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ABSTRAKT

Zatrucia tlenkiem węgla (czadem) stanowią częsty problem kliniczny, szczególnie w okresie

jesienno-zimowym. Tlenek węgla jest bezwonnym, bezbarwnym gazem, a zatrucie powoduje

niedotlenienie, uszkodzenie komórek i w konsekencji może prowadzić do śmierci. Narażenie na

tlenek węgla jest mierzone bezpośrednio z próbek krwi i wyrażane jako procent

karboksyhemoglobiny lub pośrednio przy użyciu tlenku węgla w wydychanym powietrzu. Procent

karboksyhemoglobiny jest najczęściej stosowanym biomarkerem narażenia na tlenek węgla.

Chociaż rozpoznanie zatrucia tlenkiem węgla można potwierdzić poprzez wykrycie

podwyższonego poziomu karboksyhemoglobiny we krwi, nie należy ignorować obecności objawów

klinicznych po znanym narażeniu na tlenek węgla. Zatrucie tlenkiem węgla może mieć trwałe

następstwa. Lekarze oceniający pacjentów z ostrym zatruciem powinni wdrożyć leczenie

normobarycznym tlenem i rozważyć leczenie hiperbarycznym tlenem. Często całkowity powrót do

zdrowia po zatruciu może być niemożliwy i należy wtedy skierować na leczenie powikłań do

odpowiednich specjalistów.

SŁOWA KLUCZ: "carbon monoxide"; "carbon monoxide poisoning";
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Abstract

Carbon monoxide poisoning is a common clinical problem, especially in autumn and winter.

Carbon monoxide is an odorless, colorless gas and poisoning causes hypoxia, cell damage and

consequently, can lead to death. Carbon monoxide exposure is measured directly from blood

samples and expressed as a percentage of carboxyhemoglobin or indirectly using carbon monoxide

in the breath. Carboxyhemoglobin percentage is the most commonly used biomarker of carbon

monoxide exposure. Although the diagnosis of carbon monoxide poisoning can be confirmed by the

detection of elevated levels of carboxyhemoglobin in the blood, the presence of clinical signs after

known exposure to carbon monoxide should not be ignored. Carbon monoxide poisoning can have

lasting effects. Physicians evaluating patients with acute poisoning should initiate treatment with

normobaric oxygen and consider treatment with hyperbaric oxygen. Often, complete recovery after

poisoning may not be possible and you should then refer for the treatment of complications to

appropriate specialists.

Keywords: carbon monoxide, carbon monoxide poisoning

WSTĘP

Tlenek węgla (CO), czyli czad jest gazem bezwonnym, bezbarwnym. Powstaje w wyniku

niepełnego spalania gazu (gazu ziemnego, butanu/propanu z butli) głównie w piecykach gazowych

oraz spalania węgla, koksu z niesprawnymi przewodami kominowymi. Do zatrucia może również

dojść przy korzystaniu ze spalinowych urządzeń mechanicznych, a także przy naprawianiu

samochodu z włączonym silnikiem w zamkniętym pomieszczeniu.

Tlenek węgla wiąże się z hemoglobiną o wiele łatwiej niż tlen. To on zamiast tlenu przyłącza się do

hemoglobiny i jest transportowany z płuc do tkanek. Wskutek tego procesu powstaje

karboksyhemoglobina (HbCO), która uniemożliwia przenoszenie tlenu i w konsekwencji prowadzi

do hipoksji. Wraz z oksydazą cytochromową powoduje powstawanie niekorzystnych wolnych
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rodników i uszkodzenia struktur błonowych komórek. Dawka śmiertelna tlenku węgla zależna jest

od czasu ekspozycji, stężenia CO we wdychanym powietrzu, a także od aktywności oddechowej.

CEL PRACY: Celem pracy było opisanie przypadku zatrucia tlenkiem węgla, postępowania

leczniczego oraz wyników terapii przydatnych w praktyce lekarskiej.

