac dysfunction and even death. This article describes the influence of carbon monoxide
influence on the human body functions. It also characterizes the signs and symptoms of poisoning according to the car-
boxyhemoglobin levels. Moreover, it presents the options of treatment and long term follow-up procedures for the victims of
carbon monoxide poisoning.
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WSTEP

Tlenek wegla (CO) jest najczestszg Smiertelng
przyczyng przypadkowych zatru¢ na catym Swiecie.
Zrédtem tlenku wegla jest niecatkowite spalanie pro-
duktow zawierajgcych weglowodory, a takze spaliny
samochodowe, piecyki gazowe, benzynowe generato-
ry pradu, dym tytoniowy. Czesto niedocenianym zro-
dtem zatrucia tlenkiem wegla jest chlorek metylu obec-
ny w rozpuszczalnikach, jego opary sa wchtaniane do
organizmu poprzez ptuca, a nastepnie w watrobie jest
przeksztatcany do CO (1, 2).

Liczba zatru¢ CO znacznie zwieksza sie w okresie
jesienno-zimowym. Najczesciej dochodzi do nich w
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pomieszczeniach z wadliwie dziatajgca wentylacjg, a
takze u ofiar pozaréw. Tlenek wegla jest bezwonnym,
bezbarwnym, bezsmakowym gazem, nie ma wiasci-
wosci draznigcych, dlatego tez organoleptycznie jest
nie do wykrycia przez cztowieka. Z tego powodu skutki
zatrucia CO bywaja czesto tragiczne.

W Polsce nie ma obowiazku zgtaszania zatru¢ tlen-
kiem wegla, wiec nie jest znana dokfadna statystyka
tego zjawiska. Wedtug danych z USA rocznie dochodzi
do okoto 15 000 zatru¢ (przypadki niezwigzane z poza-
rem, niezamierzone), z czego 500 konczy sie $miertel-
nie. Najczesciej ekspozycja ma miejsce w domu, ofiary
to gtéwnie osoby ponizej 44 roku zycia i kobiety (3).
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PATOFIZJOLOGIA

Tlenek wegla wnika do organizmu poprzez drogi
oddechowe, a w mniejszej ilosci przez skére i btony
$luzowe, jednak w przebiegu intoksykacji nie ma to
istotnego znaczenia. Z organizmu wydalany jest przez
uktad oddechowy jako tlenek wegla, a jedynie w 1%
jest utleniany do dwutlenku wegla (4).

We krwi CO taczy sie z hemoglobing (Hb), tworzac
karboksyhemoglobine (COHb). Szybkos$¢ wigzania sie
CO z hemoglobing w poczatkowym okresie ekspozy-
cji jest duza, az do momentu osiagniecia rownowagi
miedzy stezeniem COHb we krwi a CO w powietrzu.
Powinowactwo tlenku wegla do hemoglobiny jest
200-250 razy wieksze niz tlenu. Dysocjacja karboksyhe-
moglobiny nastepuje 10 razy wolniej niz oksyhemoglo-
biny, w ten spos6b CO blokuje hemoglobine dla tlenu.
Dodatkowo tlenek wegla powoduje przesuniecie krzy-
wej dysocjacji hemoglobiny w lewo, zwiekszajac powi-
nowactwo hemoglobiny do tlenu (efekt Haldane’a), co
prowadzi do anoksji w tkankach (5, 6). U oséb z ciezka
niedokrwistoscig (Hb 6 g/dl) komérki sg zaopatrywane
w wiekszg ilo$¢ tlenu niz u osoéb, u ktérych stezenie
hemoglobiny jest réwne 12 g/dl, z czego 50% hemo-
globiny jest zablokowane przez CO. Powyzszy przy-
ktad dowodzi tego, ze tlenek wegla uposledza wiasci-
we zaopatrzenie tkanek w tlen nie tylko bezposrednio
poprzez blokade hemoglobiny, ale takze posrednio
poprzez przesuniecie krzywej dysocjacji hemoglobiny
w lewo, co stabilizuje wigzanie hemoglobiny z tlenem.
Po rozpadzie wigzania hemoglobiny z tlenkiem wegla
hemoglobina nadal jest zdolna do wigzania tlenu (6).