MATERIAŁY I METODY: Do napisania artykułu posłużył przypadek Pacjenta przyjętego na

Oddział Toksykologiczno- Kardiologiczny WSS w Lublinie oraz publikacje naukowe znajdujące

się w bazie Pubmed. Bazę przeszukano dnia 3 lipca 2023r. używając fraz: "carbon monoxide",

"carbon monoxide poisoning". Po przeczytaniu tytułów i abstraktów znalezionych artykułów

wybrano 22 artykuły w celu przygotowania pracy.

WYNIKI I DYSKUSJA: Zatrucie tlenkiem węgla występuje dosyć często. Objawy są

niespecyficzne. Ekspozycja na małe stężenie tego gazu powoduje bóle i zawroty głowy, bóle mięśni

lub zaburzenia neuropsychologiczne. Natomiast ekspozycja na duże stężenia skutkuje splątaniem,

utratą przytomności lub zgonem. Postępowanie z pacjentem, u którego podejrzewa się zatrucie CO,

zależy od jego stanu.

Mężczyzna w wieku 63 lat był hospitalizowany na Oddziale Toksykologiczno-Kardiologicznym z

powodu zatrucia tlenkiem węgla. Pacjent przez kilka godzin używał maszyny spalinowej do cięcia

betonu w zamkniętym pomieszczeniu. Z relacji zespołu ratownictwa medycznego pacjent był

splątany, pobudzony psychoruchowo, wymagał podawania leków sedatywnych oraz prowadzono

tlenoterapię bierną przez maskę z rezerwuarem.

W badaniu fizykalnym pacjenta stwierdzono: źrenice równe, prawidłowo reaktywne, bez oczopląsu,

nerwy czaszkowe wolne, bez objawów ogniskowego uszkodzenia OUN. Osłuchowo nad polami

płucnymi szmer pęcherzykowy prawidłowy, akcja serca miarowa o częstości 90/min, objawy

oponowe ujemne. Pacjent negował bóle i zawroty głowy oraz zaburzenia chodu.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono nieprawidłową glikemię na czczo, niedokrwistość z

niedoboru żelaza (hipochromiczna, mikrocytowa, zmniejszone stężenia żelaza i ferrytyny w

surowicy). Ponadto podwyższone D-dimery (1291ng/ml), bez zaburzeń w obrębie czasu

protrombinowego(PT), czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) oraz

międzynarodowego współczynnika znormalizowanego (INR), nieobecne również były wykładniki

uszkodzenia wątroby. Wartości troponin HS, NT PRO-BNT w normie.

W kolejnych dniach poszerzono diagnostykę i wykonano badanie echokardiograficzne, w którym

stwierdzono zwłóknienia w brzegach płatków aortalnych, graniczną wielkość lewego przedsionka,

prawidłową grubość ścian lewej komory, kurczliwość lewej komory hiperkinetyczną, bez zwężania,
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z frakcją wyrzutową około 65-67%, dysfunkcję rozkurczowa lewej komory I stopnia. Zrobiono

badanie radiologiczne klatki piersiowej, gdzie nie zauważono ewentualnej patologii. U pacjenta

zaobserwowano podwyższone wartości ciśnienia tętniczego, osiągające wartość do 164/100mmHg.

Pacjent konsultowany neurologicznie i psychologicznie – bez zastrzeżeń.

W leczeniu zastosowano tlenoterapię oraz intensywne leczenie objawowe: kwas acetylosalicylowy,

enoksaparynę, żelazo, nebiwolol, ramipryl, rozuwastatynę, deksametazon.

Pacjenta w dobrym stanie ogółnym wypisano do domu.

W literaturze kwestie zatrucia tlenkiem są szeroko omawiane. Wskazywane jest, że ani ciężkość

kliniczna, ani poprawa kliniczna pacjentów zatrutych CO nie koreluje bezpośrednio z poziomem

COHb we krwi lub klirensem COHb. Toksyczne działanie CO wynika z wpływu hamowania CO na

dostarczanie tlenu, jak również na wiązanie z białkami komórkowymi zawierającymi hem. Oprócz

hemoglobiny, CO wiąże się z innymi białkami zawierającymi hem, w tym mioglobiną w sercu i

mięśniach szkieletowych, mitochondrialną oksydazą cytochromu c (COX; kompleks IV) i innymi.

Redukcja dostarczania tlenu za pośrednictwem CO i mitochondrialnej fosforylacji oksydacyjnej

powoduje niedokrwienne uszkodzenie mózgu, co prowadzi do deficytów poznawczych u osób,

które przeżyły. Zatrucie tlenkiem węgla najlepiej diagnozuje się na podstawie triady klinicznej:

1. objawy odpowiadające zatruciu tlenkiem węgla;

2. historia niedawnego narażenia na CO;

3. podwyższone poziomy COHb.

Kryteria te nie są ścisłe. Należy zachować ostrożność, aby nie wyeliminować przypadków

potencjalnych przewlekłych zatruć CO z niższymi stężeniami. W niejednoznacznych prezentacjach

pomocne mogą być poziomy CO w powietrzu w otoczeniu, podobnie jak wiedza o potencjalnych

źródłach zatrucia CO (wadliwe piece itp.). Objawy najczęściej obejmują ból głowy, zawroty głowy,

zmęczenie, nudności i wymioty, zaburzenia świadomości, ból w klatce piersiowej, duszność i utratę

przytomności. Wielu pacjentów znajduje się nieprzytomnych lub ciężko chorych, co uniemożliwia

uzyskanie historii. Pomiar podwyższonego stężenia COHb we krwi powinien służyć jako

potwierdzenie rozpoznania z powodu podejrzenia narażenia. Chociaż diagnoza jest trudniejsza,

przewlekła ekspozycja na CO o niższym stężeniu wiąże się ze zmniejszoną funkcją poznawczą i

problemami neurologicznymi. Bardziej unikalne objawy przewlekłego narażenia na CO obejmują

chroniczne zmęczenie, zawroty głowy, parestezje, policytemię, ból brzucha, biegunkę i nawracające

infekcje.
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Warto zaznaczyć, że obecna terapia zatrucia CO to 100% tlen normobaryczny (NBO2) lub HBO2

(2,5–3 atmosfer). NBO2 i HBO2 szybciej usuwają CO z krwi poprzez zwiększenie ciśnienia

parcjalnego tlenu, co zwiększa szybkość dysocjacji CO z hemoglobiny. NBO2 skraca okres

półtrwania w fazie eliminacji CO z 320 minut w powietrzu pokojowym do 74 minut. HBO2 może

skrócić okres półtrwania COHb do 20 minut, jednak w praktyce klinicznej okres półtrwania może

być dłuższy, nawet do 42 minut. Wskazują na trwające badania nad nowymi możliwościami.

Opracowywana jest nowa klasa zmodyfikowanych białek globiny, która wykazała potencjał w

leczeniu zatrucia CO. Wykazano, że środki te, zarówno in vitro, jak i in vivo, mają duże

powinowactwo do CO, działając jako zmiatacze CO, zwiększając szybkość eliminacji CO z

krwinek czerwonych i tkanek. Wiążąc CO bezpośrednio z białek zawierających hem, takich jak

COX, może również mieć większy wpływ na inne niż Hb-CO objawy zatrucia CO, takie jak

zatrucie mitochondrialne, niedokrwienie i reperfuzja oraz stan zapalny, co może ostatecznie

poprawić funkcje neurokognitywne lub wyniki sercowo-naczyniowe. Chociaż wciąż jest testowana

na przedklinicznych modelach zwierzęcych, ta wyłaniająca się nowa koncepcja terapii odtruwającej

ma potencjał.

U pacjentów z ciężkim zatruciem CO obejmującym ubytki neurologiczne, utratę przytomności,

ciążę, niedokrwienie mięśnia sercowego, możemy rozważyć i rozpocząć w ciągu 6 godzin terapię

tlenem hiperbarycznym (HBOT). Podejmowanie decyzji terapeutycznych jest ukierunkowane na

uniknięciu następstw zatrucia tlenkiem węgla, takich jak zaburzeń funkcji poznawczych, powikłań

sercowych, czy zmniejszenie śmiertelności. Długotrwałe deficyty neuropoznawcze występują u 15-

40% pacjentów, podczas gdy około jedna trzecia pacjentów wykazuje powikłania sercowe, w tym

arytmię, dysfunkcję skurczową lewej komory i zawał mięśnia sercowego. Badania obrazowe

ujawniają hiperintensywność istoty białej mózgu z opóźnioną leukoencefalopatią po niedotlenieniu

lub rozlanym zanikiem mózgu.