Po wniknieciu do krwi okoto 15% tlenku wegla dy-
funduje do tkanek i wigze sie z mioglobing i oksydaza
cytochromu C, uposledzajac w ten sposdb procesy
wewnatrzkomoérkowe, co dodatkowo pogtebia hipok-
sje tkankowa. Z mioglobing CO wigze sie okoto 40 razy
silniej niz tlen (5, 6). Noworodki ze wzgledu na obec-
nos$¢ w ich krwi hemoglobiny ptodowej, ktora wigze
dwa razy wiecej tlenku wegla niz zwykta hemoglobina,
s bardziej wrazliwe na dziatanie CO. Dzieci sg bardziej
wrazliwe na dziatanie tlenku wegla takze ze wzgledu na
wieksza czesto$¢ oddechéw w poréwnaniu z osobami
dorostymi, a takze szybszy metabolizm (2). Zwiekszong
wrazliwo$¢ na dziatanie tlenku wegla wykazujg osoby
z przewlektymi chorobami uktadu oddechowego czy
krwionos$nego, z zaburzeniami w uktadzie krwiotwor-
czym (np. z niedokrwistoscia) czy alkoholicy (4, 7).

Wewnatrznaczyniowo tlenek wegla powoduje uwol-
nienie tlenku azotu z ptytek krwi, co rozpoczyna tworze-
nie agregatéw ptytkowo-neutrofilowych oraz uwalnianie
mieloperoksydazy i proteaz. Reakcje te prowadzg do
stresu oksydacyjnego, peroksydaciji lipidéw i apoptozy,
co w konsekwencji niszczy komorki nerwowe, skutkujac
pdznymi objawami neurologicznymi (4, 5, 7).

Ze wzgledu na endogenng produkcje CO przez
oksygenaze hemowa zaktada sie, ze u oséb niepala-
cych poziom hemoglobiny tlenkoweglowej powinien
by¢ ponizej 3% ($rednio 0,2-0,8%), natomiast u pala-
czy moze osiggac warto$¢ nawet 10% (4, 5, 7).
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OBJAWY ZATRUCIA

Brak jest patognomonicznych objawéw zatrucia CO,
dlatego tez bardzo fatwo mozna je przeoczy¢. Co wie-
cej najczestsze objawy zatrucia (bole i zawroty gtowy,
wymioty) moga sugerowaé infekcje grypopodobna,
zatrucie pokarmowe czy inng infekcje wirusowa. Za-
tem nietrudno postawi¢ btedng diagnoze szczegdlnie
u dzieci, u ktérych tego typu infekcje czesto wystepuja
(2, 4-6).

Najbardziej wrazliwe na uszkodzenia sg tkanki o
wysokiej aktywnosci metabolicznej, czyli osrodkowy
uktad nerwowy i serce. Objawem czesto niezauwaza-
nym przez ofiare jest spowolnienie, nadmierna sen-
nos¢. Jest to niebezpieczne ze wzgledu na zasypia-
nie ofiary w miejscu, gdzie jest narazona na wysokie
stezenie CO, co moze prowadzi¢ do $mierci. Jednym
z pierwszych objawéw sg bdle i zawroty gtowy, poza
tym moze pojawi¢ sie splatanie, a przy ciezszych za-
truciach dochodzi do utraty przytomnosci (1, 6, 7).
Ponadto CO moze powodowa¢ zaburzenia widzenia,
szczegolnie w nocy, ubytki w polu widzenia. W wyniku
niedotlenienia moze dochodzi¢ do uszkodzenia komo-
rek zmystowych w uchu wewnetrznym, prowadzac do
niedostuchu lub gtuchoty. Uszkodzenie stuchu wywo-
fane przez tlenek wegla ma charakter nieodwracalny i
moze sie pogtebiaé. W ototoksycznosci wywotanej CO
istotne jest wytwarzanie wolnych rodnikoéw, ktorych
ilo§¢ mozna zmniejszy¢, a zatem takze zmniejszy¢
uszkodzenie stuchu, poprzez podawanie allopurinolu
(4, 8). Efektem zatrucia moze by¢ takze przej$ciowa lub
trwata utrata wechu. W wyniku uszkodzenia OUN, spo-
wodowanego zatruciem CO, moga wystapi¢ drgawki
uogodlnione, obrzek moézgu, krwotoki okotonaczyniowe
(1, 6, 7). U 10% o0s6b zatrutych tlenkiem wegla znaj-
duje sie zmiany w o$rodkowym uktadzie nerwowym,
40% ma problemy z pamiecia, a u 30% obserwuje sie
zaburzenia osobowosci (9).

W wyniku zatrucia tlenkiem wegla moze takze dojsé
do uszkodzenia miesni. Szczegdlnie niebezpieczne
jest niedotlenienie mie$nia sercowego, bowiem mio-
globina sercowa trzy razy silniej wigze tlenek wegla
niz mioglobina miesni szkieletowych. U 37% zatrutych
CO stwierdza sie podwyzszone markery $wiadczace
0 niedokrwieniu mie$nia sercowego oraz zmiany w
elektrokardiogramie pod postacig obnizenia odcin-
ka ST, migotania przedsionkéw czy arytmie komoro-
we (2, 4-7). W wyniku uszkodzenia i rozpadu mie$ni
szkieletowych moze doj$¢ do mioglobinurii, co z kolei
prowadzi do ostrej niewydolno$¢ nerek. Tlenek wegla
ma takze bezposrednie dziatanie toksyczne na kanaliki
nerkowe, jednak wiekszos¢ ostrych niewydolnosci ne-
rek w przebiegu zatrucia CO jest wynikiem rabdomioli-
zy (6). Miotonia, do ktérej dochodzi w wyniku zatrucia
tlenkiem wegla, jest szczegolnie niebezpieczna, gdyz
uniemozliwia przytomnej jeszcze osobie zatrutej CO
wydostanie sie z pomieszczenia (1). Innymi skutkami
zatrucia moze by¢ przekrwienie narzadéw migzszo-
wych, a takze rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczy-
niowe. U osoby zatrutej skéra moze mie¢ barwe od
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wisniowoczerwonej do sinej (6). Ponadto 20-30% pa-
cjentéw wymagajgcych intubaciji rozwija obrzek ptuc,
co wiaze sie z niewydolnoscig lewej komory, gdyz nie
stwierdzono bezposredniego wptywu tego gazu na
tkanki ptuc (6).

Osoby po zatruciu tlenkiem wegla powinny byé
objete specjalistyczng opiekg neurologa i kardio-
loga jeszcze przez kilka tygodni po zakonczeniu
hospitalizacji, ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpie-
nia péznych powiktan. W okresie od 2 do 40 dni po
zatruciu 3-23% pacjentéw prezentuje nowe objawy
neurologiczne, takie jak: gorszg ocene sytuacji, osta-
biong koncentracje, stabszg pamieé, nietrzymanie
moczu i stolca, depresje, parkinsonizm, zto$¢, nie-
wyrazng mowe, pochylong postawe, zawroty gtowy,
trudnosci w potykaniu, porazenie wiotkie, mutyzm.
Jednak zmiany neuropsychiatryczne moga wystagpic¢
nawet wiele lat po zatruciu tlenkiem wegla (1, 2, 4,
6-8, 10, 11). U wiekszos$ci osdb zmiany te ustepuja.
Tarun i wsp. (11) opisujg przypadek mtodej kobiety,
ktéra po zatruciu tlenkiem wegla trafita do szpitala,
w ktérym nie byto mozliwosci oceny stezenia hemo-
globiny tlenkoweglowej. Ze wzgledu na objawy neu-
rologiczne zostata przestana na leczenie w komorze
hiperbarycznej. Po 15 dniach terapii hiperbarycznej
stwierdzono u niej poprawe w wynikach testéw neu-
ropsychologicznych (MMSE) z 12/30 na 29/30 (5).

Czynniki ryzyka wystgpienia pdznych objawow
neurologicznych to utrata przytomnosci, wiek powy-
zej 36 roku zycia, stezenie COHb powyzej 25%. Brak
jest badan dotyczacych zatrucia CO u dzieci ponizej
15 roku zycia i u ciezarnych. Pacjenci z obecnymi czyn-
nikami ryzyka powinni by¢ poddani terapii w komorze
hiperbaryczne;.