Na aspekty neurologiczne w swoim artykule zwracją również uwagę autorzy Eichhorn i Thudium.

Długotrwałe uszkodzenie mózgu może ujawnić się po początkowym okresie bezobjawowym,

trwającym od dni do tygodni po początkowym zatruciu. Należy dlatego założyć wysoką

szacunkową liczbę niezgłoszonych przypadków. Mogą ujawnić się takie ubytki neurologiczne jak

ataksja, otępienie, deficyty koncentracji lub nieprawidłowe zachowanie. Zaobserwowano zmiany w

strukturach podkorowych i bladości, a także zanik hipokampa. Dlatego też pacjentów po zatruciu

tlenkiem należy objąć szczególną długotrwałą opieką neurologiczną. Pacjenci z istniejącą

wcześniej chorobą niedokrwienną serca są narażeni na większe ryzyko zawału mięśnia sercowego i

arytmii. Retrospektywne badanie przedstawione w artykule obejmujące 230 pacjentów z zatruciem

CO opisanym w 37% przypadków wykazały podwyższone biomarkery sercowe lub zmiany w
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elektrokardiogramie. Dodatkowe retrospektywne badania kohortowe wykazały związek między

zatruciem CO a występowaniem ciężkich incydentów sercowo-naczyniowych. W przypadku chorób

współistniejących (cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, hiperlipoproteinemia) ryzyko wzrastało 14,7-

krotnie.

CO wiąże się również z mioglobiną w mięśniu sercowym i mięśniach szkieletowych, powodując

dysfunkcję transportu tlenu w tkankach. W mięśniu sercowym prowadzi to do dysfunkcji serca. Ma

również bezpośrednie działanie poprzez hamowanie aktywności enzymów, takich jak oksydaza

cytochromu c. Zatrucie tlenkiem węgla może zatem być również związane z upośledzeniem funkcji

serca.

Apoptoza jest kluczowym czynnikiem w patogenezie niewydolności serca. Zatrucie CO prowadzi

do apoptozy w komórkach mięśnia sercowego. Niedotlenienie tkanek wywołane przez CO nasila

przepuszczalność naczyń i powoduje zwiększone gromadzenie się płynu śródmiąższowego przy

zmniejszonej objętości krwi krążącej (hemokoncentracja) wpływającej na wiele narządów.

Obejmuje to obrzęk mózgu z objawami neurologicznymi i zaburzeniami świadomości; obrzęk płuc

z niewydolnością oddechową; zmniejszona kurczliwość mięśnia sercowego, arytmie i niewydolność

serca; i niewydolność nerek.

Inni autorzy wskazują, że poziom karboksyhemoglobiny może być różny u różnych pacjentów.

Osoby niepalące mieszkające poza obszarami miejskimi mają poziom karboksyhemoglobiny około

0,4-1,0%, co odzwierciedla endogenną produkcję tlenku węgla, podczas gdy poziom do 5% można

uznać za normalny w środowisku miejskim lub przemysłowym. Palacze są narażeni na zwiększony

poziom tlenku węgla w papierosach, nałogowi palacze mogą tolerować poziom

karboksyhemoglobiny do 15%. Ponadto osoby ze współistniejącymi chorobami, które czynią je

bardziej wrażliwymi na niedotlenienie związane z tlenkiem węgla, mogą wykazywać objawy

zatrucia przy poziomach karboksyhemoglobiny, które są albo niskie, albo mieszczą się w

normalnym zakresie. W literaturze podjęto próby porównania objawów podmiotowych i

przedmiotowych z różnymi poziomami karboksyhemoglobiny, ale przyjmuje się, że poziomy

karboksyhemoglobiny u osoby z ostrym zatruciem tylko z grubsza korelują z objawami klinicznymi,

zwłaszcza tymi dotyczącymi funkcji neurologicznych. We wcześniejszych badaniach próbowano

rozróżnić osoby palące i niepalące. W literaturze podejmowano również próby podziału zatrucia