U pacjentéw z opéznionymi objawami neurologicz-
nymi w wykonanych badaniach neuroobrazowych ob-
serwuje sie zmiany w: gatce bladej, hipokampie, jadrze
ogoniastym, rozsiane zmiany w istocie biatej okotoko-
morowej, mézdzku, prazkowiu (12).

Ciezkim zatruciom CO z powaznymi nastepstwami
moga ulega¢ takze dzieci w zyciu ptodowym w przy-
padku ekspozycji matki. Stezenie karboksyhemoglo-
biny u ptodu jest o okoto 10-15% wyzsze niz u matki.
Nawet niezbyt nasilone objawy u ciezarnej nie wyklu-
czajg powiktan u ptodu pod postacia: zmian osobo-
wosciowych, deformacji kohczyn i czaszki, porazenia
mobzgowego, $mierci. Dlatego tez kobiety ciezarne, u
ktérych stwierdzono zatrucie tlenkiem wegla, powinny
by¢ leczone w komorze hiperbarycznej (6).

DIAGNOSTYKA

W przypadku podejrzenia zatrucia CO niezwykle
istotne jest zwrdcenie uwagi, czy podobne objawy nie
wystepujg u innych oséb przebywajgcych w poblizu
chorego, a takze czy na podstawie okolicznosci zda-
rzenia mozemy podejrzewaé zatrucie tlenkiem wegla.
Przy podejrzeniu zatrucia CO niezwykle istotne jest do-
ktadne i szybkie zebranie wywiadu, bowiem czas dzia-
fa na niekorzy$¢ pacjenta.

Potwierdzeniem rozpoznania zatrucia tlenkiem we-
gla jest stwierdzenie podwyzszonego stezenia he-
moglobiny tlenkoweglowej w surowicy powyzej 3% u
0s6b niepalacych oraz powyzej 10% u osdb palgcych.
Pomiar stezenia karboksyhemoglobiny pozwala nam
dodatkowo na ocene ciezkos$ci zatrucia. O lekkim za-
truciu moéwimy, gdy stezenie COHb wynosi 10-30%, o
$rednio ciezkim przy stezeniu 30-50%, a o ciezkim przy
stezeniu 50-80% (4, 5, 7).

Pulsoksymetr nie odréznia karboksyhemoglobiny od
oksyhemoglobiny, wiec prawidtowa saturacja krwi nie
wyklucza zatrucia tlenkiem wegla. W tym celu stosuje
sie urzgdzenia mierzgce nie tylko oksyhemoglobing,
ale tez karboksyhemoglobine oraz methemoglobine.
Nie sg one jednak ogdlnie dostepne. Bardziej popu-
larng metodg jest oznaczenie stezenia karboksyhemo-
globiny w surowicy krwi (2, 9).

W badaniach laboratoryjnych stwierdza sie leuko-
cytoze, hiperglikemie oraz wzrost aktywno$ci amino-
transferaz, fosfatazy alkalicznej, dehydrogenazy mle-
czanowej, enzymdw sercowych (troponina, CK-MB),
obnizenie stezenia zelaza. Pacjenci wymagajg moni-
torowania w kierunku niewydolnosci nerek. Ponadto
ofiary zatrucia CO poza oznaczeniem stezenia enzy-
mow sercowych powinny mie¢ wykonane EKG.

LECZENIE

Sredni czas pofttrwania karboksyhemoglobiny w
organizmie cztowieka przy oddychaniu tlenem at-
mosferycznym réwny jest ok. 5-6 godzin, tlenotera-
pia bierna przez maske 100% tlenem skraca ten czas
do 30-90 minut. Natomiast terapia w komorze hiper-
barycznej przy oddychaniu tlenem pod ci$nieniem
2,5-2,8 atmosfer skraca czas poéttrwania karboksyhe-
moglobiny do 15-23 minut (1, 6). Terapia hiperbarycz-
na poprawia oddychanie komérkowe, hamuje perok-
sydacije lipidéw, uposledza przyleganie leukocytéw do
$cian naczyn (13).

W leczeniu najistotniejsze jest natychmiastowe
wyniesienie osoby zatrutej z pomieszczenia i jak naj-
szybsze zapewnienie jej dostepu $wiezego powietrza.
Natomiast brak jest jednolitych ustalen, kiedy powin-
no sie stosowac terapie w komorze hiperbaryczne;.
Przyjmuje sie, ze pacjenci z poziomem COHb powy-
zej 25%, z utratg przytomnosci, z obecnymi objawami
z uktadu neurologicznego i krgzenia powinni odby¢
przynajmniej jedng sesje w komorze hiperbarycznej
w ciggu 24 godzin od momentu zatrucia. Dodatkowg
sesje powinno sie rozwazy¢ u oséb z przetrwatymi
objawami neurologicznymi. Ponadto u wszystkich
pacjentéw zaleca sie oddychanie 100% tlenem przez
6-12 godzin (6).

Przy podejmowaniu decyzji o witaczeniu terapii w
komorze hiperbarycznej nalezy pamieta¢ o dziataniach
ubocznych tej metody leczniczej. Objawy uboczne
najczesciej dotycza os$rodkowego uktadu nerwowe-
go i przypominajg zatrucie tlenkiem wegla. Obserwuje
sie rozdraznienie, szumy w uszach, nudnos$ci, drzenia
mie$ni, ograniczenie pola widzenia, barotraume (6).
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Poza stosowaniem leczenia tlenem, nalezy pamie-
ta¢, iz pacjent moze wymagac leczenia nerkozastep-
czego w przypadku niewydolnosci nerek badz tez
specjalistycznej opieki kardiologicznej. W przysztosci
ciekawym rozwigzaniem moze okazaé sie leczenie in-
halacjami z wodoru. Gaz ten ma dziatanie antyoksyda-
cyjne i przeciwdziata apoptozie, chroni narzgdy przed
urazem niedokrwienno-krwotocznym. Rozwigzanie to
wymaga jednak jeszcze wielu badan (11).

Obecnie prowadzone sg badania nad innymi wia-
$ciwoséciami tlenku wegla. Duze zainteresowanie
budzi endogenna pula tlenku wegla powstajgca w
organizmie przy udziale oksygenazy hemowej. Od-
kryto jej dziatania przeciwproliferacyjne, antyoksyda-
cyjne, przeciwzapalne, przeciwdziatajgce apoptozie
i jako czynnik wazoaktywny (9, 14). Powyzsze wia-
$ciwosci mogtyby by¢ pomocne w transplantologii,
w leczeniu standéw niedokrwienia z nastepowa reper-
fuzja, w leczeniu posocznicy czy wstrzgsu. Na wyniki
dalszych badan trzeba jeszcze poczekaé, aby moc
okresli¢ odpowiednig podaz CO. Jesli wyniki tych
badan okazg sie pomysine, to tlenek wegla, uzywa-
ny juz przez starozytnych Grekéw i Rzymian do eg-
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zekucji kryminalistow, bedzie moégt zaistnie¢ jako lek
w XXI wieku.

PODSUMOWANIE

Tlenek wegla jest jedng z najczestszych przyczyn za-
tru¢. Objawy zatrucia sg niecharakterystyczne, co spra-
wia, ze duza role w rozpoznaniu odgrywa doktadnie
zebrany wywiad, a potwierdzeniem rozpoznania jest
podwyzszenie stezenia karboksyhemoglobiny we krwi.

Praktyczne wskazowki przy podejrzeniu zatruci tlen-
kiem wegla — co nalezy zrobié:

1. dokfadnie zebra¢ wywiad, szczegdlnie gdy podob-
ne objawy wystepuja u innych domownikow,

2. oznaczy¢ COHb we krwi,

3. rozpocza¢ leczenie 100% tlenem,

4. skontaktowa¢ sie z najblizszym Osrodkiem Terapii
Hiperbarycznej celem kwalifikacji pacjenta do le-
czenia w komorze hiperbarycznej,

5. kontynuowa¢ leczenie 100% tlenem przez 6-12 godz.
w przypadku leczenia w komorze hiperbarycznej,

6. zaleci¢ pacjentowi kontrolng wizyte w poradni neu-
rologicznej, celem wykluczenia péznych objawow
neurologicznych.
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