tlenkiem węgla na łagodne, umiarkowane i ciężkie w oparciu o procentowe poziomy

karboksyhemoglobiny i objawy kliniczne, ale nie ma wyraźnego konsensusu ani zgody klinicznej w

tej kwestii.
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W badaniu dotyczącym zatruć tlenkiem węgla w hotelach zwrócono uwagę, jak często miejsce

wytwarzania toksycznego gazu nie znajdowało się bezpośrednio w pobliżu pomieszczenia, w

którym przebywali pacjenci, ale mogło być również zlokalizowane w pewnej odległości. Tlenek

węgla przenika również przez ściany z płyt gipsowo-kartonowych, co może być ważną informacją

w ustalaniu źródłą zatrucia. NIektóre zespoły ratownicze na świecie są wyposażone w detektory

środowiskowe, które mierzą stężenie tlenku węgla w powietrzu. Stanowi to niewątpliwą zaletę,

biorąc pod uwagę, że alarm dźwiękowy będzie mógł z łatwością pokierować naszymi

poszukiwaniami.

Ostre zatrucie tlenkiem węgla podczas ciąży jest zdarzeniem rzadkim. Jednak przenikanie CO przez

łożysko może powodować wysoką śmiertelność matek i płodów, a także niekorzystne

konsekwencje dla ośrodkowego układu nerwowego i działanie teratogenne. We wszystkich

przypadkach zatrucia CO należy niezwłocznie zastosować leczenie tlenem. CO jest eliminowany,

ponieważ wyższy poziom tlenu w płucach prowadzi do dysocjacji karboksyhemoglobiny (COHb),

umożliwiając wydychanie wolnego CO z szybkością zależną od ciśnień cząstkowych obu gazów.

Jednak w przypadku znacznego narażenia matki wymagany jest dłuższy czas leczenia niż u

pacjentek niebędących w ciąży w celu eliminacji gazu u płodu.

Niedotlenienie wydaje się być głównym mechanizmem szkodliwego wpływu na płód związanego z

zatruciem CO podczas ciąży. CO rozpuszcza się we krwi matki i przenika przez łożysko poprzez

bierną dyfuzję, łącząc się w ten sposób z hemoglobiną płodu. Stężenie COHb u płodu jest o 10-15%

wyższe niż u matki, ponieważ hemoglobina płodowa ma większe powinowactwo do CO niż

hemoglobina dorosłego. Płodowe wypłukiwanie CO jest wolniejsze, ponieważ dysocjacja między

CO a hemoglobiną trwa dłużej niż w przypadku dorosłej hemoglobiny. Co więcej, płód nie jest w

stanie odpowiednio zwiększyć wentylacji lub przepływu krwi w tkankach, aby zwalczyć

niedokrwienie. Dlatego klinicyści powinni być świadomi, że płód jest bardziej niż matka narażony

na działania niepożądane wywołane przez CO. Chociaż mózg płodu ma wysoki próg odporności na

skutki utrzymującego się niedotlenienia, po przekroczeniu krytycznego poziomu występuje

poważne uszkodzenie mózgu i przedwczesna śmierć.

WNIOSKI: Tlenek węgla jest jedną z najczęstszych przyczyn zatruć. Objawy zatrucia są

niecharakterystyczne, co sprawia, że dużą rolę w rozpoznaniu odgrywa dokładnie zebrany wywiad,

a potwierdzeniem rozpoznania jest oznaczenie podwyższenia stężenia karboksyhemoglobiny we

krwi. Jego trujące działanie polega na łączeniu się z hemoglobiną i innymi metaloproteinami

zawierającymi żelazo (oksydaza cytochromowa) co może skutkować różnorodnymi objawami. U

zatrutych osób uratowanych przed śmiercią często występują odległe powikłania ze strony

ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego, dlatego szczególną uwagę należy zwrócić na
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dalszą opiekę specjalistów nad zatrutym pacjentem. Należy informować pacjentów, jak

minimalizować ryzyko ekspozycji na tlenek węgla, na przykład przez unikanie pracy silników

spalinowych w zamkniętych pomieszczeniach, czy przeprowadzanie okresowych przeglądów

technicznych piecyków.
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